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Rev. chil. endocrinol. diabetes 2016; 9 (1): 5

Entre las actividades organizadas por la Sociedad Chilena de Endocrinología y Diabetes con motivo del Día Mun-
dial de la Diabetes se convocó a una conferencia de prensa. En ella participaron como expositores Sir Michael Hirst, 
presidente de la Federación Internacional de Diabetes (FID), la Dra. Gloria López, presidente de ASOCIMED y el 
Senador de la República Guido Girardi. La actividad se centró en la importancia epidemiológica de la diabetes mellitus 
2, su vinculación con la obesidad y estrategias para la prevención de la enfermedad. Para concluir el Senador Guirardi 
se refirió a la ley de etiquetado de alimentos elaborados. 

La diabetes mellitus 2 y la obesidad común son enfermedades complejas, que resultan de la interacción de múltiples 
factores genéticos y ambientales. Las intervenciones propuestas por la investigación biomédica para prevenir y tratar 
estas condiciones han estado centradas principalmente en el individuo, independientemente del ámbito (ciencias bási-
cas, clínica, epidemiología, neurociencias o educación).

La ley de etiquetado de alimentos elaborados puede ser considerada una intervención colectiva o social, modalidad 
que hasta ahora no ha sido objeto de investigación por parte de miembros de nuestra sociedad. Otras potenciales inter-
venciones de este tipo son la regulación de la publicidad de los alimentos, la creación de incentivos para el consumo y 
elaboración de alimentos saludables, creación de programas de educación que contemplen mayor tiempo para la prác-
tica deportiva y el diseño de entornos saludables en términos de vivienda y urbanísticos.

Enfrentamos el desafío de generar investigación para evaluar el efecto de éstas y otras intervenciones en desenlaces 
relacionados con obesidad y diabetes mellitus. En este nuevo escenario nos llevará a interactuar con representantes del 
mundo político, económico y del urbanismo.

Dr. Jorge Sapunar Z.
Presidente SOCHED
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Infección del tracto urinario en pacientes hospitalizados 
con diabetes tipo 2

Henry Tovar1, Bibiana Barragan2, John Sprockel3 y Magda Alba4

Urinary tract infection among hospitalized patients 
with type 2 diabetes mellitus in Colombia

Background: Urinary tract infection is more common among diabetic patients. Aim: 
To describe the frequency and features of urinary tract infection among diabetic pa-
tients admitted to a medicine service in Colombia. Material and Methods: Review of 
a database of diabetic patients aged over 18 years, admitted to a Medicine Service 
in Colombia. The medical records and hospital evolution of those with urinary tract 
infections were reviewed. Results: Data from 470 patients aged 65 ± 13 years (50% 
females) were reviewed. Urinary tract infections were detected in 68 (14%), all com-
munity acquired. A culture was done in 50 (73%), which was positive in 80%. The 
most common microorganisms isolated were Escherichia coli and Klebsiella pneu-
moniae in 52 and 18% respectively. Twenty eight percent of E Coli strains were re-
sistant to extended spectrum beta lactamases and 14% of K pneumoniae strains were 
resistant to ampicillin. Complications were observed in 28% of these patients and 6% 
died, mainly due to septic shock. Glycosylated hemoglobin levels in patients with and 
without urinary tract infection were 9.2 and 8.5% respectively (p = 0.016). Conclu-
sions: Urinary tract infection is common among hospitalized diabetic patients and 
associated with complications and higher mortality.

Key words: Diabetes mellitus, urinary tract infections, glycosylated hemoglobin, tes-
ting microbial, antibacterial sensitivity.
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2Residente de Medicina Interna de tercer año. Fundación 
Universitaria de Ciencias de la Salud-Hospital de San José 

de Bogotá.
3Medicina Interna-Instructor asociado de Medicina 

Interna. Fundación Universitaria de Ciencias de la Salud-
Hospital de San José de Bogotá.

4Médica Epidemióloga-Jefe de División de investigaciones 
FUCS.

Departamento Servicios de Endocrinología y Medicina 
Interna. Fundación Universitaria de Ciencias de la Salud-

Hospital de San José de Bogotá.

Correspondencia a:
Dr. Henry Tovar

Servicio de Medicina Interna
Fundación Universitaria de Ciencias de la Salud-Hospital 

de San José de Bogotá.
Cra. 19 N° 8ª - 32 PBX 599 89 77 Ext. 160

Teléfono: 3538000 Bogotá-Colombia.
E mail: htovar7@gmail.com

Recibido: 25-05-2015
Aceptado: 06-11-2015

Introducción

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es considerada 
una de las amenazas emergentes más grandes para 
la salud en el siglo XXI. Se estima que habrá 380 

millones de personas con DM2 en 20251. En Latinoaméri-
ca, Colombia es el segundo país con mayor prevalencia de 
diabetes mellitus (DM) con 2.192 millones de afectados. 
En pacientes con DM2 la prevalencia de infección del trac-
to urinario (ITU) es 184,4/1.000 pacientes al año, por lo 
que la probabilidad de experimentar ITU es 1,5 veces más 
alta, observándose predominio por el sexo femenino, con 
un aumento de tres veces el número de hospitalizaciones 
por pielonefritis aguda entre las mujeres (10,8% vs 3,3%)2.

