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EDITORIAL

Revista Chilena de MediCina intensiva 2018; vol 33(3): 153-154

Palabras de Despedida Dr. Carlos Romero, 
Presidente SOCHIMI 2016-2018

Estimados miembros del Directorio SOCHIMI, profesores internacionales invitados, socios, colegas y amigos, hace 4 años 
nuestra sociedad, institución altruista y solidaria, el espacio académico en que habíamos compartido experiencias formativas 
y de camaradería, se encontraba enfrentando una profunda crisis valórica y económica, egoístas intereses personales habían 
lesionado severamente el prestigio y la estabilidad de la Sociedad Chilena de Medicina Intensiva (SOCHIMI) y amenazaban 
su existencia misma. Ese era el escenario previo a las elecciones de 2014, nada alentador, y como todos saben, cuesta mucho 
abandonar la zona de confort y exponerse al riesgo de un fracaso. No obstante, fue ese mismo contexto el que me motivó a 
decir, “estoy disponible para servir a la SOCHIMI”, porque tengo el convencimiento de que es precisamente en los momentos 
más complejos cuando se requiere la participación desinteresada y comprometida de quienes se sienten parte de una comunidad, 
nuestra comunidad, la comunidad de los cuidados críticos. Es en momentos como éste cuando la brújula interior señala que 
lo correcto para ese instante consiste en relegar el desarrollo individual y colocar a disposición del grupo las competencias y 
potencialidades disponibles. Siempre me he sentido orgulloso de pertenecer a la Sociedad Chilena de Medicina Intensiva, 
entonces parecía que había llegado el momento de demostrarlo con acciones y junto a un nuevo equipo intentar revertir lo que 
había sucedido. Mientras algunas personas fijan su mirada habitualmente en los privilegios que puede llevar asociado un cargo 
directivo, yo prefiero enfocar mi atención en la responsabilidad y exigencia que demanda. 

Fue precisamente en esta hermosa ciudad en que iniciamos nuestro recorrido hace 4 años y hoy estamos retornando de 
nuestro viaje para dar cuenta de lo realizado y cerrar un nuevo ciclo para la SOCHIMI, es así que el día de hoy en la tarde 
hemos entregado a la Asamblea General de Socios un detallado informe de las actividades desarrolladas durante el bienio 
2016-2018 y que ya se encuentra a disposición de todos ustedes en nuestra página web. Cuando asumimos la Vicepresidencia 
en 2014 y luego la Presidencia de la SOCHIMI en 2016, propuse un plan de trabajo dirigido a 4 grandes líneas de acción y 
hoy me parece del todo justo exponer a ustedes lo que finalmente conseguimos llevar a cabo:
1) En primer lugar, consolidar la integración de la SOCHIMI: en este sentido hemos mantenido una comunicación abierta, 

un diálogo cercano y fluido, y un trato justo e igualitario con todas las divisiones que conforman nuestra Sociedad. En 
congruencia con esta nueva forma de hacer las cosas, hemos impulsado la creación de comisiones transversales a todas las 
disciplinas, así como la realización de diversos eventos científicos conjuntos y la elaboración de varios documentos de consenso, 
lo que hoy nos permite afirmar con hechos que somos una Sociedad Científica multiprofesional e interdisciplinaria.

2) En segundo lugar, mantener y expandir nuestra labor de educación y capacitación: durante el presente período hemos 
llevado a cabo 39 actividades científicas a lo largo de Chile, desde Arica a Punta Arenas, en las que han participado más 
de 8.000 profesionales de los cuidados críticos. También hemos innovado con el desarrollado de E-Learning temáticos, 
como el Curso NeuroSOCHIMI y el de Kinesiología Intensiva, con la finalidad de ofrecer un espacio de perfeccionamiento 
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a aquellas personas que por razones logísticas o por falta de tiempo no pueden acceder a nuestros eventos presenciales. 
Pero también, como sociedad científica comprometida con el mejoramiento de la calidad de la atención de los pacientes más 
graves de nuestro país, hemos buscado generar impacto sanitario con el desarrollo y difusión de guías clínicas en variadas 
áreas de los cuidados críticos. 

 Esta nutrida actividad académica, respaldada por la industria farmacéutica y tecnológica, y que ha contado con la 
masiva participación de asistentes de todas las disciplinas, nos ha permitido revertir el déficit económico que en el año 
2014 sobrepasaba los cien millones de pesos. El balance contable a septiembre de 2018, expone en forma objetiva que 
no solo hemos logrado cubrir la pérdida patrimonial antes mencionada, sino que al finalizar el presente período se cuenta 
con un balance positivo que supera los cien millones de pesos.

3) En tercer lugar, posicionar a la SOCHIMI a nivel nacional e internacional: en la actualidad la Sociedad Chilena 
de Medicina Intensiva es una marca registrada, a nivel nacional se encuentra muy bien considerada y es percibida por 
sus socios, simpatizantes, sociedades médicas fraternas, así como por la industria farmacéutica y tecnológica como una 
institución seria, compacta y académicamente solvente. En el ámbito internacional hemos desarrollado alianzas formales 
con la Neurocritical Care Society, European Society of  Intensive Care Medicine, Proyecto HU-CI, y recientemente 
conformamos el Foro Académico Permanente del Cono Sur, en conjunto con las Sociedades de Medicina Intensiva de 
Argentina, Brasil, Uruguay y Paraguay. La ejecución de toda esta agenda programática se ha traducido en que hayamos 
recibido la solicitud de patrocinio de 36 eventos académicos nacionales e internacionales y la solicitud de incorporación 
de 86 nuevos socios. Adicionalmente, nuestra página web ha recibido cerca de 200.000 visitas en los últimos dos años y 
tenemos casi 3.000 seguidores en Facebook.

4) En cuarto y último lugar, mantener una activa comunicación y colaboración con el Ministerio de Salud: aspecto sobre el 
que hemos tenido grandes avances, brindando asesoría técnica en forma permanente sobre diversos temas relacionados con 
el diseño y equipamiento de las nuevas unidades críticas de la red pública, así como con diferentes procesos de atención 
directa a los pacientes y la culminación de la actualización de la normativa para la organización y funcionamiento de las 
UPC. Debido a este accionar diligente, riguroso y responsable nuestra Sociedad se ha posicionado como el ente consultor 
oficial del Ministerio de Salud.
De ninguna forma pretendemos expresar que nuestra gestión haya cubierto todas las áreas o que haya resuelto todos los 

problemas, por el contrario, aún queda mucho por hacer, pero lo que sí podemos decir con absoluta seguridad es que durante 
el presente período hemos hecho nuestro mejor esfuerzo por representar la institucionalidad y los valores de la SOCHIMI con 
integridad, transparencia y altura de miras.

Antes de concluir, deseo expresar un sentido reconocimiento a mi familia, por la comprensión, tolerancia y por el tiempo 
cedido para la realización de esta noble labor, así como también manifestar mi profundo agradecimiento al equipo directivo y 
a todas las divisiones de la SOCHIMI, que me acompañaron durante esta desafiante, intensa y demandante travesía, gracias 
por su apoyo, por su colaboración, por sus palabras de aliento en los momentos más duros y por el respaldo incondicional 
mostrado durante estos dos años. Hay un grupo de personas que han estado presentes durante todo este recorrido y que han 
hecho un silencioso pero significativo aporte a la consecución de los objetivos que nos trazamos al asumir la conducción de la 
SOCHIMI, me refiero al equipo de la Unidad de Pacientes Críticos del Hospital Clínico Universidad de Chile, del que tengo 
la fortuna de ser parte hace más de una década, puesto que sin su decidido respaldo esto literalmente no habría sido posible.

No podría pasar por alto el expresar un legítimo reconocimiento y un público agradecimiento a todos los integrantes de 
la industria farmacéutica y tecnológica por creer en nuestro proyecto, por el enorme apoyo brindado, incluso en los momentos 
más difíciles, y por hacer factible nuestra labor educativa.

Para finalizar, quisiera agradecer a la comunidad de los cuidados críticos por la confianza depositada en mi persona, por 
darme la oportunidad de haber vivido esta enriquecedora experiencia y por el privilegio de haberme permitido servirla durante 
este período. Gracias totales y hasta siempre!!

 Dr. Carlos Romero 
 Presidente SOCHIMI 2016-2018

Viña del Mar, 5 de octubre de 2018

Editorial
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Cambio de Editor de la 
Revista Chilena de Medicina Intensiva

Estimados socios y lectores, la revista de la Sociedad Chilena de Medicina Intensiva surge a finales del año 1985, cuando la 
presidia el Dr. Humberto de la Cuadra y su creación fue necesaria para que la Sociedad Médica nos aceptara como filial. Así 
los hechos, la revista “Paciente Crítico” fue la primera publicación de nuestra sociedad. 

El año 2001, la Sociedad al no contar con los derechos de propiedad, tuvo que cambiar el nombre de la revista por “Revista 
Chilena de Medicina Intensiva”. Esta revista es la publicación oficial y un importante medio de comunicación de nuestra 
Sociedad, y está incluida en la base de datos LILACS (Literatura Latinoamericana y del Caribe en Ciencias de la Salud). 

He tenido el privilegio y honor de dirigir esta prestigiosa publicación durante casi una década (2007-2018, con un periodo de 2 
años que la dirigió el Dr. Mauricio Ruiz). En este periodo hemos logrado: darle un nuevo formato visual, avanzar desde la revista 
de papel a la revista digital y contar con todos los números digitalizados (2001 al 2018); construir un sitio web para la revista en la 
página de la sociedad (www.medicina-intensiva.cl/revistaweb/); tener una revista digital con la modalidad Open Access o Edición 
abierta lo cual permite que llegue no tan solo a los socios sino que se ha extendido a otros colegas de intensivo a lo largo de Chile y 
también de Latinoamérica y el mundo; construir una plataforma digital para la recepción de los trabajos para la revista en donde 
ingresan trabajos de investigación, de revisión o casos clínicos, nacionales y de otros países de la región para su revisión y eventual 
publicación. También hay objetivos que no se alcanzaron como lograr que la revista alcanzara otra indexación.

Desde el año 2015 y acorde con la revolución del siglo XXI la revista se encuentra solo en formato digital, con lo cual 
contribuimos a salvar árboles, disminuir la huella de carbono y a reducir los costos de la revista. Toda esta labor fue posible 
gracias al apoyo del comité editorial y los directivos de la SOCHIMI.

Pero todo tiene su tiempo y ha llegado la hora del relevo. El nuevo directorio de la sociedad ha nombrado como nuevo editor 
de la Revista Chilena de Medicina Intensiva al Dr. Guillermo Bugedo, ex presidente de SOCHIMI, destacado intensivista 
y docente del Departamento de Medicina Intensiva del Hospital Clínico de la Pontificia Universidad Católica de Chile y de 
co-editor a la EU Leyla Alegría del Hospital Clínico de la Pontificia Universidad Católica de Chile que tiene postgrado en 
investigación clínica. Al Dr. Bugedo, a la EU Leyla Alegría y al nuevo comité editorial le deseamos el mayor de los éxitos 
en esta nueva etapa. Hacemos un llamado a todos los profesionales de intensivo de Chile a apoyar la gestión del nuevo editor. 

Finalmente, no me queda más que agradecer a los lectores por hacer suya esta revista, también por el trabajo desinteresado 
de los miembros del comité editorial y de los revisores expertos, a los Sres. Gaete que por muchos años han trabajado en la 
producción gráfica y edición web de la revista, a veces en tiempo record y a la empresa Gravita que ha digitalizado la revista.

 Dr. Francisco Arancibia Hernández
 Editor
 Revista Chilena de Medicina Intensiva
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tRABAJo oRiGiNAL

1 Hospital Clínico de la Universidad de Chile, Santiago.
2 Hospital Clínico de la Pontificia Universidad Católica de Chile, 

Santiago.
3 Hospital Clínico de la Universidad de Chile, Santiago.
4 Hospital Militar de Santiago.
5 Hospital Naval Almirante Nef, Viña del Mar.
6 Hospital DIPRECA Santiago.
7 Hospital San José, Santiago.
8 Clínica Bicentenario Santiago.
9 Hospital del Salvador Santiago.
10 Clínica Dávila Santiago.
11 Hospital Gustavo Fricke, Viña del Mar.
12 Hospital Barros Luco Trudeau, Santiago.
13 Hospital Regional Guillermo Grant Benavente, Concepción.
14 Hospital Las Higueras, Talcahuano.
15 Hospital Regional Henríquez Aravena, Temuco.
16 Clínica Indisa Santiago.
17 Hospital Regional de Talca.
18 Hospital Dr. Luis Tisné, Santiago.
19 Hospital Clínico San Borja Arriarán, Santiago.
20 Hospital Regional Antofagasta.
21 Hospital Clínico Metropolitano La Florida. Santiago.

Correspondencia: Dra. Karin Papapietro Vallejo, Jefa de Equipo 
Nutrición. Hospital Clínico de la Universidad de Chile. Av. Santos 
Dumont #999, Independencia, RM Chile. E mail: kpapapie@gmail.com

Prácticas de nutrición clínica en pacientes 
de UCI en Latinoamérica. 
Reporte de la situación chilena

Dra. Karin Papapietro1, Dra. Julieta Klaassen2, Nut. Andrea Riffo3, Dra. Ana María Molina4, Dr. Jaime Vidal5, 
Dra. Bárbara Valenzuela6, Dra. Mari Lucy Gálvez7, Dra. Elena Canales8, Dr. Jean Camousseigt9, Dr. Gonzalo 
García10, Nut. Susanne Ferrand11, Dr. Nelson Montaña12, Dra. Daniela Ponce13, Dra. Soledad oliveros14, 
Nut. Mauricio Cortés15, Dr. Sebastián ugarte16, Nut. Jocelyn Rubio17, Dra. Pilar Lora18, Dr. Álvaro Morales19, 
Dra. Sofía Araya20, Dr. Daniel Morales21. 

RESuMEN

La desnutrición es frecuente en los pacientes críticos y empeora su 
evolución. El adecuado soporte nutricional puede disminuir las 
complicaciones y la estadía. En unidades de cuidado intensivo (UCI) 
de 8 países latinoamericanos, se realizó un estudio observacional 

en pacientes que recibían nutrición artificial, destinado a evaluar 
las características de la prescripción y el estado nutricional. El 
objetivo del presente estudio es reportar los resultados chilenos en 
comparación con los latinoamericanos.
Material y método. En pacientes críticos adultos, en un día 
(considerado día 0 o screening day), se consignó el aporte de 
nutrición enteral (NE) y parenteral (NP) correspondiente a los 5 
días previos. Se evaluó la adecuación al requerimiento nutricional 
de cada paciente como suficiente o insuficiente (menor al 90%), se 
calculó el déficit calórico proteico y se realizó evaluación y cálculo de 
riesgo del estado nutricional.
Resultados. En 211 pacientes críticos de 20 centros chilenos, la 
NE fue indicada en el 77,7% y la NP en 23,3% de los pacientes. 
En la mayoría no se alcanzó la meta nutricional, situación similar 
en Latinoamérica (LA). El déficit calórico y proteico fue mayor en 
los pacientes chilenos donde el 76,6% tenía compromiso nutricional 
y el 37,3% desnutrición severa. Los pacientes con NE exclusiva 
tuvieron el mayor déficit nutricional y los con NP complementaria 
se asoció con mayor probabilidad de alcanzar la meta nutricional, 
>90% del objetivo calórico y proteico diario.
Conclusión. Se encontró alta frecuencia de desnutrición en los 
pacientes críticos estudiados en Latinoamérica. En Chile se observó 
mayor porcentaje de pacientes con aporte nutricional insuficiente y 
mayor déficit calórico. La NE fue más frecuente y la NP escasamente 
utilizada. Considerando que los pacientes con NP complementaria 
tuvieron la mayor probabilidad de alcanzar la meta calórica.
Palabras clave: Desnutrición relacionada con la enfermedad; 
balance calórico; cuidados intensivos; nutrición enteral; nutrición 
parenteral. 
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ABStRACt

Malnutrition in critical patients is frequent and it does complicate 
the patient’s outcome. Nutrition therapy can decrease complications 
rate and stay. In the ICU of  8 Latin American countries an 
observational study in patients receiving artificial nutrition was 
done, in order to characterize the prescription and the nutritional 
state. The aim of  this study is to report Chilean results compared 
to Latin American results. 
Methods: The amount of  enteral nutrition (EN) and/or parenteral 
nutrition (PN) including those corresponding to the previous 5 days 
was recorded in adult critical patients, during one day (named day 
0 or screening day). The nutritional sufficiency or insufficiency (< 
90%) was evaluated, as well as calories and protein deficit and 
nutritional risk and status.
Results: In 211 critical patients belonging to 20 Chilean centers. 
EN was prescribed in 77.7% and PN in 23.3% of  patients, 
most of  them did not reach the nutritional target, similarly to 
Latin American results. Caloric deficit was grater in Chilean 
patients who showed suspected/ moderate malnutrition (76%) and 
severe malnutrition (37.3%). Patients receiving only EN showed 
greater nutritional deficit while those receiving combined EN+PN 
had a statistically significant increase in the probability of  reaching 
>90% of  daily caloric and protein target.
Conclusions: In the ICU setting in Latin America, malnutrition 
was highly prevalent. In Chile more patients receiving insufficient 
amount of  nutrition existed and they showed greater caloric deficit 
when compared to Latin American Results. EN was the most 
frequently used and PN the least used. Since patients receiving 
supplemental administration of  PN had higher probability to reach 
caloric targets, it could be suggested to use PN more frequently in 
order to reduce the nutritional deficit in critical patients.
Key words: Malnutrition related to the disease; caloric balance; 
intensive care; enteral nutrition; parenteral nutrition.

iNtRoDuCCiÓN

La desnutrición afecta negativamente la evolución de 
la enfermedad. En pacientes críticos la desnutrición 
se asocia a prolongación de la ventilación mecánica, 
aumento de las infecciones, reingresos y aumento de la 
mortalidad1. Un reciente estudio brasilero en pacientes 
de unidad de cuidados intensivos (UCI) reportó que 
el 54,5% de los pacientes estaban desnutridos con 
aumento de 2 veces el riesgo de readmisión y 8 veces 
de la mortalidad en comparación con los pacientes sin 
desnutrición2.

El soporte nutricional ha demostrado beneficios, 
disminuyendo las complicaciones infecciosas, la estadía 
y la mortalidad en UCI3, sin embargo, la intervención 
sobre la situación nutricional de los pacientes aún es 
reportada como deficiente4,5.

Recientemente, en centros de salud privados y 
públicos de 8 países de Latinoamérica (LA) se analizó 
en pacientes de UCI que recibían nutrición artificial, su 
estado nutricional, el aporte de nutrición enteral (NE), 
nutrición parenteral (NP) y la capacidad para cubrir el 
requerimiento nutricional de ellos6.

El objetivo del presente estudio es describir los 
resultados de Chile en comparación con el resultado 
global de todos los países estudiados en LA.

MAtERiAL y MétoDo

Estudio retrospectivo, descriptivo, observacional, en 
pacientes adultos de UCI en Argentina, Brasil, Colombia, 
Chile, Ecuador, México, Panamá y Perú.

Se determinó un día de escrutinio (Screening day o día 
0) a partir del cual se revisó la información hasta 5 días 
previos (días -1 al -5).

Se estudiaron pacientes mayores de 18 años con 
al menos una insuficiencia orgánica. Se excluyeron los 
pacientes que permanecían en UCI solo para observación, 
por quemaduras y los que no recibían NE o NP.

Registros y evaluaciones

Se consignó para cada paciente, el diagnóstico, estadía 
en la UCI, cantidad de NE y NP recibidos. Se calculó 
el balance calórico del día -1 por la diferencia entre 
las calorías entregadas al paciente y la meta calórica 
establecida por los tratantes. Adicionalmente, se calculó 
un balance calórico diario asignando una necesidad 
teórica de 20 Cal/K/día para pacientes con menos de 
7 días de estadía en la UCI y de 25 Cal/K/día a partir 
del séptimo día. En pacientes con obesidad, se utilizó el 
peso ideal para la talla según la fórmula de Hamawi y en 
pacientes con edema el antecedente de peso habitual. La 
información fue obtenida de los registros médicos, de 
los tratantes o parientes en caso necesario. El balance 
calórico acumulado se calculó por la sumatoria de 
balances de los días de observación. Para el cálculo del 
balance proteico se consideró la meta proteica establecida 
por los tratantes.

Revista Chilena de MediCina intensiva 2018; vol 33(3): 157-162
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Se categorizó el aporte nutricional como suficiente si 
el paciente recibió al menos el 90% de la meta nutricional 
e insuficiente a los valores inferiores.

Para la evaluación del estado nutricional se 
emplearon los métodos de Evaluación Global Subjetiva 
(EGS) y escala de riesgo nutricional del paciente crítico 
(NUTRIC). También se registró información sobre 
el tipo de administración de los centros participantes 
(privado o público).

Los datos se muestran como promedio y desviación 
estándar. Las comparaciones son descriptivas. Se realizaron 
análisis de regresión multivariados para correlacionar 
la meta nutricional con características clínicas de los 
pacientes. Se empleó el software SAS Enterprise Guide 6.1 
running SAS 9.4 (SAS Institute Inc., Cary, NC).

Para el cálculo muestral se utilizó la prevalencia de 
desnutrición hospitalaria de estudios epidemiológicos 
multinacionales de Latinoamérica2.

El comité de ética de cada centro aprobó el protocolo. 
El estudio en todos los países recibió financiamiento de 
Fresenius Kabi Deutschland GmbH y el análisis estadístico 
fue realizado en forma independiente por Statistical IMS 
Health S.A.

RESuLtADoS

Participaron 116 centros en toda Latinoamérica y se 
analizaron 1.056 pacientes que cumplieron los criterios 
de inclusión con datos suficientes para calcular el 
balance calórico del día -1. La muestra chilena fue de 
211 pacientes provenientes de 20 centros de salud 
(20% de todo Latinoamérica) mayoritariamente de la 
administración pública (60%) situación similar al resto 
de LA. Las características clínicas y motivos de ingreso a 
la UCI se muestran en las Tablas 1 y 2.

En Chile, el 61% de los pacientes tenía más de 10 
días de permanencia en la UCI al momento del escrutinio 
nutricional. El 77,7% recibía NE, el 9% sólo NP la cual se 
prescribió en el 22,3% de los pacientes cuando también 
se considera su prescripción para complementar a la NE, 
situación similar en todo LA.

El estado nutricional evaluado por EGS mostró 
que en Chile 76,6% de los pacientes tenía compromiso 
nutricional, encontrándose el 37,3% francamente 
desnutridos y el NUTRIC score era alto en el 37% de los 
pacientes. El elevado riesgo nutricional evaluado por 
NUTRIC score fue similar a todo LA.

 

 

Tabla 1. CaraCTerísTiCas ClíniCas de paCienTes Con soporTe nuTriCional en uCi

 Chile Latinoamérica
 X ± DS  X ± DS

Edad (años ) 57,6 ± 16,7 58,6 ± 19,0 
Peso (kg) 67,8 ± 14,6 68,8 ± 17,6
Talla (cm) 163,8 ± 9,0 163,3 ± 9,6
IMC (kg/m2) 25,3 ± 5,1 25.8 ± 6,1
Mujeres (%) 39,3 42,8

Tabla 2. MoTivos de ingreso a  la uCi en paCienTes Con soporTe nuTriCional

 Chile (%) Latinoamérica (%)

Neurológico 23,3 22,3
Respiratorio 29,0 30,0
Séptico 22,9 20,0
Trauma 8,6 9,7
Abdominal 7,1 9,0
Otras 9,1 9,0
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El aporte calórico que recibieron los pacientes el día 
anterior al escrutinio (día-1), fue insuficiente en el 61,4% 
de los pacientes en Chile y en el 40,3% de toda LA. El 
déficit calórico acumulado que se registró en los 5 días 
del protocolo (D-1 a D-5) alcanzó a 3.558 calorías en 
Chile (755 cal/día) y a 3.225 calorías en toda LA (688 
cal/día) (Figura 1).

El aporte proteico que recibieron los pacientes el día 
anterior al escrutinio (día-1), fue deficiente en el 62% de 
los pacientes en Chile y en el 48% de todo LA.

En todo LA, la mayor proporción de pacientes con 
déficit calórico y proteico recibieron exclusivamente NE. 
El análisis multivariado mostró que la vía de soporte 
nutricional enteral más parenteral (NP+NE) se asoció 
significativamente con poder alcanzar la meta calórica, 
con una mayor probabilidad desde el día -1 (previo al día 
del escrutinio), comparado con el soporte exclusivamente 
enteral (OR =1,64, p <0,05)

En Chile, la vía de soporte nutricional más empleada 
fue la NE (78%), el 13% recibió NE+NP y 9% NP 
exclusiva.

DiSCuSiÓN

La desnutrición del paciente crítico ha sido ampliamente 
documentada como resultante del intenso catabolismo 

proteico, la mediación de factores inflamatorios y la falta 
de nutrientes. En este estudio también se comprobó una 
alta prevalencia de desnutrición en todos los centros 
latinoamericanos, tanto en instituciones de salud con 
administración privada como pública. En Chile, aunque 
los pacientes no estaban enflaquecidos (IMC 25,3 K/
m2), el 70% tenía compromiso nutricional y el 40% 
desnutrición severa, hallazgo similar al reportado en un 
reciente estudio brasilero sobre desnutrición en UCI2.

Este es el primer estudio latinoamericano 
multicéntrico que permite evaluar el soporte nutricional 
realizado en pacientes a quienes se les ha indicado 
alimentación enteral o parenteral6. Desde hace años, 
en todo el mundo se han desarrollado guías para 
intervención nutricional en UCI y en forma unánime 
la nutrición enteral ha sido recomendada como primera 
elección de soporte nutricional del paciente crítico en 
consideración a sus ventajas metabólicas y menor tasa de 
complicaciones frente a la nutrición parenteral7,8. 

Este estudio, en concordancia con dichas 
recomendaciones, muestra que la mayoría de pacientes 
de LA recibían NE (77% de los pacientes chilenos), 
sin embargo, el aporte calórico y proteico logrado fue 
deficiente. La dificultad para aportar una adecuada 
cantidad de NE en el paciente crítico es conocida, las 
causas reportadas son principalmente las interrupciones 
frecuentes y la intolerancia digestiva, lo que conduce 

Figura 1. Comparación del déficit calórico acumulado durante 5 días en pacientes  con soporte nutricional  que no alcanzaron la meta calórica.