Se considera que este aumento en la frecuencia de 

ITU en la población con DM2, se da como resultado de 
una alteración en la inmunidad humoral y celular3,4. Se ha 
encontrado en algunos estudios que cuando existe un mal 
control metabólico, se produce glicación de inmunoglo-
bulinas, lo cual va en proporción directa al aumento de 
la HbA1c y repercute en un daño de la función biológica 
de los anticuerpos4, por lo que podríamos pensar que un 
paciente con DM2 con mal control metabólico, se encuen-
tra en mayor riesgo de presentar complicaciones de tipo 
infeccioso, tal como la ITU.

El objetivo de este estudio es describir las característi-
cas clínicas, microbiológicas y presencia de complicacio-
nes en pacientes con ITU y DM2, que se hospitalizaron 
por Medicina Interna entre octubre de 2010 y agosto de 
2013 en el hospital de San José, Bogotá, Colombia.

Rev. chil. endocrinol. diabetes 2016; 9 (1): 6-10
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Metodología

Se realizó un subanálisis de la cohorte de pacientes 
adultos ≥ 18 años que ingresaron al Servicio de Hospitali-
zación de Medicina Interna con diagnóstico de DM2 quie-
nes fueron seguidos hasta el alta hospitalaria5. Se definió 
ITU desde el punto de vista clínico, como la presencia de 
signos y síntomas sugestivos de ITU, clasificándola como 
adquirida en la comunidad y nosocomial, la primera la 
que se presenta antes de 48 h del ingreso hospitalario y la 
segunda 48 h después del ingreso hospitalario.

A partir de la base de datos existente se analizaron 
características clínicas, datos de la HbA1c, frecuencia de 
diagnóstico de ITU y complicaciones: choque séptico, 
bacteriemia, absceso perirenal, descompensación de DM2 
e infarto agudo al miocardio. Se registró el ingreso a cui-
dados intensivos y la mortalidad intrahospitalaria. En los 
pacientes con diagnóstico de ITU se documentó motivo 
de consulta, estado clínico de ingreso, antibioticoterapia 
instaurada, solicitud de urocultivo, cambios en el trata-
miento antibiótico, aislamiento microbiológico, antibio-
grama y realización de ecografía renal.

Se estudiaron los reportes de aislamiento microbioló-
gico y el patrón de resistencia fue clasificado en tres gru-
pos: sensibilidad usual, BLEE y AMPc. Al ingreso hospi-
talario se realizó hemoglobina glucosilada (HbA1c), para 
el análisis se definió buen, pobre y mal control metabólico 
los niveles < 7%, de 7% a 9% y > 9%, respectivamente.

El análisis estadístico se realizó con STATA 13®. Las 
variables cuantitativas se describen con medidas de ten-
dencia central y dispersión y las variables cualitativas en 
términos de frecuencias absolutas y relativas. Para eva-
luar la asociación entre niveles de HbA1c y presencia de 
ITU se utilizó la prueba T de Student y se definió un va-
lor estadísticamente significativo p < 0,05. El protocolo 
fue evaluado y aprobado por el comité de investigaciones 
y ética de la Fundación Universitaria de Ciencias de la 
Salud-FUCS.

Resultados

Se analizaron datos de 470 pacientes que ingresaron 
con diagnóstico de DM2. La edad promedio 65,2 años 
(DE 13), 52% mujeres. El 14,4% (n = 68) tenían ITU al 
ingreso, no se documentaron ITU nosocomiales.

Entre los pacientes con ITU la proporción de mujeres 
fue mayor (75% vs 48%; p < 0,01), los niveles de HbA1c 
eran más altos 9,2% vs 8,5%; diferencia de medias 0,64% 
(IC 95% = 0,12% a 1,16%; p = 0,016). El tiempo de evo-
lución de la DM2 fue superior 13,6 vs 10,2 años, diferen-
cia de medias 3,4 años (IC 95% = 1,13 a 5,6; p = 0,03) 
(Tabla 1 y Figura 1).

Los motivos de consulta más frecuentes fueron los 

síntomas irritativos y la fiebre, con 33,8% (23/68) y 
27,9% (19/68) respectivamente. Al ingreso 61,7% (42/68) 
presentaban SIRS (Síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica). La ecografía renal fue realizada en el 70,5% 
(n =  48) encontrándose alteraciones estructurales en el 
31,2% (n = 15) y hallazgos sugestivos de pielonefritis en 
un 4,4% (n = 3) (Tabla 2). Se les realizó urocultivo al 
73,5% (50/68) de los pacientes con ITU y se logró ais-
lamiento microbiológico en el 80% (40/50), con lo cual 
se realizó cambios en la terapia antibiótica en el 24,9% 
(17/50) de pacientes.