K Papapietro y cols

Revista Chilena de MediCina intensiva 2018; vol 33(3): 157-162



161

a subalimentación. Se ha reportado que sólo entre el 
14% y 52% de los pacientes logran alcanzar la meta 
nutricional en la UCI9-11. El déficit calórico acumulado 
se ha relacionado con aumento de las complicaciones 
infecciosas y mortalidad en UCI3, la subnutrición induce 
sarcopenia especialmente en pacientes con estadía 
prolongada, lo que resalta la importancia de adecuar 
el soporte nutricional para lograr un aporte efectivo 
de calorías y proteínas acorde a los requerimientos de 
cada paciente12-14. La NP se ha reconocido como una vía 
efectiva para aportar nutrientes, que cuando se prescribe 
y monitoriza adecuadamente, ha demostrado ser segura 
y potencialmente útil para preservar la masa magra15,16. 
En la literatura aún hay controversia sobre el momento 
más apropiado para iniciar la NP en el paciente crítico, 
pero existe unanimidad en recomendar su indicación 
cuando no es posible usar el tubo digestivo o para 
suplementar la NE insuficiente y así evitar el deletéreo 
déficit nutricional acumulado3,6,7,16-19. En las UCI de 
Chile, a pesar de la larga estadía de los pacientes, la 
NP tuvo escasa indicación, tanto en forma de soporte 
nutricional exclusivo como complementario a la NE. 
En el 37% de los pacientes de las UCI chilenas también 
se encontró un elevado puntaje de riesgo nutricional 
NUTRIC, el cual ha demostrado ser útil para identificar 
aquellos pacientes críticos que se beneficiarían de un 
soporte nutricional más agresivo20. En este estudio el 

análisis multifactorial mostró que el soporte nutricional 
con NP fue la vía con mayor probabilidad de alcanzar 
la meta calórica y proteica de los pacientes. Otros 
investigadores también han reportado la utilidad de la 
NP para optimizar el aporte nutricional16.

Este estudio tiene debilidades dado que fue diseñado 
para todo LA, las comparaciones son observacionales y 
descriptivas. No se contó con estadígrafos específicos 
para Chile, sin embargo, la similitud en las características 
de la población y la consistencia de los datos analizados 
permiten apreciar en forma confiable la información 
recopilada.

CoNCLuSioNES

En las UCI chilenas estudiadas se observó alta tasa 
de desnutrición y larga estadía de los pacientes. La 
nutrición enteral fue el método más usado para soporte 
nutricional. El déficit calórico y proteico en los pacientes 
chilenos fue mayor que el observado en los otros centros 
latinoamericanos. La nutrición parenteral mostró ser la 
vía con mayor probabilidad de lograr la meta calórica 
y proteica de los pacientes, lo que sugiere que indicarla 
con más frecuencia podría ayudar a disminuir el déficit 
nutricional de pacientes que no logran adecuado aporte 
por la vía enteral.
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RESuMEN

El subtipo 2 de Infarto del Miocardio surgió en 2007, ante la 
ausencia de un “Gold Standard” se han propuesto criterios de 
diagnóstico para su definición. La patogénesis de la entidad se 
caracteriza por necrosis miocárdica resultante de isquemia que 
es causada ya sea por incremento en la demanda miocárdica 
y/o disminución en el aporte de oxígeno; frecuentemente ambos 
mecanismos están involucrados. En el contexto del enfermo 
crítico la complejidad fisiopatológica contribuye a que la lesión 
miocárdica y la elevación de biomarcadores sea un evento común, 
en un entorno complicado para la evaluación clínica y la aplicación 
de herramientas diagnósticas que permitan hacer el diagnóstico 
diferencial. Se reconoce la necesidad de mejorar la caracterización de 
este síndrome que permita una estrategia terapéutica que beneficie 
al enfermo crítico con Infarto Miocardio tipo 2.
Palabras clave: Infarto del miocardio, IM tipo 2; UCI; lesión del 
miocardio.

ABStRACt

Myocardial Infarction type 2 emerged in 2007. In the absence 
of  a “Gold Standard” diagnostic criteria have been proposed. 
The pathogenesis is characterized by myocardial necrosis due to 
imbalance between the myocardial oxygen supply/demand, the 
involvement of  both mechanisms is frequent. Due to the complexity 
of  pathophysiology in critical illness, myocardial injury and elevation 
of  biomarkers are common events that occur in a complicated 
environment for clinical evaluation and the application of  diagnostic 
tools that allow differential diagnosis. It is necessary to improve the 
characterization of  the syndrome to promote a therapeutic strategy 
that benefits the critical patient with Myocardial Infarction type 2.
Key words: Myocardial Infarction, IM type 2; ICU; myocardial 
injury.

iNtRoDuCCiÓN

La primera descripción clínica del Infarto de Miocardio 
(IM) se hizo en 1910 por Obraztsov y Strazhesk que 
asociaron la formación de un trombo coronario con 
las características clínicas de la entidad1. Treinta años 
después surgió el concepto de IM en ausencia de trombo; 
Friedberg y Horn lo demostraron en las autopsias de 
31% de los pacientes fallecidos por esta patología2. En 
el año 2000, la primera definición global refería que toda 
necrosis en contexto de isquemia miocárdica se debía 
considerar como IM3. En las clasificaciones citadas en 
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la bibliografía, la definición estandarizada de IM tipo 2 
surgió en 2007 en el grupo de trabajo conformado por 
ACC/AHA/ESC y WHF al incluir los cinco subtipos 
de IM3. En el año 2012, esta definición fue actualizada4 

y el infarto al miocardio tipo 2 se define al infarto del 
miocardio secundario a un desequilibrio isquémico y se 
recomendó incorporar la disfunción endotelial como 
una de las variables a considerar5. Recientemente, fueron 
publicadas la 4a edición de la definición universal de 
infarto al miocardio 20186, cuyos criterios se describen 
en la Tabla 1. Por definición, una disrupción aguda de 
una placa aterotrombótica no es una característica del IM 
tipo 2.

El contexto y los mecanismos del IM tipo 2 deben 
considerarse al establecer este diagnóstico (Figura 1). 
El desequilibrio en la oferta/demanda de oxígeno del 

miocardio atribuible a la isquemia miocárdica aguda 
puede ser multifactorial, relacionado ya sea con una 
reducción de la perfusión miocárdica, o un aumento 
demanda de oxígeno del miocardio (Tabla 2).

EPiDEMioLoGÍA

El panorama en América Latina respecto a la enfermedad 
coronaria ha sido menos favorable que en los países de 
América del Norte desde las últimas dos décadas del siglo 
pasado. En el año 2000 la mortalidad por enfermedad 
coronaria disminuyó aproximadamente 35% en Estados 
Unidos y Canadá y los datos reportados por la OMS de 2000 
a 2013 confirman el descenso en las tendencias en América, 
pero con diferentes patrones en los países de América Latina, 

Figura 1. Muestra los mecanismos fisiopatológicos de Infarto del miocardio tipo 2 (modificado de Ref. 6).

 

Tabla 1. CriTerios de infarTo agudo del MioCardio Tipo 2

Detección de un aumento y/o disminución de los valores de troponina cardiaca con al menos 1 valor por encima del percentil 
99 URL, y evidencia de un desequilibrio entre el suministro de oxígeno del miocardio y la demanda no relacionada con 
aterotrombosis coronaria aguda, que requiere al menos 1 de los siguientes criterios:
•	 Síntomas	de	isquemia	miocárdica	aguda;
•	 Nuevos	cambios	isquémicos	en	el	ECG;
•	 Desarrollo	de	ondas	Q	patológicas;
•	 Evidencia	por	imágenes	de	nueva	pérdida	de	miocardio	viable	o	nueva	anomalía	del	movimiento	de	la	pared	regional	en	

un patrón compatible con una etiología isquémica.
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por ejemplo en Ecuador, Puerto Rico y Chile se observó 
disminución en la mortalidad similar a los países del norte (41-
46/100.000 hombres y 18-19/100.000 mujeres), en cambio 
se registraron mayores tasas en Venezuela (114.4/100.000 
hombres) y Colombia (86.1/100.000 hombres). En México 
y Venezuela no hubo disminución en la mortalidad general 
por enfermedad coronaria7.

En cuanto a la epidemiología del IM tipo 2 las cifras 
son variables, reflejo de la falta de estudios prospectivos, 
el inadecuado control de sesgos y de los factores de 
confusión5,8,9. La incidencia del IM tipo 2 se reporta en 
tasas de 3% a 25%, incluso hasta 48%4,10.

En poblaciones añosas con complejas comorbilidades 
médicas predisponentes cabe esperar un incremento en 
la incidencia y prevalencia8,10.

También se ha observado en la mayoría de los 
estudios una mayor frecuencia de IM tipo 2, en 
mujeres10,11. Las tasas de mortalidad a corto y largo 
plazo para los pacientes con IM tipo 2 generalmente 
son más altas que para los pacientes con IM tipo 1 en 
la mayoría, pero no en todos los estudios, debido a una 
mayor prevalencia de comorbilidades. La aterosclerosis 
coronaria es un hallazgo frecuente en pacientes con 
IM tipo 2 seleccionados para angiografía coronaria. En 
general, estos pacientes tienen un peor pronóstico que 
aquellos sin aterosclerosis coronaria6.

En el contexto del enfermo crítico la complejidad 
fisiopatológica contribuye a que la lesión miocárdica 
sea un evento común y la elevación de biomarcadores 

diagnósticos de IM, específicamente hablando del 
incremento sérico de troponinas (Tn) se ha encontrado 
hasta en 43% de la población, sin necesariamente deberse 
a IM, aunque ha demostrado ser factor pronóstico12.

En suma, si bien las directrices internacionales 
reconocen los diferentes tipos de IM, actualmente no 
existen criterios exactos para diferenciarlos14.

En el IAM tipo 2, el desequilibrio en la oferta/de-
manda de oxígeno del miocardio atribuible a la isquemia 
miocárdica aguda puede ser multifactorial, relacionado ya 
sea con: perfusión miocárdica reducida o aumento de la 
demanda de oxígeno en el miocardio6.

La complejidad en el desarrollo de criterios 
diagnósticos resulta de la naturaleza multifactorial de la 
isquemia, la posible coexistencia de enfermedad arterial 
coronaria (EAC) o de alguna de las múltiples patologías 
que pueden cursar con elevación de biomarcadores sin el 
sustrato isquémico9,15. El “Gold Standard” para definir 
IM tipo 2 permanece incierto y cualquier criterio debe 
ser cuidadosamente validado5,16.

FiSioPAtoLoGÍA

Pese a la prevalencia de IM tipo 2, su morbilidad y 
mortalidad, aún falta conocer sobre la fisiopatología de 
esta condición16.

La EAC obstructiva debido a la interrupción de una 
placa ateroesclerótica vulnerable y la posterior formación 

 

Tabla 2. faCTores preCipiTanTes de infarTo del MioCardio Tipo 2

Stein et al.  Radovanovic et al.
Factor % pacientes Factor % pacientes 
 (127/2.816)  (1.091/15.505)

Anemia 31 Anemia 48,3
Sepsis 24 Fibrilación auricular 24,8
Arritmia 17 Perioperatorio 7,4
Posoperatorio 14 Hipoxia 5,3
Hipoxia 14 Infección 5,3
Insuficiencia cardiaca 11 Otra arritmia 5
Descompensación valvular 10 Sangrado 2,5
Estrés (Takotsubo) 3 Otras razones 1,5
Drogas (metilfenidato, tadalafil) 2
Otras 4
Dos causas 18
Tres causas 6
Cuatro causas 2

Infarto al miocardio tipo 2 en UCI
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del trombo intraluminal es el sello distintivo del 
Síndrome Coronario Agudo (SCA) que incluye el Infarto 
Agudo Miocardio (IAM) y Accidente Cerebral Vascular 
Isquémico; sin embargo, en el contexto de IM tipo 2 se 
requiere descartar que ésta sea la causa de necrosis13,17,18.

Es decir que la fisiopatología representa el desbalance 
entre los mecanismos protectores y de lesión16. En el caso 
del IM tipo 2, la patogénesis se caracteriza por necrosis 
miocárdica resultante de isquemia que es causada ya 
sea por incremento en la demanda miocárdica y/o 
disminución en el aporte de oxígeno; frecuentemente 
ambos mecanismos están involucrados en mayor o menor 
grado8. La demanda miocárdica de oxígeno tiene tres 
determinantes mayores que son: la tensión sistólica de 
la pared, la contractilidad y frecuencia cardíaca. Mientras 
que el aporte de oxígeno depende de: el flujo sanguíneo 
coronario y la capacidad de transporte de oxígeno5.

Por su parte, los mecanismos de control humoral 
en la regulación del aporte de oxígeno miocárdico se 
enfatizan en la alteración endotelial. Sustancias como las 
catecolaminas, angiotensina, vasopresina, tromboxano, 
prostaciclina, serotonina, etc., ejercen efectos directos en 
la resistencia vascular coronaria, pero la mayor parte de su 
influencia es de manera indirecta a través de la alteración 
en el trabajo ventricular lo que modifica el requerimiento 
miocárdico. Así, el control metabólico-humoral se 
considera un mecanismo regulador predominante que 
involucra un alto recambio de ATP ante una reserva 
relativamente baja, lo cual implica que el transporte de 
oxígeno coronario debe estar estrechamente vinculado 
al requerimiento metabólico y que la extracción casi 
máxima de oxígeno debiera tener variaciones paralelas 
con el flujo sanguíneo coronario16,19.

Una vez instaurado el desequilibrio entre el aporte 
y/o demanda miocárdica de oxígeno capaz de alterar el 
metabolismo normal y conducir a isquemia subendotelial, 
la severidad puede manifestarse en forma de necrosis y 
evidenciarse con el incremento en el nivel plasmático de 
Tn8,16.

Los elementos fisiopatológicos involucrados en esta 
compleja interacción hemodinámica son:
1) Disminución en el contenido de oxígeno de la sangre 

por hipoxia o anemia.
2) Disminución de perfusión coronaria por condi-

cionantes de hipotensión y/o bradicardia.
3) Reducciones transitorias en el área luminal coronaria 

por ejemplo durante el vasoespamo, vasculitis y la 
disfunción endotelial coronaria5,8,16.

Se asume que la fisiopatología del IM tipo 2 puede 
ser multifactorial, particularmente en pacientes con 
complejas y/o múltiples patologías; a continuación se 
refieren algunas de las circunstancias que prevalecen en 
el enfermo crítico.

Las taquiarritmias afectan el tiempo de llenado 
ventricular resultando en reducción de la perfusión de 
arterias coronarias durante la diástole10.

La sobrecarga de volumen o presión incrementan 
la contractilidad miocárdica o la tensión de acuerdo a la 
Ley de Laplace, esta carga ventricular condiciona mayor 
demanda metabólica del miocardio, exacerbando los 
efectos deletéreos16.

En casos de hipotensión se requiere incrementar la 
contractilidad ventricular para mantener PAM que resulte 
en perfusión celular y necesariamente en los miocitos 
cardíacos8,16.

La coagulación intravascular diseminada con trom-
bos microvasculares se ha propuesto como etiología del 
IM tipo 2 sin embargo, en un estudio de pacientes con 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, sepsis grave 
y shock séptico los parámetros de coagulación analizados 
con trombelastometría rotacional no difirieron entre 
pacientes con y sin necrosis miocárdica8,16.

La disfunción endotelial y enfermedad coronaria 
microsvascular se consideran factores contribuyentes 
que requieren de mayor estudio; la inflamación interviene 
particularmente con su rol en la lesión vascular y 
característicamente en enfermos críticos el nivel de 
citosinas inflamatorias es mayor en los que presentan 
necrosis miocárdica respecto a los que no la tienen; 
además se reporta leucocitosis y elevación de la proteína 
C reactiva en pacientes con IM tipo 2, aunque dicha 
relación no ha sido bien establecida10,16.

Contextos sépticos característicamente presentan 
alteraciones hemodinámicas sistémicas con la finalidad 
de preservar el flujo sanguíneo coronario y mantener 
el suministro de oxígeno sin producción de lactato en 
el miocardio. También se ha descrito el flujo capilar 
heterogéneo análogo con patrones de shunt arterio-
venoso en condiciones de gasto cardíaco elevado que 
contribuye a la pérdida de autorregulación coronaria, 
depresión miocárdica, alteración en la extracción de 
sustratos e isquemia miocárdica16,20.

Es común encontrar en UCI el contexto quirúrgico que 
se asocia con liberación de catecolaminas, fluctuaciones 
hemodinámicas, hipoxemia, sangrado, entre otros; todos 
ellos alteran la relación aporte/demanda16. También se 
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han considerado etiologías alternas, incluida la toxicidad 
directa debido a neurohormonas circulantes, procesos 
infiltrativos, apoptosis de miocardiocitos y exposiciones 
tóxicas como la quimioterapia8,16. Aunque estas 
explicaciones han sido aceptadas, podrían simplificar la 
patogénesis del IM tipo 2 en enfermos críticos16.

Se puede concluir que la fisiopatología de la 
necrosis miocárdica y del IM tipo 2 es multifactorial, 
particularmente en los enfermos hospitalizados en la 
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) y no está claro 
porque algunos pacientes pueden tolerar mayor estrés 
y enfermedades críticas, mientras que otros casos sin 
evidente EAC desarrollan IM tipo 216. Se reconoce la 
necesidad de caracterización adicional de la biología 
del IM tipo 2. En la Tabla 2 se mencionan factores 
precipitantes de IM tipo 2 que se obtuvieron de estudios 
comparativos entre IM tipo 1 y tipo 210,21.

CoNtExtuALizACiÓN DEL ENFERMo CRÍtiCo CoN 
iM tiPo 2

El IM es un evento común en la UCI. Los autores de la 
definición universal hacen notar la pobre relación entre 
EAC y el IM en el paciente UCI respecto a la población 
general, por lo que se requiere un adecuado juicio clínico 

previo a la evaluación de la circulación coronaria15. Las guías 
internacionales reconocen diferentes tipos de IM pero no 
existen criterios diagnósticos que permitan diferenciar los 
tipos que requieran distintas estrategias terapéuticas14,22.

El diagnóstico erróneo implica la exposición a 
terapias antitrombóticas y antiisquémicas que han 
demostrado beneficio significativo en un grupo 
específico de pacientes, pero con el riesgo de efectos 
adversos y sin potencial beneficio clínico en el IM tipo 2. 
Las limitaciones diagnósticas también se reflejan en peor 
pronóstico y mayor costo respecto a si se hubiese hecho 
un correcto abordaje diagnóstico inicial9,14.

Por lo tanto, se requiere de sumo cuidado a la hora de 
tipificar el IM como tipo 2 ante la presencia de un factor 
obvio que altere el equilibrio en la relación aporte y/o 
demanda cuya respuesta es compleja, de fenotipo variado y 
que además se puede presentar con más de un tipo de IM 
simultáneamente o secuencialmente4,5,8. Así, el IM tipo 2 se 
comporta como un complejo síndrome en escenarios clínicos 
frecuentemente confusos, el enfermo hospitalizado en UCI 
representa una de esas situaciones difíciles4,5. Figura 2.

El enfermo crítico está expuesto a lesiones miocár-
dicas no trombóticas o indeterminadas y es vulnerable a 
sufrir de necrosis miocárdica, en un escenario complejo 
con múltiples factores de confusión que es necesario 
tener en mente durante la valoración15,23.

Figura 2. Infarto miocardio tipo 2 en el enfermo crítico.
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A menudo se encuentran escenarios que influencian 
y/o limitan la interpretación de biomarcadores, por ejem-
plo en el caso de insuficiencia renal que característicamente 
presenta disminución en el aclaramiento de troponina y 
sus productos de degradación, lo que conduce a niveles 
más altos, además de prolongar la detección sérica16. 
La insuficiencia cardíaca es otra situación condición 
desafiante, ya que es común encontrar elevaciones de 
Tn por encima del límite superior de referencia en las 
descompensaciones agudas con tasas de van de 6% 
a 35%24. La frecuente coexistencia de patologías que 
pueden cursar con elevaciones de biomarcadores sin 
necesariamente el sustrato isquémico característico de 
la EAC, por mencionar algunas: insuficiencia cardíaca, 
insuficiencia renal, miocarditis y sepsis8,15,23.

CARACtERÍStiCAS quE PERMitEN DiFERENCiAR 
ENtRE LoS DoS tiPoS 
DE iNFARto DEL MioCARDio tiPo 1 y 2

Antecedentes médicos

Los pacientes con IM tipo 2 tienden a ser de mayor edad, 
más frecuente en mujeres en los que se ha documentado 
historial complejo con mayor número de comorbilidades 
cardiovasculares y no cardiovasculares que requieren 
de un tratamiento cardiometabólico más intensivo, 
alteración funcional más frecuente y mayor puntaje 
GRACE4,10,11,14.

Cuadro clínico

El IM tipo 2 puede ser clínicamente silente y ser 
inicialmente detectado por las determinaciones 
rutinarias de troponina, debe haber uno o varios 

factores precipitantes que alteren la relación aporte/
demanda miocárdica de O2 (aunque no siempre es 
posible identificarlos). Mientras que los pacientes con 
IM tipo 1 usualmente presentan súbita sintomatología 
isquémica con o sin asociación a cambios isquémicos 
electrocardiográficos y es frecuente el desarrollo súbito 
de inestabilidad hemodinámica, siendo crucial evaluar la 
secuencia temporal de eventos para diferenciar estas dos 
entidades8,16.

El enfermo en UCI tiene menor probabilidad de 
presentar dolor torácico, las condiciones asociadas al 
desequilibrio fisiopatológico pueden limitar la valoración 
respecto a la comunicación de síntomas ya que son 
pacientes que suelen estar sedados, intubados, lo que 
entorpece la evaluación esencial de las características 
isquémicas o la documentación de cambios electro-
cardiográficos8,9.

Ante la ausencia de dolor torácico, factores tales 
como hipotensión, arritmias o evidencia de insuficiencia 
cardíaca conforman datos para la búsqueda intencionada 
de isquemia15.

Complicaciones

Ravanovic et al., reportó complicaciones hospitalarias 
similares entre el IM tipo 1 y tipo 2, excepto para 
Insuficiencia Renal Aguda, siendo más frecuente en el 
tipo 221. Tabla 3.

SoBRE LAS tRoPoNiNAS y PRoNÓStiCo

En las últimas décadas, el desarrollo de biomarcadores 
séricos altamente sensibles ha revolucionado la atención 
de pacientes con cardiopatía, permitiendo la rápida 
detección de incluso una pequeña cantidad de daño 

 

Tabla 3. CoMpliCaCiones en paCienTes Con iM Tipo 2 versus iM Tipo 1

 OR (IC 95%)

Choque cardiogénico 0,90 (0,62-1,32)
Reinfarto 0,68 (0,28-1,68)
EVC 1,24 (0,63-2,47)
Insuficiencia renal aguda 1,85 (1,30-2,64)

OR: Odds ratio, IC: Intervalo confianza 95%.
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miocárdico, aunque es importante reconocer la limitada 
disponibilidad de biomarcadores particularmente el 
en contexto del desequilibrio en la relación aporte/
demanda5,16.

El complejo troponina es el marcador preferido por 
los clínicos y referido en la definición universal de IM dada 
la baja especificidad de las isoenzimas creatinquinasas, se 
trata de un grupo de proteínas reguladoras que modulan 
la excitación miocárdica, el acoplamiento y contracción. 
Tras ocurrir daño irreversible, se sucede la proteólisis 
de complejos intracelulares y liberación al plasma de los 
productos de la degradación de troponinas de los miocitos 
necróticos. Las isoformas específicas de troponina 
cTnI y cTnT se usan como una marcadores sensibles y 
específicos de necrosis miocárdica15,16. La interpretación 
del incremento troponina en condiciones donde el 
aporte/demanda está alterada es discutible. Algunas 
elevaciones del biomarcador en UCI reflejan IM tipo 2 
con o sin subyacente arteriopatía coronaria y incremento 
en la demanda de oxígeno. Otros pacientes presentan 
elevados valores debido a lesión miocárdica con necrosis 
debido al efecto de citocinas circulantes (inducidas por 
sepsis), toxicidad directa por catecolaminas endógenas 
o exógenas (vasopresores). Sin olvidar las múltiples 
condiciones no isquémicas que generan incremento en 
Tn8,25.

Así, aunque las Tn son sensibles y específicas para 
necrosis miocárdica, no proveen información acerca de 
la causa del infarto, por lo tanto cualquier elevación de 
Tn debe ser interpretado considerando la probabilidad 
pretest de isquemia miocárdica14,15. Particularmente en 
el enfermo crítico la elevación de Tn es común y se 
asocia con pronóstico adverso independientemente de la 
enfermedad subyacente25.

Ya hace más de una década se publicó un revisión 
sistemática realizada en diferentes tipos de UCI 
encontrando elevación en el nivel de Tn sérica en 53% 
de la población UCI médicas, 43% en unidades médico-
quirúrgico y 32% en cirugía-trauma con media de 43%. 
La elevación en el nivel de Tn en enfermos críticos 
duplicó el riesgo de mortalidad (OR 2.53 IC 95% 1.89-
3.38, P < .001)12.

Más recientemente Ostermann et al., estudiaron el 
impacto de la medición de Tn en serie y su correlación 
con el ECG para la detección y el diagnóstico de infarto 
agudo de miocardio en 144 pacientes UCI, definiendo 
como IM la determinación de TnT de al menos 15 ng/L 
y cambios ECG de IM y como posible IM la medición 

de TnT de al menos 15 ng/L y cambios isquémicos en el 
ECG. En más de 40% de la población se identificó IM, 
pero solo en 12 de ellos se sospechaba el diagnóstico, lo 
que significa que más del 80% de los IM se diagnosticaron 
erróneamente26. También se ha identificado la relación 
entre el mayor incremento de Tn con la probabilidad de 
encontrar anormalidades ecocardiográficas isquémicas23.

ECoCARDioGRAMA, ELECtRoCARDioGRAMA 
y ANGioGRAFÍA EN uCi

La documentación del IM tipo 2 en UCI y la prevalencia 
de EAC obstructiva, representa un área de gran interés7. 
Al respecto Ko et al. estudiaron de manera retrospectiva 
una cohorte de 56 pacientes hospitalizados en una UCI 
médica que se sometió a angiografía coronaria por 
sospecha de EAC basado en el nivel de Tn y cambios 
en el ECG. Los cambios electrocardiográficos más 
comunes fueron: desviación ST en 44%, inversión de T 
25%, ambos cambios en 12%; al 97% de los pacientes 
se les hizo ecocardiograma encontrando: anormalidad 
en movimiento de pared en 83%, fracción de eyección 
promedio 45% y se encontró como factor predictor de 
EAC la hipocinesia focal ecocardiográfica (OR 5, IC 
95% 1.071-24.6, p <0.041). La angiografía coronaria 
mostró los siguientes resultados: sin estenosis en 48% 
de los pacientes, estenosis mínima (20%-50%) en 20% 
y estenosis significativa (>50%) en 32% pacientes, sólo 
este último grupo de pacientes se consideró con EAC y 
de ellos cinco pacientes tuvieron estenosis de un vaso, 
siete pacientes estenosis de dos vasos y seis pacientes 
estenosis trivascular; se realizó intervención coronaria 
percutánea durante la angiografía a 9 pacientes27.

Por su parte Relos et al., encontraron una mayor 
incidencia de hallazgos electrocardiográficos y ecocar-
diográficos en relación a la elevación de Tn en una cohorte 
de 869 posquirúrgicos admitidos a UCI, los pacientes se 
dividieron en los siguientes tres grupos: Tn sérica de 
0.4 - 1.9 ug/L fueron 209 pacientes y ninguno presentó 
IM; Tn sérica de 2 - 10 ug/L, fueron 81 pacientes, se 
diagnosticó IM a 22, se hizo exploración ecocardiográfica 
en 14 pacientes con hallazgos sugerentes de IM en 
nueve pacientes y evidencia en ECG en 16 pacientes; 
Tn sérica >10 ug/dL fueron 39 pacientes, 34 de ellos 
con diagnóstico de IM, evidencia ecocardiográfica en 27 
de 35 pacientes a lo que se les hizo el estudio y hubo 
hallazgos electrocardiográficos en 28 pacientes28.