La media de días de antibioticoterapia fue 8,5 días 
(DE 3,5), rango 1 a 21 días. En la mitad de los pacien-
tes se continuó el tratamiento de manera ambulatoria du-
rante un promedio de 2,1 días (DE 2,4), rango de 1 a 7 
días. La estancia global fue de 7,7 días en promedio (DE 
8,9); no se encontraron diferencias en el tiempo media-
no de estancia hospitalaria entre los paciente con y sin 
ITU (p = 0,76). Las complicaciones se presentaron en un 
27,9% (n = 19) siendo el choque séptico y la bacteriemia 
las más frecuentes, con un 8,8% (n = 6) y un 5,8% (n = 4) 
respectivamente; de estos el 52,6% (n = 10) tuvieron 
como comorbilidad importante ERC (enfermedad renal 
crónica) en estadios IV y V.

Un 17,6% (n = 12) requirió manejo en cuidados inten-
sivos; el 5,8% (n = 4) falleció, tres de ellos por choque 
séptico y uno presentó un evento coronario agudo el mis-
mo día del ingreso, estos con un mayor tiempo promedio 
de DM2 (20 años). El 10,3% (n = 7) cursaron con un cho-
que séptico, el 52,7% (n = 4) tuvo un mal control metabó-
lico y su mortalidad fue de 42,8% (n = 3). Entre los casos 
mortales se encontró E. coli BLEE en un caso, un 75% 
(n = 3) cursaba con ERC estadio IV y V, con HbA1c que 
están de 6,8 a 8,1%.

Se obtuvo aislamiento microbiológico en 80% (n = 40) 
de los urocultivos realizados, siendo los gérmenes más 
frecuentes E. coli y K. pneumoniae en un 52,5% (n = 21) 
y un 17,5% (n = 7) y en cuanto al patrón de resistencia E. 
coli tuvo un 24,8% (n = 9) de betalactamasas de espectro 
extendido (BLEE) y K. pneumoniae de 14,2% de AMPc 
(n = 1). De la población con documentación de BLEE el 
promedio de edad fue de 68 años, la mayoría con DM2 de 
larga data (> 20 años), en un 44,4% (n = 4) requiriendo 
escalonamiento, a carbapenémicos y en un caso a pipe-
racilina tazobactam, un 55,5% (n = 5) presentó compli-
caciones como choque séptico y descompensación DM2 
y se registró una muerte por choque séptico. En la pobla-
ción con AMPc, hubo un promedio de edad de 70 años, 
75% (n = 3) requirió escalonamiento a carbapenémicos, 
un ingreso a UCI y sin registro de muertes.

En cuanto al tratamiento recibido, los antibióticos em-
píricos intrahospitalariamente más utilizados fueron ce-
fazolina en 57,3% (n = 39) y piperacilina tazobactam en 

Rev. chil. endocrinol. diabetes 2016; 9 (1): 6-10
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Figura 1. Gráfica de barras y bigotes que muestra la relación entre la mediana 
y rango intercuartílico de los niveles de HbA1c en pacientes con (1) y sin (0) ITU.

Tabla 1. Descripción demográfica y clínica de los pacientes

  Con ITU (n = 68) Sin ITU (n = 402)

Sexo femenino, n (%) 51 (75,0) 194 (48,2)

Edad en años, promedio (DE) 68,0 (14,57) 64,8 (12,9)

Portador de sonda*, n (%) 3 (4,4)  

Uso de antibiótico previo†, n (%) 7 (10,2)    

Niveles de glucemia, mg/dl, promedio, (DE) 301 (170,9) 270 (213,3)

Enfermedad renal crónica‡, n (%) 38 (55,8) 215 (53,4)

Tiempo de diabetes, promedio (DE) 13.6 (10,6) 10,2 (8,4)
     0,1 a 5 años 17 (25,0) 153 (38,0)
     5,1 a 10 años 17 (25,0) 99 (24,6)
     > 10 años 34 (50,0) 150 (37,3)

Previa suspensión de tratamiento para diabetes, n (%) 3 (4,4) 39 (9,7)

 % de HbA1c, mediana, (RIQ) 8,9 (7,7 a 10,2) 8,1 (7 a 9,5)

 % de HbA1c, promedio, (DE) 9,2 (2,1) 8.5 (1,93)

Buen control < 7%, n (%) 8 (12,5) 74 (19,4)

Pobre control > 7% y ≤ 9%, n (%) 26 (40,6) 183 (48,0)

Mal control > 9%, n (%) 30 (46,8) 124 (32,5)

*Presencia de cateterismo vesical 10 días previos a la ITU. †Uso de antibioticoterapia de amplio espectro en la semana anterior al ingreso 
hospitalario. ‡Tasa de filtración glomerular (TFG) < 60 ml/min /1,73 m2, con tasa de filtración glomerular calculada a partir de la fórmula de 
Cockroft Gault, con valores expresados en ml/min/1,73 m2.

27,4% (n = 19); posterior al resultado del urocultivo se 
realizó escalonamiento en un 13,2% (n = 9), con uso de 
cefazolina en 33,8% (n = 23), cefalexina en 25% (n = 17), 
piperacilina tazobactam en 14,7% (n = 10) y ertapenem en 
11,7% (n = 8). En cuanto al manejo ambulatorio cefalexina 
fue el más frecuentemente utilizado en un 42,6% (n = 29).