Infarto al miocardio tipo 2 en UCI
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Amman et al., estudiaron 58 enfermos críticos 
referidos a dos UCI por distintos diagnósticos, 
exceptuando: síndrome coronario agudo, IM o cirugía 
cardíaca reciente, al ingreso se obtuvo puntuación de 
SAPS promedio de 42 puntos, 32 pacientes presentaron 
incremento de Tn, 55% de ellos tuvieron elevación en 
ambas isoenzimas, del total de pacientes con Tn positivas 
se logró excluir EAC significativa tras la recuperación 
de la enfermedad a través de ecocardiograma estrés 
con dobutamina en 16 pacientes, con angiografía en un 
paciente y en la autopsia en 6 casos; en suma se demostró 
EAC obstructiva en 28% de los pacientes con Tn 
positivas, con la limitación de la ecocardiografía de estrés 
al no poder excluir definitivamente microembolismos de 
placas no obstructivas29.

En el estudio de Saaby et al., casi el 50% de los 
pacientes con IM tipo 2 tenía angiografía coronaria 
normal13.

Por su parte el estudio CASABLANCA, mostró que 
los pacientes con IM tipo 2 tuvieron mayor probabilidad 
de presentar EAC difusa, con mayor o igual 30% de 
estenosis en por lo menos dos arterias coronarias mayores 
76% vs. 59,2%. También existe el reporte de ausencia 
de lesiones coronarias significativas en la totalidad de 
los pacientes que se catalogaron como IM tipo 2 tras 
haberse sometido a cinecoronariografía por presentarse 
en un hospital de referencia de cardiología con elevación 
del segmento ST29.

Se puede inferior que la utilidad de la angiografía en 
pacientes con diagnóstico de IM durante la estancia en 
UCI es cuestionable, con relativa y limitada probabilidad 
de identificar cualquier lesión susceptible de ser tratada.

Así, aun cuando la distinción entre IM tipo 1 y tipo 2 
usualmente se realiza por este medio, existe la posibilidad 
de un resultado normal, en este sentido el ultrasonido 
intravascular surge como una alternativa diagnóstica ya 
que puede detectar enfermedad oculta en estos pacientes. 
Esto debe conceptualizarse ante las dificultades prácticas 
en pacientes UCI así como la existencia de anormalidades 
angiográficas que pueden normalizar durante el tiempo 
y sin olvidar cuestiones éticas en la atención médica5,23,30.

ALtERNAtiVAS DiAGNÓStiCAS EN EL FutuRo

La definición de IM en el enfermo crítico como ya se ha 
mencionado es complicada debido a la difícil evaluación 
clínica, además del hecho que hasta el 50% puede 

presentar elevación en Tn y que no es factible realizar la 
angiografía a todos los pacientes en quienes se sospecha 
el IM durante su estancia en UCI25,27.

BioMARCADoRES EPiGENétiCoS
 

Es ampliamente aceptado que el desarrollo de EAC es 
determinado por bases genéticas y factores ambientales. 
El impacto de la epigenética ha emergido como una 
importante liga entre el genotipo y la variabilidad en el 
fenotipo y juega un rol clave en diferentes niveles de la 
fisiopatología, diagnóstico y tratamiento. Hay diferentes 
biomarcadores como futuros candidatos para auxiliar 
el diagnóstico de EAC18, entre los que se encuentran: 
el estado de metilación del ADN20,31, histonas y 
nucleosomas circulantes18, micro ARN (miARN)18,33-35 y 
el perfil metabolómico14.

iM tiPo 2 PoSMoRtEM

La significancia de IM dentro de la UCI se confirmó en 
una revisión de necropsias realizadas en pacientes UCI 
que demostró que el diagnóstico más frecuentemente 
desapercibido fue IM15. Ante la frecuente discrepancia 
que se muestra en los estudios entre la sospecha clínica de 
IM y el diagnóstico patológico, Berlot et al., investigaron 
600 autopsias de pacientes UCI en un período de 10 
años, se evidenció IM en 75 casos, 25 presentaron EAC 
y en 50 casos se concluyó IM tipo 2. De los 75 casos 
en que se confirmó el IM, 55 tuvieron la investigación 
clínica correspondiente pero el diagnóstico clínico sólo 
se realizó en 11 de ellos; adicionalmente ocho pacientes 
fueron clínicamente sospechosos de IM lo cual no se 
evidenció posmortem36.

tRAtAMiENto

Desafortunadamente, el manejo de IM tipo 2 en el 
enfermo crítico permanece incierto y no hay estrategias 
terapéuticas establecidas disponibles hasta la fecha. De 
hecho el beneficio de las estrategias convencionales para 
la reducción de riesgo cardiovascular en los pacientes 
con IM tipo 2 no es claro8,16,23. La existencia de eventos 
precipitantes de IM tipo 2 y ante la ausencia de guías 
formales para su manejo, el enfoque terapéutico inicial 
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apropiado consiste en corregir el factor que subyacente 
que afecta el equilibrio entre aporte y demanda miocárdica 
de oxígeno5,8,16. Así, de acuerdo al escenario clínico el 
tratamiento puede incluir: resucitación volumétrica, 
transfusión de productos sanguíneos, soporte de presión 
arterial, manejo antihipertensivo, control de frecuencia 
y/o ritmo, soporte respiratorio, antibioticoterapia y 
demás8,16.

La decisión respecto a la terapia cardiovascular 
es controversial, la evidencia no es clara y sugiere un 
beneficio limitado, por ello frecuentemente se realiza 
atendiendo a las circunstancias particulares del caso4,16.

Por ejemplo en el reciente estudio CASABLANCA se 
demostró que el uso de terapias farmacológicas probadas 
para EAC fue mayor en aquellos que desarrollaron IM tipo 
2 respecto a los que no lo presentaron, específicamente 
se les prescribió más frecuentemente betabloqueadores, 
diuréticos de asa, nitratos y warfarina, observando 
mayor mortalidad en este grupo respecto a los que no 
desarrollaron IM4.

En la cohorte de Lim, que incluyó 198 pacientes 
en un estudio prospectivo realizado en UCI médico-
quirúrgico, se identificó a siete pacientes con nuevo IM 
durante su estancia, el manejo se hizo de acuerdo al 
juicio del médico tratante, sin observar diferencias en la 
mortalidad respecto al uso de tratamiento antitrombótico 
y antiisquémico, aunque el requerimiento de inotrópicos 
y vasopresores se comportó como un predictor 
independiente de mortalidad en UCI37.

Smilowitz et al., estudiaron una cohorte de 420 
pacientes militares veteranos con biomarcadores 
anormales por lesión miocárdica o algún subtipo de IM. 
No hubo diferencia en la proporción de sobrevivientes 
de IM tipo 2 a los que se les prescribió aspirina, estatina y 
terapia dual antiplaquetaria respecto a aquellos con lesión 
miocárdica38.

Por el contrario, en una cohorte retrospectiva en la 
que se incluyó 869 de una UCI posquirúrgica el uso de 
aspirina y betabloqueadores se asoció con mejoría en la 
supervivencia cuanto mayor era el nivel de Tn23.

Radovanovic et al., evaluaron a 1.091 pacientes 
hospitalizados con IM y encontraron que los pacientes 
con IM tipo 2 recibieron un tratamiento menos agresivo 
a base de betabloqueadores, antagonistas ARA2, IECA, 

pero tuvieron similares complicaciones y mortalidad 
respecto a su contraparte IM tipo 121.

En términos de revascularización, cabe mencionar la 
existencia de estudios que indican que la EAC obstructivo 
está presente hasta en 50%-80% de los pacientes con 
IM tipo 27. Aquí se plantea la cuestión de establecer 
fenotipos en los pacientes con IM tipo 2, ya que ante el 
probable predominio de la EAC en la génesis del IM tipo 
2, el tratamiento para cardiopatía isquémica tiene sentido 
y es atractiva la posibilidad de que una revascularización 
también pueda ser beneficioso4.

Stein et al., demostraron que los pacientes con IM 
tipo 2 tenían menos probabilidades de ser remitidos por 
intervenciones coronarias (36% vs. 89%, P9.

En consecuencia, una estrategia terapéutica 
determinada no necesariamente puede beneficiar a todos 
los IM tipo 2, se requieren esfuerzos para comprender 
mejor este síndrome4.

PRoNÓStiCo

Diversos estudios han evaluado la implicación pronóstica 
del diagnóstico IM tipo 2 (Tabla 4). Las cifras son variadas 
y los criterios diagnósticos requeridos para el IM tipo 2 
asociados a una enfermedad crítica, pueden influir en el 
peor pronóstico16. Se requiere de futuras investigaciones 
para validar y confirmar si IM tipo 2 tiene peores 
resultados independientemente de otras comorbilidades 
y de la severidad de la enfermedad subyacente5,8.

CoNCLuSioNES

El abordaje del IM tipo 2 en el entorno UCI se torna 
desafiante debido a la falta de lineamientos que orienten 
la conducta diagnóstico-terapéutica y que finalmente 
repercutan en el pronóstico del enfermo crítico. Cada 
vez es más frecuente leer acerca del perfil epigenético 
de ciertas enfermedades, es importante considerar la 
relevancia de ello en esta entidad y encaminar líneas de 
investigación enfocadas en el diagnóstico con evaluación 
de probabilidad pretest y con la posibilidad futura de ser 
aplicables en la práctica diaria.

Infarto al miocardio tipo 2 en UCI
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Tabla 4. CoMparaCión de MorTalidad enTre iM Tipo 2 vs iM Tipo 1

Gaggin et al4.  Estudio prospectivo CASABLANCA, 1251 Mortalidad por todas las causas (RR 2.96, IC 95% 2.01 - 4.36,
referidos para la angiografía coronaria o periférica  P <0.001)
con o sin intervención Mortalidad cardiovascular (RR 2.16, IC 95% 1.36 -3.43,
 P =0.001)
 Factor de riesgo independiente para evento cardiovascular
 mayor (HR 1.90, IC 95% 1.46 – 2.48 , P <0.001)
 
Bonaca et al39. Evaluación de la asociación entre nuevo Mortalidad cardiovascular ajustada a los 180 días, (HR 2.8;
o recurrente IM en sus diferentes subtipos,  95% IC, 0.9-8.8; P=0.085)
a partir de TRITON-TIMI 38 

Baron et al40. Estudio observacional, 19.763 pacientes IM tipo2 (7.1%) vs IM tipo 1 (88.5%)
ingresados a UCI médica o cardíaca con diagnóstico  Mortalidad ajustada al año (HR 1.03, IC 95% 0.86 – 1.23)
de IAM

Stein et al9. Análisis comparativo consecutivo a ACSIS Mortalidad  intrahospitalaria (11.8% vs 4.2%, P=0.0005)
entre 2691 con IM tipo 1 y 127 con IM tipo 2 que ingresaron Mortalidad a los 30 días (13.6% vs 4.9%, P=0.0005)
a UCI y salas de cardiología Eventos adversos mayores a los 30 días: muerte, reinfarto,
 EVC, revascularización urgente (18.% vs 8.8%, P =0.0001)

Saaby et al10.  Estudio de una cohorte prospectiva de  Mortalidad en hospital (19.3% vs 6.9%)
enfermos hospitalizados con elevación TnI, se clasificó Mortalidad a 30 días (23.6% vs 9.2%)
como IM tipo 2 a 3% y tipo 1 a 9.5% Mortalidad a un año (43.7% vs 16.7%)
 Predictor de mortalidad por todas las causas: 
 IM tipo 2 vs IM 1 (HR 2, IC 95% 1 – 3, P=0.02)
 Mayor edad (HR 1.07, IC 95% 1.05 – 1.09, P<0.001)
 Tabaquismo (HR 2.5, IC 95% 1.4 – 4.5, P=0.003)
 Fracción de eyección (HR 0.9, IC 95% 0.96 -0.99, P=0.003)

Cediel et al41. Cohorte retrospectiva, 376 pacientes con  Mortalidad ajustada a los 2 años
diagnóstico IM tipo 1 y 194 pacientes con IM tipo 2,  (HR 1.41, IC 95% 1.02 – 1.94, P=0.038)
admitidos en Urgencias Sin diferencia en relación al reingreso por Insuficiencia
 Cardíaca (HR 1.34, IC 95% 0.76 – 2.34, P=0.306)
 Menor reingreso por SCA (HR 0.11, IC 95% 0.04 – 0.32,
 P <0.001)
 
Schmidt et al29. Cohorte prospectiva de 1817 pacientes  Mortalidad a 30 días (3.2% vs 9%, P=0.23)
que ingresaron Urgencias por IAMCEST, sometidos a  Incidencia de muerte, reinfarto o necesidad de nueva
angiografía coronaria, se diagnósticó IM tipo 1 a 98.3%  revascularización de vaso tratado
y IM tipo 2 en 1.7% (3.2% vs 1.3%, P=0.09)

RR: Riesgo Relativo, HR: Hazard Ratio, OR Odds Ratio, EVC: Evento Vascular Cerebral, SCA: Síndrome Coronario Agudo, IM: 
Infarto Miocardio, IAMCEST: Infarto Agudo Miocardio Con Elevación ST, UCI: Unidad Cuidados Intensivos, TnI: Nivel de 
Troponina I.
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Arteriosclerosis de Mönckeberg en paciente 
diagnosticado de Lupus Eritematoso Sistémico (LES) 
como causa de isquemia mesentérica y coronaria: 
Presentación de caso clínico y revisión de la literatura

Diego Barahona Pinto1, Luis Gómez Barroso2, Johny Suing3, Blanca Salcedo3, Mario Cadena3, Marco López3, 
Jhonni Marín3, Diego Villarreal3, Leticia Chalaco3, Vladimir Franco3.