Discusión

La mayor parte de las publicaciones relacionadas 
con ITU en población diabética, se refiere a pacientes de 
sexo femenino y con mal control metabólico, así mismo 
encontramos series que describen pacientes diabéticos 
en relación al aumento de frecuencia de presentación 
de infecciones a nivel general; nuestra serie muestra un 
patrón muy similar a este comportamiento. Existe una 
mayor frecuencia de ITU en pacientes de sexo femeni-
no siendo en nuestro estudio el 75% de la población, lo 
cual concuerda con la mayoría de los trabajos realiza-
dos, como Chaudhary, que reporta una prevalencia de 
ITU en sexo femenino de 62,5%6 y la serie de Adeyeba 
de 61,9%7.

En los pacientes con ITU encontramos que un 48,6% 
estuvo en rango de mal control metabólico (HbA1c 
> 9%), datos mayores a los reportados en el estudio de 
Nkumbe donde fue de 34,1%8, diferencia que se podría 
explicar dado que este último estudio, incluye pobla-
ción proveniente de un centro ambulatorio de control 
de diabetes, por tanto, se podría asumir que se trata de 
pacientes mejor controlados con respecto a aquellos que 
requieren un ingreso hospitalario como en nuestro es-
tudio.

Las manifestaciones clínicas al ingreso más frecuen-
tes fueron los síntomas irritativos en un 33,8%, siendo 
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Tabla 2. 	 Presentación clínica y hallazgos paraclínicos e imaginológicos en 
pacientes con ITU n = 68

Principal motivo de consulta, n (%)

Síntomas irritativos 23 (33,8)

Alteración de conciencia 12 (17,6)

Dolor abdominal 3 (4,4)

Dolor lumbar 3 (4,4)

Emesis 8 (11,7)

Fiebre 19 (27,9)

Estado clínico al ingreso, n (%)  

SIRS* 42 (61,7)

Sepsis severa† 1 (1,47)

Choque séptico‡ 7 (10,2)

Realización de urocultivo§, n (%) 50 (73,5)

Aislamiento microbiológico 40 (80,0)

Ecografía renal 48 (70,5)

Urolitiasis 1 (1,4)

Hidronefrosis 4 (5,8)

Pielonefritis 3 (4,4)

Masa renal o vesical 1 (1,4)

Colección perirrenal 1 (1,4)

Cambios en la terapia antibiótica 17 (24,9)

Escalonamiento 9 (13,2)

Desescalamiento 8 (11,7)

Días totales de tratamiento intrahospitalario||, promedio (DE) 8,5 (3,5)

Mínimo-máximo 1 21

Días totales de tratamiento ambulatorio, promedio (DE) 2,1 (2,4)

Mínimo-máximo 0 7

Estancia global, días, promedio (DE) 7,7 (8,9)

Presencia de complicaciones, n (%) 19 (27,9)

Choque séptico¶ 6 (8,8)

Descompensación de diabetes** 7 (10,2)

Bacteriemia 4 (5,8)

Infarto agudo al miocardio 1 (1,4)

Absceso perirrenal 1 (1,4)

Requerimiento de UCI, n (%) 12 (17,6)

Mortalidad, n (%) 4 (5,8)

Choque séptico 3 (4,41)

Choque cardiogénico 1 (1,47)

*Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, dado por la presencia de 2 criterios 
entre FC > 90 lpm, FR > 20 rpm, leucocitos > 12.000 o < 4.000 o T° > 38 °C o < 36 °C. 
†Sepsis más un signo de disfunción o hipoperfusión de algún órgano. ‡Sepsis grave 
en que persiste la hipotensión a pesar de la adecuada reposición de líquidos (20-30 
ml/kg de expansor de volumen o 40-60 ml/kg de solución cristaloide) y que obliga a 
realizar tratamiento con agentes inotrópicos y/o vasopresores. §Se realizó urocultivo 
únicamente en pacientes con SIRS, sepsis severa y choque séptico. ||Se encontraron 
algunos tratamientos de duración de 1 día, debido a fallecimiento del paciente. **Se 
incluyeron estado hiperosmolar, estado cetoacidótico e hipoglicemia. ¶Presencia de 
choque séptico como consecuencia de ITU.

menor a lo encontrado en la serie de Simkhada con un 
90%9, diferencia que podría explicarse si bien por un su-
bregistro, también por la edad de nuestra población que 
es en promedio 10 años mayor, podría explicar cuadros 
asintomáticos o la presencia de sintomatología inespecí-
fica10,11.