RESuMEN

La esclerosis de Mönckeberg es una patología de baja prevalencia 
y etiología desconocida, en esta enfermedad las arterias de mediano 
y pequeño calibre presentan calcificación de la capa vascular 
media produciendo disminución de la luz del vaso, hipoperfusión y 
finalmente isquemia del órgano.
Según la mayoría de los reportes investigados suele manifestarse 
por la presencia de úlceras de característica vascular en la piel 
de extremidades superiores e inferiores. Su hallazgo requiere de 
estudios de imagen e histopatológicos, estableciéndose diagnósticos 

diferenciales con la poliarteritis nodosa, la arteritis de células gigantes 
y otras vasculitis. No existen guías específicas de tratamiento, se 
han propuesto como parte del manejo quelantes de calcio como el 
tiosulfato de sodio y vasodilatadores, como los inhibidores de la 
endotelina, pero hasta este momento los pocos estudios disponibles 
no han logrado reportar resultados alentadores.
Palabras clave: Esclerosis de Mönckeberg, Arteriosclerosis, 
Calcificación vascular.

ABStRACt

Mönckeberg’s sclerosis is a pathology of  low prevalence and 
unknown etiology, in this disease the arteries of  medium and small 
caliber present calcification of  the middle vascular layer producing 
decrease in vessel lumen, hypoperfusion and finally ischemia of  the 
organ.
According to the majority of  the investigated reports it is usually 
manifested by the presence of  ulcers of  vascular characteristic in the 
skin of  upper and lower extremities. Its finding requires imaging 
and histopathological studies, establishing differential diagnoses 
with polyarteritis nodosa, giant cell arteritis and other vasculitis. 
There are no specific guidelines for treatment, calcium chelators 
such as sodium thiosulfate and vasodilators, such as endothelin 
inhibitors, have been proposed as part of  the management, but 
until now, the few available studies have failed to report encouraging 
results.
Key word: Mönckeberg’s sclerosis, Atherosclerosis, Vascular 
calcification.

Revista Chilena de MediCina intensiva 2018; vol 33(3): 175-179



176

iNtRoDuCCiÓN

Esta es una enfermedad descrita por vez primera en 
1903 por Johann Georg Mönckeberg1, se caracteriza 
por ser de etiología desconocida, que consiste en la 
calcificación de la capa media de las arterias. Dicha 
calcificación generalmente es circunferencial y 
puede afectar el vaso de forma focal o difusa2,4. Está 
fuertemente relacionada a pacientes con diabetes 
mellitus, enfermedad renal crónica o edad avanzada, 
el hallazgo en estos enfermos predice el riesgo de 
enfermedades vasculares cardíacas y periféricas, 
aumentando el índice de síndrome coronario agudo y 
amputaciones terapéuticas de extremidades3.

Las arterias de la pelvis y las piernas son los 
sitios vasculares más afectados. Radiográficamente la 
calcinosis medial se presenta como áreas lineales pares de 
calcificación en tejido blando al que se ha hecho referencia 
como “vástago de tubería” y “línea de tranvía”, cuando 
es visto longitudinalmente y como una calcificación 
circular cuando se observa en corte transversal5,6.

A continuación reportamos el caso de una paciente 
con graves complicaciones de la esclerosis de Mönckeberg 
asociado a Lupus Eritematoso Sistémico (LES); revisando 
también la respectiva literatura a propósito de este caso.

REPoRtE DEL CASo

Paciente femenina de 40 años de edad, con antecedentes 
de apendicetomía hace 3 años, dermatitis atópica, 
colelitiasis hace 3 meses, alergia reportada a ácido acetil 
salicílico (ASA).

La paciente consulta por presentar cuadro de 
dolor abdominal, de 4 días de evolución, localizado en 
epigastrio y flanco derecho, tipo cólico, que disminuye a 
los cambios de posición, en decúbito lateral, la paciente 
se automedica con propinox (antiespasmódico) con leve 
mejoría del dolor, acompañado de sensación de náusea 
y vómitos de contenido bilioso y dolor EVA 10/10. Los 
signos vitales: presión arterial: 150/90 mmHg, FC: 115 
por min, FR: 25 por min y T: 36,5°C. 

Inspección general: Paciente de sexo femenino, álgida, en 
decúbito dorsal, escala de Glasgow: 15/15, examen 
físico regional; en abdomen se evidencia resistencia 
muscular a la palpación, doloroso. RHA disminuidos y 
sin visceromegalias.

Exámenes de Laboratorio: Leucocitos 6,83, Hto: 37,4%, Hb: 
12,6 mg/dL, plaquetas: 337.000, glucosa: 147,6 mg/dL, 
urea: 40 mg/dL, creatinina: 1,8 mg/dL, AST: 18 UI/L, 
ALT:12,6 UI/L, amilasa: 78,9 UI/L, lipasa: 73 UI/L, Na: 
136 mEq/L, K: 3.6 mEq/L, Cl: 10,7 mEq/L, Ca: 9 mg/
dl, P: 3 mg/dl, PTH: 30.4 pg/ml. Gases arteriales: pH: 
7,40, PaCO2: 30 mmHg, PaO2: 82 mmHg, HCO3: 19 
mEq/L, SaO2: 94.9%, lactato: 1,92 mmol/L.

Ecografía abdominal: Hígado sin patología aparente, 
vesícula biliar ligeramente distendida, paredes delgadas, 
presencia de líquido libre en moderada cantidad con poca 
celularidad y sin tabiques a nivel de cavidad abdominal. 

Se solicita evaluación por cirugía y por hallazgos 
en ecografía deciden realizar paracentesis diagnóstica y 
exámenes complementarios. Durante este procedimiento 
se obtiene escaso líquido no purulento, no hemorrágico, 
LDH: 665 UI/L, sugerente de proceso paraneoplásico 
requiriéndose de tomografía computarizada de abdomen, 
que reporta inflamación en cabeza de páncreas, 
engrosamiento de paredes en la unión íleo-cecal (ileítis), 
de paredes de colon descendente y sigmoideo que capta 
contraste, probable proceso inflamatorio intestinal. 
Litiasis renal izquierda sin ectasia.

Con estos hallazgos cirugía decide realizar lapa-
roscopia exploratoria por posible isquemia mesentérica 
vs. neoplasia abdominal. Durante la laparoscopia 
diagnóstica, por los hallazgos, el equipo decide convertir 
el procedimiento en laparotomía exploratoria: 
•	 Hallazgos:	 Líquido	 cetrino,	 verdoso,	 libre	 en	

cavidad 400 ml, segmento intestinal con sufrimiento 
isquémico de más o menos 60 cm de longitud a 60 
cm del ángulo de Treitz, clampeo y resección de 
intestino isquémico.

•	 Diagnostico:	Isquemia	mesentérica.
 Después de la cirugía, se ingresa a la Unidad de 

Terapia Intensiva (UTI) para cuidado posquirúrgico. 
La paciente evoluciona hipertensa con presión 
arterial de hasta 200/100 mmHg, PAM 153 mmHg 
y dolor precordial, catalogada como emergencia 
hipertensiva. Por esta razón se inicia infusión 
de antihipertensivo intravenoso (nitroprusiato), 
se realiza ECG donde se evidencia presencia de 
extrasístoles ventriculares, bloqueo de rama derecha 
con signos electrocardiográficos de isquemia en cara 
anteroseptal por lo cual iniciamos tratamiento para 
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síndrome coronario agudo, troponina I en 6.2 ng/
ml, Hb 12.2 g/dL, Hcto 37%, acidosis mixta de 
predominio respiratorio.

hiStoPAtoLÓGiCo

Los cortes de la pared intestinal muestran mucosa del 
epitelio superficial y glandular; a nivel del estroma, 
leve infiltrado linfoplasmocitario, moderado infiltrado 
inflamatorio, submucosa edematosa, polimorfonucleares 
con zonas de necrosis a nivel de la capa muscular 
interna. Los bordes quirúrgicos mostraron mucosa de 
similares características que el resto de la pared intestinal, 
congestión vascular en la submucosa, moderado 
infiltrado mixto a nivel de capa muscular con zonas de 
necrosis y hemorragia que comprometía serosa, en el 
tejido adiposo mesentérico, también se evidencia vasos 
arteriales pequeños trombosados y calcificaciones a nivel 
de capa media vascular.

Diagnóstico histopatológico: 
•	 Serositis	aguda.
•	 Trombosis	de	arteria	mesentérica.
•	 Esclerosis	de	Mönckeberg.	

DiSCuSiÓN

La esclerosis cálcica medial de Mönckeberg se describe 
como calcificación de la capa arterial medial que 
se encuentra más en las arterias musculares de las 
extremidades y ocasionalmente en las arterias coronarias 
o viscerales7.

En la literatura encontrada generalmente se describe 
la presencia de calcificación en las arterias de las 
extremidades; cuando se ven afectados otras arterias en 
diferentes órganos se pueden reconocer varios trastornos 
subyacentes (por ejemplo, aterosclerosis, vasculitis)2. 
Nuestro paciente tiene 40 años, no presentaba factores 
de riesgo como diabetes o aterosclerosis. Se excluyeron 
varias condiciones potenciales que predisponen a las 
calcificaciones vasculares (trastornos de la vitamina K, 
de la coagulación o la osteoporosis), los resultados de 
exámenes diagnósticos para artritis reumatoidea y otras 
enfermedades autoinmunes se realizaron posteriormente 
al alta de la UTI. Luego de la toma de muestras se 
administró tratamiento con 1 gr de metilprednisolona 

diario durante 3 días. La paciente evoluciona con una 
respuesta clínica favorable2.

El único factor de riesgo fue la Enfermedad Renal 
Crónica (ERC) conociendo que la calcificación medial 
es muy común en pacientes con esta enfermedad y su 
incidencia aumenta con el empeoramiento de la función 
renal, la duración de la ERC y especialmente cuando hay 
requerimiento de hemodiálisis7,8. Nuestra paciente aún 
no tenía criterios para iniciar diálisis cuando aparecieron 
las lesiones isquémicas; aunque no podemos determinar 
con certeza el inicio de su enfermedad renal2. Una serie 
de factores de riesgo no tradicionales se asocian con 
calcificaciones vasculares en la enfermedad renal, en 
particular anomalías del metabolismo de Ca-P y niveles 
elevados de PTH7-9.

En pacientes con ERC, la calcificación vascular está 
asociada a un mayor riesgo de morbilidad y mortalidad 
cardiovascular. Cuando las arterias coronarias se ven 
afectadas por la calcificación, la obstrucción de la 
perfusión miocárdica puede dar lugar a un mayor riesgo 
de infarto10,11,24.

La esclerosis de Mönckeberg tiene como diagnóstico 
diferencial a las vasculitis, sin embargo, su relevancia 
clínica ha sido subvalorada por el bajo impacto clínico 
que se le atribuye y la baja incidencia reportada, 
considerándose como una condición secundaria a un 
proceso de depósito de calcio inerte5,12.

A pesar de lo anterior, estudios histofisiopatológicos 
sugieren que existen lesiones inflamatorias y genéticas 
estrechamente relacionadas con la calcificación media 
vascular. Se ha descrito la importancia de cómo el 
depósito de microcristales es capaz de inducir una 
variabilidad genotípica de las células mesenquimales 
derivadas de aquellas del músculo liso vascular, 
originando una diferenciación, obteniendo características 
osteogénicas que conllevan a una calcificación vascular 
media13,24. Se ha descrito también la mutación del gen 
CD73 que genera la pérdida de su actividad, ocasionando 
un aumento de la actividad de la fosfatasa alcalina tisular 
no específica, que representa una proteína clave en la 
formación ósea y principal conductora de la calcificación 
vascular media14,24.

Lo anterior sugiere que la esclerosis de Monckeberg 
podría ser la manifestación de un compromiso vascular 
mediado por alteraciones genéticas inmunológicas 
e inflamatorias que complementen una enfermedad 
conocida como la aterosclerosis, que a nivel vascular 
puede cursar con calcificación de la capa íntima y esto 
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asociarse con placas ateroscleróticas, que resultan de 
la acumulación de lípidos modificados, citoquinas 
proinflamatorias y apoptosis celular, comprometiendo el 
flujo sanguíneo15,16,23,24. La calcificación de la túnica media 
favorece episodios de remodelación y mineralización, 
con la consecuente disminución de la elasticidad 
vascular17-19,23,24.

Es a partir de estos datos que muchos autores 
consideran el proceso como una calcifilaxis o calcinosis 
que puede ir de forma concomitante con fibrosis 
endovascular; sin embargo, para otros, la esclerosis de 
Mönckeberg es una etapa avanzada de arteriosclerosis 
sin evidencia clara para definir que es un estado 
completamente independiente18,20,21,23,24. En la actualidad, 
aún hay desacuerdos sobre el compromiso asociado por 
calcificación de la lámina elástica interna, el cual no fue 
descrito en el artículo original de Monckeberg22-24.

Se han descrito dos formas clínicas:
•	 Forma	 benigna,	 lentamente	 progresiva	 y	 esencial

mente asintomática con calcificaciones medianas 
delgadas y poco o ningún estrechamiento de la luz 
arterial.

•	 Forma	 maligna,	 rápidamente	 progresiva	 en	 la	 que	
las calcificaciones medial masivas y extensas pueden 
desplazar la lámina elástica interna hacia el lumen, 
causando el estrechamiento luminal.