En nuestro estudio, en el 80% de los urocultivos 
realizados se obtuvo aislamiento microbiológico, cifra 
más alta que la obtenida en otras series como en la de 
Acharya12 y la de Thair13 en las que reportan un 34,5% y 
69,7% respectivamente. Los gérmenes que encontramos, 
en su mayoría son uro patógenos típicos, siendo E. coli 
el microorganismo más frecuente (64,5%), seguido de 
Klebsiella sps (22,6%), datos que son concordantes con 
varias series como la de Saber que encontró E. coli en el 
54,1%14, Acharya12 que encontró E. coli y K. pneumoniae 
en un 52,5% y un 17,5% respectivamente, Aswani15, en 
donde la tasa de aislamiento de E. coli fue de 64,6% y 
Klebsiella sps en 12,1%, Chaudhary con 55% de E. coli y 
K. pneumoniae en 17,5%6.

En cuanto al antibiograma se encontró para E. coli 
un 24,8% de BLEE y para K. pneumoniae un 14,2% de 
AMPc, siendo nuestros datos diferentes a los encontrados 
en la serie de Sowmya, donde se vio un 39% y un 30% 
respectivamente16, así como Eshwarappa17, donde se evi-
dencia 42,2% y 9,6% respectivamente, lo cual puede ser 
justificado dado los cambios en el patrón de resistencia 
según la epidemiología de cada hospital y localidad, así 
mismo según el tipo de etiología de ITU.

No se encontraron mayores diferencias en cuanto a 
uropatógenos aislados, ya que en el reporte de Grebo 
con datos de 2001-2013, documentan E. Coli en un 64% 
siendo la bacteria más aislada en paciente con ITU y 
en cuanto al patrón de resistencia llama la atención que 
la frecuencia de E. Coli BLEE en nuestra población de 
estudio, es superior a lo reportado por Grebo (9,4% vs 
24,8%)18, lo que podría explicarse porque en la pobla-
ción de Grebo incluyen población pediátrica y adulta, 
además de que nuestra población es de mayor edad, con 
DM2 y que pueden haber utilizado antibióticos de ma-
nera previa, lo que hace que la población de nuestro 
estudio sea de mayor riesgo para presentar infecciones 
por bacterias con un mayor perfil de resistencia anti-
biótica.

Hoy en día continúa siendo motivo de controversia si 
la presencia de ITU en pacientes con diabetes mellitus, se 
considera ITU complicada o no complicada, consideran-
do que nuestro estudio puede aportar datos con los cuales 
dirigir la terapia antibiótica inicial teniendo en cuenta que 
se trata de pacientes que sí bien presentan uropatógenos 
usuales, estos si tienen un patrón de resistencia importan-
te, provocando en estos pacientes una alta frecuencia de 
complicaciones y mortalidad.
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Conclusión

En la población DM2, se encuentra un aumento de la 
frecuencia de ITU que podría asociarse al mal control me-
tabólico evaluado con niveles de HbA1c, encontrándose 
que los gérmenes productores más aislados fueron E. coli 
y K. pneumoniae y su patrón de resistencia, complicacio-
nes y mortalidad es alto.
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Osteoporosis del varón: hallazgos clínicos y de la 
densitometría ósea en 70 casos

Antonio Zapata P.1, Óscar Contreras O.2 y Gilberto González V.1

Frequency and causes of osteoporosis among males 
referred for bone densitometry

Background: Among males, osteoporosis is less common than in women, but can also be a health is-
sue. Aim: To report the frequency and clinical manifestations of osteoporosis among males referred to 
perform a bone densitometry. Material and Methods: All densitometries performed during one year 
at a clinical institution were analyzed and those corresponding to males aged over 18 years were se-
lected to review the clinical record of the patient. Osteoporosis was defined as a bone mineral density 
T score < -2.5 among males aged over 50 years or a Z score below -2.0 and a history of osteoporotic 
fracture among males aged less than 50 years. Results: Of 5792 densitometries performed, 439 (8%) 
corresponded to males aged more than 18 years. Among these 156 (82% aged more than 50 years) 
had an abnormal densitometry. Seventy patients had osteoporosis, (67% only by DXA) and the rest 
had an osteoporotic fracture. Mean age and body mass index of the latter was 62 ± 15 years and 25.9 
± 3 kg/m2, respectively. Forty two percent had osteoporosis in the spine, 35% in the hip and 23% in 
both sites. Thirty six of the 70 patients with osteoporosis (51%) had a history of osteoporotic fracture 
in column, hip, wrist and other sites in 55, 11, 8 and 26% respectively. Seventy eight percent of these 
patients were aged more than 50 years. The most common causes of osteoporosis were idiopathic in 
21%, induced by glucocorticoids  in 20%, associated with vitamin D deficiency in 16% and associated 
to chronic renal failure in 14%. Conclusions: One of six male referred for bone densitometry have  
osteoporosis, usually associated with other underlying diseases. In half of these patients, osteoporosis 
is severe.

Key words: Osteoporosis, men, bone densitometry.
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Introducción

La osteoporosis del varón es un problema de salud 
de importancia creciente. En EE. UU aproximada-
mente el 20% de los pacientes con osteoporosis so-

bre los 50 años son hombres. Además, 1/3 de las fracturas 
osteoporóticas ocurren en hombres, las que presentan 2 a 
3 veces mayor morbilidad y mortalidad que en mujeres1,2.

En hombres, la incidencia de fracturas tiene una dis-
tribución bimodal, con un alza entre los 15-45 años, ocu-
rriendo fractura preferentemente en huesos largos y con 
mecanismo por trauma de alta energía; un segundo au-
mento se observa en mayores de 70 años, dado esta vez 
principalmente por fracturas osteoporóticas.

El diagnóstico de osteoporosis en el varón, se basa 
en la ocurrencia de fractura por fragilidad (aquellas que 

ocurren espontáneamente o en presencia de trauma de 
baja energía) y/o hallazgos anormales de la DXA, según 
criterios definidos por la OMS y la International Society 
for Clinical Densitometry (ISCD). Así, para hombres > 
50 años se sugiere utilizar el puntaje T, definiendo osteo-
porosis, del mismo modo que en mujeres, es decir, con 
puntaje T < -2,5. En hombres < 50 años se sugiere usar 
puntaje Z para la evaluación de la DMO2,3, considerando 
como normal puntaje Z hasta -2,0. Valores de DMO con 
puntaje Z < -2,0, se catalogan como DMO baja y no in-
dican osteoporosis per se, a menos que concurrentemente 
haya fractura por fragilidad o múltiples factores de riesgo 
para fractura (e.g. uso de glucocorticoides, hipogonadis-
mo, etc.).

La osteoporosis del varón tiene una causa secundaria 
de 50%, a diferencia de lo que ocurre en la mujer postme-
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nopáusica, donde ello no es mayor del 20-30%. En ausen-
cia de una causa identificable la osteoporosis del varón es 
referida como idiopática en hombres entre 30-70 años y 
relacionada con la edad en > 70 años2,3.

La Endocrine Society en sus guías de manejo de la os-
teoporosis del varón, propone la pesquisa de osteoporosis 
y evaluación de DMO en sujetos mayores de 70 años o en 
menores de 70 años con algún factor de riesgo asociado4.

En Chile existen pocos datos respecto a la ocurrencia 
y la presentación de la osteoporosis del varón. Así, el ob-
jetivo del presente estudio fue describir la ocurrencia y 
presentación clínica de osteoporosis en varones referidos 
a nuestra institución para efectuarse DXA.

Sujetos y Métodos

Del total de DXAs realizadas durante el período de 
un año (julio de 2011 a junio de 2012), en dos centros de 
referencia nacional de nuestra institución (Centro Médico 
San Joaquín UC y Hospital Clínico UC), se seleccionaron 
para análisis aquellas DXAs realizadas en hombres mayo-
res de 18 años. Se clasificaron éstas según criterios de la 
ISCD. En aquellos casos con DXA anormal, se hizo una 
revisión de su ficha clínica, identificando casos de osteo-
porosis según puntaje T ≤ -2,5 en mayores de 50 años u 
ocurrencia de fractura clínica por fragilidad en < 50 años 
o > 50 años con osteopenia. De estos pacientes se rescató 
la información de su ficha clínica respecto a parámetros 
antropométricos al momento del diagnóstico (peso, talla), 
hábitos (consumo de alcohol, tabaco, uso de drogas, con-
sumo de lácteos, actividad física), forma de diagnóstico 
de osteoporosis (DXA o fracturas por fragilidad), etio-
logía de la osteoporosis (idiopática o secundaria) y tra-
tamiento recibido. Los equipos de DXAs en el período 
analizado se mantuvieron bajo programa de calibración 
interna y externa, sin cambio de equipo en el mismo. El 
estudio recibió autorización por parte del comité de ética 
de nuestra institución.

Resultados

De 5.792 DXAs realizadas entre julio de 2011 a ju-
nio de 2012, 439 (7,6%) correspondieron a hombres > 18 
años. Entre éstos, hubo 156 (35,5%) con DXA anormal 
(82% de ella eran > 50 años). En 70 de los 156 varones 
con DXA anormal (44,8%), post revisión ficha, se clasifi-
caron como osteoporosis (67% sólo por DXA) y el resto 
por DMO baja + fractura clínica por fragilidad (Figura 
1). El promedio ± DE de edad e IMC fue de 61,9 años 
(± 14,7), y 25,9 kg/m2 (± 3,4) respectivamente. La dis-
tribución por sitio de osteoporosis fue: columna 28%, 
caderas 24%, ambos sitios 16% y restantes 32%. En el 
51,4% (36/70) hubo fractura clínica por fragilidad: co-
lumna 55%, cadera 11%, muñeca 8% y otros sitios 26% 
(Figura 2). Los pacientes con fractura correspondieron, 
en su gran mayoría (78%) a sujetos > 50 años. Las causas 
más frecuentes de osteoporosis fueron: idiopática (21%), 
inducida por glucocorticoides (20%), asociada a déficit de 
vitamina D (16%) y asociada a insuficiencia renal crónica 
(14%) (Figura 3).Figura 3. Etiología de la osteoporosis del varón.

Figura 1. Diagnóstico de osteoporosis en varones.

Figura 2. Sitios de fractura por fragilidad en varones.