En nuestra paciente durante su seguimiento en 
consulta externa de medicina interna se obtuvieron 
resultados de estudios inmunológicos realizados 
durante y posterior a su hospitalización, los que 
mostraron los siguientes resultados: Anticuerpos anti-
Beta 2 glicoproteína 1 IgG: 13.80 U/ml (VR 5-8U/ml), 
anticuerpos anti-DNAdc (anti-DNA de cadena doble 
nativa): 279.58 IU/ml (VR 25-35 IU/ml), anticuerpos 
anti-nucleares (ANA): 1:320 (VR menor o igual 1:40), 
anticuerpos anticardiolipina IgG: 14.20 GPLU/ml 

(VR mayor a 10 GPLU/ml), anticuerpos anti-SSA 
(anti-RO): 136.06 EU/ml (VR superior a 20 EU/ml). 
Estos hallazgos inesperados en exámenes solicitados 
por la clínica que presentó la paciente determinaron la 
existencia de Lupus Eritematoso Sistémico asociado a la 
esclerosis de Mönckeberg2 lo que justifica plenamente la 
aparición de eventos vasooclusivos a diferentes niveles y 
el comportamiento de este cuadro como una Forma de 
Presentación Maligna que es mucho menos frecuentes 
del Síndrome de Mönckeberg y con pronóstico funcional 
poco alentador para la paciente.

CoNCLuSioNES

La esclerosis de Mönckeberg sigue siendo una patología 
de descubrimiento histopatológico incidental dada su 
baja prevalencia y al no existir exámenes de laboratorio o 
imagen específicos para el diagnóstico, es necesario un alto 
índice de sospecha en pacientes con signos y síntomas de 
alteraciones vasculares u oclusiones agudas con factores de 
riesgo y en ausencias de elementos de ateroesclerosis. 

Se debe tener en cuenta asociaciones con enfer-
medades autoinmunes ante la presencia de múltiples 
eventos vasooclusivos.

No aceptada por muchos como un proceso 
aislado independiente sino como una prolongación o 
agravamiento de un proceso de ateroesclerosis, no hay 
acuerdo en este sentido.

La sospecha clínica es la piedra angular del 
diagnóstico y manejo médico, para evitar una progresión 
de la enfermedad y tratamientos innecesarios, mediante 
el control de los factores de riesgo cardiovascular, 
medidas para la regulación del metabolismo del calcio 
como los quelantes de calcio (tiosulfato de sodio) y el uso 
de vasodilatadores como los inhibidores de la endotelina, 
todos ellos sin resultados significativos en los pocos 
estudios realizados.

D Barahona y cols
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Neumotórax oculto 
diagnosticado por ultrasonido

Juan Luis Pinedo Portilla, Eva Sánchez ontaneda, Alan Rodríguez Díaz, Pablo Villegas Cruz.

RESuMEN

El ultrasonido es un evento físico que ha ganado bastante 
popularidad en el campo de la medicina debido a su ausencia de 
radiaciones y la posibilidad de realizarlo a la cabecera del paciente. 
La radiografía de tórax es la herramienta principal para evaluar el 
tórax en el paciente crítico, pero presenta grandes limitaciones en la 
precisión diagnóstica de la enfermedad pleuropulmonar pues tiene 
una sensibilidad menor al 30% para el diagnóstico de neumotórax 
mientras, por otro lado, la ecografía pulmonar tiene una sensibilidad 
superior al 90% para el diagnóstico de neumotórax. Esta alta 
sensibilidad permite una rápida detección del neumotórax, hecho 
especialmente útil en pacientes críticos. Se reporta el caso de un 
paciente varón de 23 años que ingresa al servicio de cuidados 
intermedios con diagnóstico de: 1) Politraumatizado; 2) trauma 
craneoencefálico severo y 3) fractura de húmero izquierdo. Durante 
su hospitalización presenta deterioro súbito de su oxigenación que 
requirió la realización de radiografía de tórax, no evidenciándose 
patología alguna visible, se realizó ecografía pulmonar donde se 

evidencia signos ecográficos de neumotórax confirmándose con 
tomografía pulmonar. Discusión y conclusión: La ecografía 
pulmonar tiene una sensibilidad y especificidad de 92% y 94%, 
respectivamente similar a la tomografía computarizada de tórax, el 
cual es el estudio de imagen ideal para el diagnóstico del neumotórax. 
El 29% a 71% de los neumotórax visualizados por tomografía no 
se visualizan en una radiografía de tórax. Actualmente el uso de 
ecografía ha mostrado ser una herramienta eficaz en el diagnóstico 
de patologías pulmonares sobre todo en pacientes críticos.
Palabras clave: Ultrasonografía, neumotórax, cuidados críticos.

ABStRACt

Ultrasound is a physical event that has gained popularity in the 
field of  medicine due to its absence of  radiation and the possibility 
of  performing it at the patient’s bedside. Chest radiography is the 
main tool for evaluating the thorax in the critical patient but it has 
great limitations in the diagnostic accuracy of  pleuropulmonary 
disease; has a sensitivity of  less than 30% for the diagnosis of  
pneumothorax. On the other hand, pulmonary ultrasound has a 
sensitivity higher than 90% for the diagnosis of  pneumothorax. 
This high sensitivity allows rapid detection of  pneumothorax, 
which is especially useful in critically ill patients. Case Report: A 
23-year-old male patient admitted to the intermediate care service 
with diagnosis of: 1) Trauma; 2) Traumatic brain injury and 
3) left humerus fracture. During his hospitalization he presented 
a sudden deterioration of  his oxygenation that required chest 
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x-ray, and no pathology was observed. Pulmonary ultrasound 
was performed, where echographic signs of  pneumothorax were 
confirmed by pulmonary tomography. Discussion and conclusion: 
Lung ultrasound has a sensitivity and specificity of  92% and 
94%, respectively, similar to chest tomography, which is the ideal 
imaging study for the diagnosis of  pneumothorax. 29% to 71% 
of  pneumothoraces visualized by tomography are not visualized on 
a chest radiograph. Currently, the use of  ultrasound has proven 
to be an effective tool in the diagnosis of  pulmonary pathologies, 
especially in critical patients.
Key word: Ultrasonography, pneumothorax, critical care.

iNtRoDuCCiÓN

Desde su introducción del ultrasonido (US) en el campo 
de la medicina poco después de terminada la II Guerra 
Mundial, la principal orientación del US ha sido el 
diagnóstico médico. Desde entonces ha ganado gran 
aceptación en el campo de la medicina y en los últimos 10 
años las especialidades de medicina intensiva y medicina 
de emergencia lo han acogido como una herramienta 
fundamental en su labor diaria1.

Esta gran aceptación es debida a dos características 
importantes del US. La primera es la ausencia de emisión 
de radiaciones lo que permite repetir la prueba tantas 
veces sea necesaria y la segunda es la portabilidad a la 
cabecera del paciente, aspecto especialmente importante 
en áreas críticas pues supone evitar riesgos en los 
traslados2-4.

Durante muchos años la radiografía de tórax 
anteroposterior ha sido la herramienta principal a 
la hora de evaluar el tórax en el paciente crítico, pues 
permite evaluar los múltiples dispositivos asociados 
al tratamiento de estos pacientes (tubo traqueal, 
catéteres venosos centrales, etc.), pero presenta grandes 
limitaciones en la precisión diagnóstica de la enfermedad 
pleuropulmonar5-7. La introducción de la tomografía 
axial computarizada (TAC) resolvió en gran medida este 
problema con una resolución cada vez mejor, pero con 
el inconveniente de las dosis de radiación y, sobre todo, 
el inevitable traslado fuera de la unidad de cuidados 
intensivos6. En este contexto la ecografía pulmonar ha 
ganado gran aceptación, su sensibilidad mayor al 90% 
para el diagnóstico de neumotórax la hace comparable 
al de la tomografía. Esta alta sensibilidad permite una 
rápida detección del neumotórax, hecho especialmente 
útil en pacientes críticos.

Los hallazgos que se encuentran en el US para 
neumotórax son: Ausencia del signo de deslizamiento 
pleural, ausencia total de líneas B, presencia de múltiples 
artefactos lineales horizontales hiperecogénicos 
(reverberaciones, o predominancia de líneas A), que en 
modo M adoptan morfología de “código de barras”, 
denominándose el “signo de la estratósfera”. Otro 
signo específico de neumotórax es el llamado “punto 
pulmonar”, el cual consiste en la producción de una 
sucesión de imágenes normales (arenosas) durante la 
inspiración y anormales (líneas horizontales) durante la 
espiración en modo M. Esto representa el punto del tórax 
en el que en inspiración el pulmón “toca” o alcanza a la 
pared torácica en el seno de un neumotórax no masivo. El 
presente caso permite evidenciar la importancia del uso 
de la ecografía pulmonar en la evaluación del paciente 
crítico.

REPoRtE DEL CASo

Paciente varón de 23 años de edad, procedente de la ciu   dad 
de Chachapoyas, quien sufre accidente de tránsito el 10 de 
octubre de 2018, ingresando al Hospital de Chachapoyas 
con diagnósticos de: 1) Politraumatizado; 2) trauma 
craneoencefálico severo y 3) fractura de húmero izquierdo. 
No tiene antecedentes patológicos de importancia. El 
paciente permanece en dicho hospital hasta el día 16 de 
octubre de 2018 fecha en la que es referido al Hospital 
Nacional Almanzor Aguinaga Asenjo ingresando el día 
17/10/2018 por el servicio de emergencia en mal estado 
general, con tubo endotraqueal por tener una escala de 
coma de Glasgow (ECG) de 4 puntos, además tiene 
una tomografía cerebral donde se evidencia contusiones 
hemorrágicas cerebrales y edema cerebral. El paciente 
ingresa al Servicio de UCIN para monitoreo y manejo 
de sus patologías y durante su hospitalización, día 22 
de octubre, el paciente presenta súbitamente deterioro 
progresivo de la función respiratoria lo cual se evidenció 
en los valores gasométricos obtenidos en el paciente (ver 
Tabla 1) y que hizo necesario mayor aporte de oxígeno. Se 
le realizó una radiografía de tórax urgente con el objetivo 
de poder evaluar la situación clínica del paciente (vea 
Figura 1), la cual no permite una correlación adecuada 
clínica-radiológica.

El equipo médico de guardia decide la realización 
de una ecografía pulmonar de emergencia donde se 
evidencia: ausencia del deslizamiento pulmonar y pre-
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sencia del signo llamado “punto pulmonar”. (Ver 
Figura 2). Al mismo tiempo se decide realizar una 
tomografía pulmonar para poder evaluar la magnitud 
del neumotórax, el cual se evidencia como se aprecia 
en la Figura 3. Posteriormente se realizó un drenaje 
torácico del hemitórax derecho con mejoría notable del 
paciente.

DiSCuSiÓN y CoNCLuSiÓN

El neumotórax oculto es una patología frecuente en la 
unidad de cuidados intensivos que no es diagnosticada 
adecuadamente por estudios de radiografía de tórax, en 
el presente caso tenemos a un paciente varón de 23 años 
que ingresa con diagnósticos de trauma craneoencefálico 

 

Tabla 1. valores heMaTológiCos y gasoMéTriCos del paCienTe a su ingreso 
al hospiTal, 2 días anTes del diagnósTiCo del neuMoTórax 

y 1 día después del drenaje ToráCiCo

 Ingreso al Hospital 2 días antes drenaje 1 día posdrenaje

Leucocitos 5.860 8.400 12.670
Hemoglobina 8.4 8.2 9.1
Plaquetas 239 336 547
Urea 172 95 33
Creatinina 5.8 1.1 0.5
FiO2 0.28 0.60 0.32
Ph 7.39 7.33 7.37
PaO2 79 59 89
PaCO2 27 31 30
HCO3 15 18 20
PaO2/FiO2 282 98 278
Na+ 133 132 135
K+ 3.4 3.8 3.6

Figura 1. Radiografía de tórax portátil del paciente, donde se visualiza un paciente tuvo endotraqueal, un catéter venoso central sin signos de 
neumotórax.

JL Pinedo y cols
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severo, politraumatizado y fractura de húmero, que 
en la imagen radiográfica de tórax no se evidencia la 
presencia de neumotórax, por lo cual se decide realizar 
un ecografía pulmonar donde se evidencia la presencia 
de signos ecográficos compatible con neumotórax que 
se confirma con una tomografía computarizada de tórax 
sin contraste.

La tomografía de tórax es el estudio de imagen 
ideal para el diagnóstico del neumotórax estimándose 
que del 29% a 71% de los neumotórax visualizados 

por tomografía no se visualizan en una radiografía de 
tórax1,9, sin embargo, actualmente el uso de la ecografía 
ha mostrado tener alta sensibilidad y especificidad (92%-
94%) en el diagnóstico de patologías pulmonares sobre 
todo en pacientes que se encuentran en unidades críticas 
que se pueden realizar en la cabecera del paciente8. 
Destacamos la importancia del uso de la ecografía 
pulmonar en la valoración inicial de los pacientes críticos 
que debería ser un estándar de atención como en el caso 
presentado.

Figura 2. En A, ecografía pulmonar del paciente con neumotórax, donde se visualiza el signo “punto pulmón”. En B se observa una ecografía 
pulmonar donde se muestra un patrón normal.

Figura 3. Tomografía computarizada de tórax en corte axial donde se evidencia la presencia de neumotórax pulmonar derecho ubicado en la parte 
anterior del pulmón de moderada cuantía.

Neumotórax oculto diagnosticado por ultrasonido
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Crónicas

36º CoNGRESo ChiLENo DE MEDiCiNA iNtENSiVA

con todas las Divisiones de nuestra Sociedad para 
realizar este Congreso en la hermosa ciudad de Viña 
del Mar, pero a la vez ha sido muy reconfortante 
observar el notable interés de los asistentes por el 
perfeccionamiento y el entusiasmo por llevar a la 
práctica clínica los conocimientos incorporados, 
comentó el Dr. Carlos Romero, Presidente de la 
SOCHIMI 2016-2018. 

El compromiso, constancia y dedicación de la SOCHIMI 
se vió recompensado en el miércoles 3 de octubre con 
la presencia de cerca de 900 inscritos participando 
activamente en la Jornada Inaugural, del 36º Congreso 
Chileno de Medicina Intensiva, con un lleno absoluto en 
los auditorios de cada una de sus divisiones. 