Rev. chil. endocrinol. diabetes 2016; 9 (1): 11-14



Artículo Original

13

Respecto a los hábitos de los sujetos, en sólo 15 ha-
bía registro del consumo de lácteos, con un promedio de 
consumo de 1,5 unidades/día; en 36 había registro de con-
sumo de tabaco (12/36) y alcohol (11/36). En cuanto al 
tratamiento, el 60% recibió suplementos de calcio, 55% 
suplemento de vitamina D, 49% algún tipo de bisfosfona-
tos, 5% terapia de reemplazo con andrógenos y 6,3% no 
recibió tratamiento. En 9% de los pacientes no se pudo 
obtener acceso a su ficha clínica.

Discusión

En Chile, como en otros países de la región, el enveje-
cimiento de la población ha llevado a que la osteoporosis 
sea un problema de salud de importancia creciente. La os-
teoporosis en la mujer ha sido considerada una enferme-
dad de alta relevancia, dado su asociación a fracturas por 
fragilidad y riesgo de morbimortalidad y en particular al 
mayor riesgo de éstas para sufrir osteoporosis, principal-
mente en el período postmenopáusico. En el hombre, la 
importancia asignada en nuestro medio a la osteoporosis 
ha sido menor, considerando que la información respecto 
a osteoporosis masculina es escasa y antigua. En los es-
tudios de Contreras et al5 y Pumarino et al6, realizados en 
la década de los 90 basados en registros de egresos hospi-
talarios del sistema público de salud, se observó para en-
tonces en < 75 años, las fracturas eran más frecuentes en 
hombres, asociado a mayor frecuencia de traumatismos 
en esta población y que la incidencia de fractura de ca-
dera aumentaba con la edad, quintuplicándose en ambos 
sexos. En la información más reciente del estudio de Ba-
rrera et al7, diseñado para evaluar el efecto de la obesidad 
en osteoporosis, el 11% de los hombres > 70 años pre-
sentan osteoporosis a nivel de cuello femoral vs 25% de 
las mujeres de la misma edad. En la última Encuesta Na-
cional de Salud (2009-2010)8, cuya muestra es represen-
tativa de la población general del país, interesantemente 
la prevalencia en adultos, de fractura (independiente de 
su causa), fue mayor en hombres comparado con mujeres 
(22,4% vs 13,7%), siendo sólo superior en mujeres en el 
subgrupo de mayores de 65 años (24,1% vs 30,5%). Es-
tas diferencias podrían entenderse al considerarse que en 
grupos < 65 años, las causas más frecuentes de fracturas 
se relacionan con traumas deportivos y/o laborales, más 
comunes en hombres, mientras que en adultos mayores 
prevalece la osteoporosis, más común en mujeres.

En nuestro estudio, más de un tercio de las DXAs 
realizadas en hombres presentaron algún grado de dis-
minución de DMO y alrededor de 1 de cada 6 varones 
referidos para DXA, tenían osteoporosis. En la mitad de 
nuestros pacientes con osteoporosis, existió fractura clíni-
ca por fragilidad, ocurriendo mayormente en columna. Es 

importante destacar que la presencia de fractura vertebral 
predice la ocurrencia de otras fracturas y se asocian a ma-
yor mortalidad en hombres que en mujeres3,9,10.

En nuestra población de estudio, sólo un 21% del 
grupo en estudio presentó osteoporosis identificada 
como idiopática y cerca del 70% de los pacientes con 
osteoporosis presentaron alguna causa secundaria aso-
ciada, lo que es más alto que lo publicado en la lite-
ratura internacional3,4, lo cual quizá pudiera explicarse 
por sesgo de referencia en esta muestra. Las causas de 
osteoporosis secundaria más frecuente son similares a 
las reportadas en estudios previos: uso de glucocorticoi-
des, la deficiencia de vitamina D, la insuficiencia renal 
crónica y el hipogonadismo como las más importantes, 
por tanto, la mayoría de éstas, causas prevenibles y/o 
tratables.

Respecto a los hábitos, existe un registro menor de 
esta información en los sujetos estudiados, dado que sólo 
en la mitad de ellos se consignó el consumo de tabaco 
y alcohol, y en sólo el 21% se consignó el consumo de 
lácteos. Estos 3 son factores de importancia a considerar 
para el desarrollo de osteoporosis11,12.

En cuanto al tratamiento, en nuestro estudio la mayo-
ría recibió tratamiento con suplementos de calcio y vita-
mina D y casi la mitad recibió algún tipo de bisfosfonato. 
Rodríguez et al13, publicaron el año 2003 un estudio que 
evaluó el reconocimiento y tratamiento de osteoporosis 
en pacientes hospitalizados por fracturas de cadera en el 
Hospital Clínico de la Universidad Católica de Chile y 
en el Hospital de Asistencia Pública de Santiago (18% de 
los sujetos eran hombres), el que mostró que en más del 
90% de los casos no se reconoció el diagnóstico de os-
teoporosis ni se instauró un tratamiento adecuado al alta, 
lo cual explica en parte la baja proporción de pacientes 
en tratamiento. Además, existen pocos estudios sobre la 
eficacia del tratamiento para la osteoporosis del varón. 
Esto se explica en parte porque las investigaciones sobre 
tratamiento de osteoporosis involucran a menor población 
masculina y los objetivos en los estudios están orientados 
a evaluar cambios en DMO, existiendo escasa informa-
ción respecto al efecto de terapias en la prevención y/o 
disminución de fracturas14. Así, si bien existe evidencia 
de reducción de fracturas vertebrales con alendronato, 
risedronato, zoledronato, denosumab y teriparatide, no 
ocurre lo mismo para las fracturas de cadera4,14-18.