Sin lugar a dudas ha sido un gran esfuerzo 
organizacional por parte del Directorio en conjunto 

En la revisión de trabajos científicos del Congreso el Dr. Carlos Romero (Presidente SOCHIMI), Dr. Francisco Arancibia y Dr. Tomás Regueira 
(Vicepresidente SOCHIMI).
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Podemos decir que la tarea ha sido cumplida, por la 
gran concurrencia alcanzada, por el alto nivel académico 
alcanzado con invitados internacionales de renombre y 
por el enorme respaldo que nos ha brindado la industria 
farmacéutica y tecnológica, pero el éxito no es una 
casualidad para nuestra Sociedad, con más de 36 años de 
existencia, sino el corolario de un arduo trabajo reflejado 

en su nutrida actividad científica, lo que ha posicionado 
a la SOCHIMI como el referente indiscutido de la 
educación médica continua para los profesionales de los 
cuidados críticos de nuestro país.

Directorio
Sociedad Chilena de Medicina Intensiva

Gran asistencia de profesionales de intensivo a las distintas actividades del congreso.

Crónica
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PREMiACiÓN GENERAL DE tRABAJoS DE iNVEStiGACiÓN PRESENtADoS AL CoNGRESo 

SoChiMi 2018

lugar Título autores división

1° Efecto de la ventilación espontánea en un  Sebastián Dubo, Vanesa Oviedo, Médica
 modelo experimental de SDRA grave asistido  Aline García, Leyla Alegría,
 con ECMO. Felipe Damiani, Patricio García, 
  M. Consuelo Bachman, Joaquin Araos, 
  Dagoberto Soto, Jaime Retamal, 
  Guillermo Bugedo, Alejandro Bruhn, 
  Tania Medina, Pablo Cruces

2° Delirium en pacientes hospitalizados en una  Solange Cáceres, José Cristián Plaza, Farmacia Clínica
 Unidad de Paciente Crítico de un hospital  Patricio Vargas, Roberto Amador
 de alta complejidad

3° Naricera de alto flujo (NAF) en pacientes  Claudia Giugliano, Carolina Romero, Kinesiología
 inmunosuprimidos con insuficiencia  Josefina León, Cristóbal Enríquez,
 respiratoria aguda Juan Eduardo Keymer, 
  Javiera Aguilera, Rodrigo Pérez

3° Conocer el grado de síndrome de Burnout  Verónica Poblete Gómez Enfermería
 en una Unidad de Paciente Crítico Adulto. 
 Camino a una atención de calidad.  

PREMiACiÓN PoR DiViSioNES DE tRABAJoS DE iNVEStiGACiÓN PRESENtADoS AL 
CoNGRESo SoChiMi 2018

trabajos médicos

lugar Título autores

1° Efecto de la ventilación espontánea en un modelo  Sebastián Dubo, Vanesa Oviedo, Aline García,
 experimental de SDRA grave asistido con ECMO. Leyla Alegría, Felipe Damiani, Patricio García, 
  M. Consuelo Bachman, Joaquin Araos, 
  Dagoberto Soto, Jaime Retamal, Guillermo Bugedo, 
  Alejandro Bruhn, Tania Medina, Pablo Cruces

2° Diferencias de género en la mortalidad intrahospitalaria  Abraham Gajardo, Camila Jorquera, Rodrigo Cornejo
 de adultos admitidos en Unidades de Paciente Crítico por 
 infección respiratoria aguda grave. Chile: 2012 - 2017
 
2° Inflamación y distribución de la ventilación pulmonar  M. Consuelo Chaman, Dagoberto Soto,
 antes y después de la intubación en pacientes con  Vanessa, Oviedo, Jaime Vidal, Nicolás Pavez,
 falla respiratoria aguda hipoxémica. Reporte preliminar Guillermo Bugedo, Alejandro Bruhn, Jaime Retamal,
  Roque Basoalto, Brenda Fuenzalida, Rossana Lagos,
  Christian Labra, Patricio García.

1° Diseño y evaluación de un simulador de traqueostomía Eduardo Kattam, Sebastián Bravo, Francisca Putz,
lugar percutánea de bajo costo. Un estudio piloto. Marcia Corvetto, René de la Fuente, Magdalena Vera
póster 
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trabajos de Enfermería

lugar Título autores

1° Conocer el grado de síndrome de Burnout en una Unidad de Verónica Poblete Gómez
 Paciente Crítico Adulto. Camino a una atención de calidad. 

2° Percepción de la importancia y satisfacción de las  Jasna Castillo Villablanca, Zita Lagos Sánchez
 necesidades de los familiares de pacientes 
 hospitalizados en una Unidad de Cuidados Intensivos 
 de un hospital universitario de Santiago de Chile.

2° Políticas de visitas en las Unidades de  Verónica Rojas, Patricia Lema, Gabriel Heras,
 Cuidados Intensivos adulto en Chile: Un estudio  Ana María Rojas, Marco Sayen, Pamela Silva,
 observacional Leonardo Roldán

1° Mecanismos de afrontamiento en enfermeras que se Mecanismos de afrontamiento en enfermeras que se
lugar desempeñan en una unidad de cuidado intensivo desempeñan en una unidad de cuidado intensivo
Póster

trabajos de Kinesiología

lugar Título autores

1° Pitfalls del proceso de traducción y adaptación  Felipe González-Seguel, Agustín Camus-Molina, 
 transcultural de una escala de movilidad para la  Jaime Leppe
 práctica clínica en Unidades de Cuidados Intensivos
 
2° Naricera de alto flujo (NAF) en pacientes  Claudia Giugliano, Carolina Romero, Josefina León,
 inmunosuprimidos con insuficiencia respiratoria aguda Cristóbal Enríquez, Juan Eduardo Keymer, 
  Javiera Aguilera, Rodrigo Pérez

1° Acelerometría en Unidades de Cuidados Intensivos: Agustín Camus-Molina, Felipe González-Seguel
lugar el presente de la medición del movimiento en
póster pacientes críticos

trabajos de Farmacia Clínica

lugar Título autores

1° Delirium en pacientes hospitalizados en una  Solange Cáceres, José Cristián Plaza,
 Unidad de Paciente Crítico de un hospital de alta  Patricio Vargas, Roberto Amador
 complejidad
 
2° Evaluación de un nuevo régimen de dosificación de  Marlon Barraza, Manuel Azócar, Jorge Morales, 
 voriconazol para el tratamiento de la aspergilosis invasora Julia Palma, Paula Catalán, Juan Pablo Torres,
 en pacientes inmunocomprometidos pediátricos María Elena Santolaya

1° Diseño, implementación y evaluación de un programa Valentina Peralta, José Cristián Plaza,
lugar de conciliación farmacéutica a pacientes egresados Jorge Amador, Francisca Ríos
póster de la Unidad de Paciente Crítico Adulto en un 
 hospital docente-asistencial: reporte preliminar

 
Comité Científico SOCHIMI
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MEDICINA INTENSIVA es el órgano de difusión de la 
Sociedad Chilena de Medicina Intensiva. Es una revista 
destinada a todos los profesionales que desarrollan sus 
actividades en el campo de la Medicina Intensiva. 
Los trabajos que se publiquen serán revisados por el Comité 
Editorial; se exigen los elementos científicos básicos para 
aceptar su publicación.
1. Trabajos originales, sean experimentales, clínicos 

epidemiológicos o estadísticos de revisión. 
2. Revisiones de temas importantes que tengan por objeto una 

puesta al día. Su extensión será calificada por el editor. 
3. Perspectivas en la investigación o aplicaciones clínicas, 

epidemiológicas o de programas en el campo de la 
Medicina Intensiva. Texto con referencias bibliográficas 
tamaño carta a doble espacio. 

4. Cartas al editor, referentes a comentarios específicos 
a publicaciones de la revista. Máximo 1 hoja, tamaño 
carta, doble espacio.

5. Resúmenes de congresos o simposios que serán 
publicados como suplementos de la revista, con costos 
que serán cubiertos por los solicitantes. 

6. Listas resumidas de reuniones, cursos y congresos en 
los temas de la revista.  

7. Resúmenes de publicaciones importantes en el campo 
de la Medicina Intensiva aparecidos en otras revistas.

PRoCEDiMiENto DE ENVÍo DE LA PuBLiCACiÓN 
a) Enviar el documento electrónico al E mail: revista.

intensivo@gmail.com
b) Dirección, Email y teléfono del primer autor. 
c) Autorización para no usar la información en otra 

revista o diario mientras no sea publicada por la 
Revista Chilena de Medicina Intensiva. 

d) Especificar el área o campo de la Medicina Intensiva 
en la cual se ubica la publicación. 

e) Los documentos tipo 1, 2 ó 3 serán analizados por 
revisores y devueltos al autor, en caso de observaciones, 
con carta del editor. La publicación se hará en el curso 
de tres a seis meses después del envío.

REGLAMENto PARA PuBLiCACiÓN
1. TRABAJOS ORIGINALES Y CASOS CLINICOS
1.1 investigación
Los trabajos deben ser inéditos. Se recomienda usar tipo de 
letra Times, New York, cuerpo 12. 

Los originales deben atenerse a las normas internacionales 
para la publicación de trabajos médicos científicos, y pueden 
ser devueltos al autor (autores) para su corrección o para 
darles una forma adecuada.

El orden de las diversas partes de un trabajo científico es el 
siguiente: 
a) Resumen: que no exceda las 300 palabras, acompañado 

de un resumen en inglés. 
b) Introducción: breve exposición de los motivos de la 

investigación realizada y de la literatura pertinente, 
excluyendo descripciones de conocimientos básicos. 

c) Material y Método: descripción del material de estudios 
y del método aplicado para su análisis, entrando en 
detalles sólo cuando sea nuevo u original. 

d) Resultados 
e)  Discusión o comentarios 
f) Conclusiones 
g) Bibliografía: que debe incluir únicamente la que se cita 

en el texto. Las citas de revistas deben hacerse del modo 
siguiente: apellido e iniciales del nombre(s) del autor(es); 
en casos de varios autores se separarán por coma (,) 
finalizando con punto (.); título del trabajo en el idioma 
original, finalizando con punto (.); nombre de la revista 
abreviado en la forma indicada en el Index Medicus, 
seguido de coma (,); año, seguido de punto y coma (;); 
volumen, indicado con números arábigos, el número 
de la revista en paréntesis, seguido de dos puntos (:); 
página inicial y página final separada por guión, seguido 
de punto (.). Las citas de libros o capítulos de libros 
deben referirse de la siguiente manera: autores del 
capítulo (.), nombre del capítulo (.), (En:) autores del 
libro (,), nombre del libro (,), número de edición (,); lugar 
de edición (,), casa editorial (,), año (;), página inicial y 
final (.). La bibliografía debe ordenarse de acuerdo a 
aparición en el texto y numerarse correlativamente.

1.2. Casos Clínicos 
Los trabajos referentes a casos clínicos deberán incluir un breve 
resumen de la anamnesis, las investigaciones de laboratorio que 
sólo tengan relación con el cuadro en cuestión, un pequeño 
comentario y un resumen final. Los trabajos para la sección 
“Imágenes en Medicina Intensiva” pueden incluir un máximo de 
3 referencias y para la sección de Diagnóstico un máximo de 5. 
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1.3. ilustraciones y Tablas 
Las figuras (fotografías, gráficos, etc.) deben venir en 
hojas separadas, numeradas (numerales arábigos) y con 
una indicación del sitio en que deberán intercalarse 
en el texto del original y al margen del mismo. Las 
fotomicrografías (enfocando exclusivamente la región de 
interés), reproducciones de radiografías (copia positiva) y, 
en general, toda ilustración gráfica debe ser de muy buena 
calidad técnica y deben indicar en el reverso su posición, se 
recomienda diapositivas igualmente señalizadas. 
Asimismo, deberá llevar al dorso con lápiz un número 
que la individualice, como también el título del trabajo y 
nombre del autor. Los gráficos y dibujos deben ser enviadas 
en diskette acompañados de una copia impresa en sistema 
láser o calidad similar. 
Las tablas deben reducirse a los datos estrictamente 
indispensables, en lo posible dactilografiadas en el texto 
mismo y numerales romanos. Tanto las figuras como las 
tablas deben acompañarse de las leyendas descriptivas que 
expresen con precisión el contenido. Para la publicación 
deben entregarse las ilustraciones gráficas originales en 
blanco y negro, tamaño apropiado y uniforme para todas.

1.4. disposiciones varias 
Todo manuscrito debe indicar el nombre y apellido del o de 
los autores, servicio, cátedra o departamento universitario 

de donde procede, y, al pie del mismo, su dirección postal 
y electrónica. Los títulos de los trabajos deben ser breves 
y concisos. En caso de no reunir este requisito, será 
abreviado de acuerdo con el autor. No se aceptarán en las 
correcciones de pruebas modificaciones en desacuerdo 
con los originales. Los trabajos deben tener una extensión 
y un número de figuras y tablas razonables. El Comité de 
Redacción podrá pedir al autor la reducción de los trabajos 
muy extensos. 
Los trabajos, para ser publicados, deben tener una 
extensión máxima de 10 páginas y, para los casos clínicos, 
de 5. 
La solicitud de apartados debe ser pedida por escrito, una 
vez que se le comunique al autor que su trabajo fue aceptado, 
y serán de cargo de los autores.
El Comité Editor se reserva el derecho de rechazar trabajos 
que no cumplan con los requisitos.

2. REVISION DE TEMAS IMPORTANTES 
Tendrán libertad en su presentación, y los revisores y el 
editor podrán hacer sugerencias al autor sobre formato y 
extensión del documento y aceptar o rechazar el tema.

3. PERSPECTIVAS 
La importancia del tema será calificada por el Comité 
Editor.
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Valor suscripción: (Publicación trimestral)
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