Nuestro estudio, es un análisis descriptivo en una po-
blación seleccionada por su derivación para DXA, ya sea 
porque presentaba algún tipo de patología o condición 
de riesgo de oesteoporosis, por lo cual los resultados del 
mismo no son extrapolables a la población general. Sin 
embargo, los resultados de este estudio se basan en un 
alto número de casos, estudiados similarmente en un mis-
mo centro, por lo cual éstos son de interés clínico para 
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conocer la forma en que se presenta la osteoporosis del 
varón en nuestro medio.

En conclusión, la osteoporosis del varón, al igual que 
en la mujer debe ser considerada una patología relevante. 
En nuestro estudio, más de la mitad de los casos de os-
teoporosis del varón se asociaron a causas secundarias, 
las que en gran parte son prevenibles y/o tratables. Sin 
embargo, el diagnóstico de osteoporosis del varón es tar-
dío, considerando que en más de la mitad de los casos 
las DXAs con DMO disminuidas estuvieron asociadas 
a fracturas por fragilidad. Es importante generar mayor 
conciencia de la osteoporosis del varón en la comunidad 
médica, para fomentar medidas preventivas e identificar 
aquellos pacientes con mayor riesgo de osteoporosis, fa-
voreciendo su diagnóstico y tratamiento oportuno.
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Association of type 1 diabetes mellitus with celiac 
disease

Background: Type 1 diabetes mellitus and celiac disease share common genetic and 
immunological aspects and celiac disease is more common among type 1 diabetic pa-
tients. Aim: To determine the frequency of anti endomysial and anti transglutaminase 
antibodies among patients with type 1 diabetes. Material and Methods: Anti endomysial 
antibodies determined by indirect immunofluorescence an anti transglutaminase antibo-
dies determined by ELISA were measured in 410 serum samples of patients with type 1 
diabetes. Results: Seventy one samples (17%) had positive anti transglutaminase anti-
bodies. Among these, 17 had also positive anti endomysial antibodies. In 11 of these 17 
patients, the presence of celiac disease was confirmed. Conclusions: Among patients 
with type 1 diabetes mellitus, the frequency of celiac disease is three times higher than 
in the general population.
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Introducción

Las enfermedades autoinmunes resultan de la falla 
en la inducción o conservación del fenómeno de 
tolerancia, instaurándose respuestas inmunes con-

tra antígenos propios (autoantígenos). La diabetes tipo 1 
(DM1) es una enfermedad autoinmune órgano-específica 
caracterizada por la destrucción paulatina de las células β 
pancreáticas a través de mecanismos de necrosis o apop-
tosis mediado por células T reactivas1-3. En su etiología 
están involucrados factores genéticos y ambientales, que 
participan en el proceso inmunológico de destrucción ce-
lular4-5.

Los pacientes con DM1 presentan una mayor fre-
cuencia para desarrollar otras enfermedades de carácter 
autoinmune6. Entre ellas, la enfermedad celíaca (EC) un 
desorden sistémico mediado inmunológicamente, gatilla-
do por la exposición al gluten y prolaminas relacionadas, 
en individuos genéticamente susceptibles7. Las presen-
taciones clínicas son variables, con predominio de ma-

nifestaciones digestivas o sin ellas, formas silentes, po-
tenciales o latentes8. Se caracteriza por la presencia de 
una combinación variable de manifestaciones clínicas 
gluten-dependientes, anticuerpos anti-transglutaminasa 
(IgA-tTG) y anticuerpos anti-endomisio (EMA) posi-
tivos, perfil genético de riesgo (haplotipos HLA DQ2 y 
DQ8) y enteropatía con diferentes grados de infiltrado lin-
foplasmocitario y aplanamiento vellositario en la biopsia 
duodenal-yeyunal8,9. Existe amplia evidencia que muestra 
que entre los pacientes con DM1, la EC es varias veces 
más frecuente que en la población general, con frecuen-
cias que van desde un 4,4% a un 11,1%10,11.

Considerando el aumento en el diagnóstico de nuevos 
casos con DM1 en nuestro país12 y el mayor reporte de 
patologías gastrointestinales en la población, específica-
mente para EC como lo refleja la Encuesta Nacional de 
Salud 201013, el objetivo de este estudio fue evaluar la 
frecuencia de anticuerpos característicos en la EC tales 
como anti-tTG y EMA en población pediátrica y adoles-
cente con DM1 en la Región Metropolitana.
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Pacientes y Métodos

Pacientes
Se evaluó una muestra de conveniencia formada por 

los pacientes reclutados prospectivamente entre los años 
2008 al 2013. Se analizaron 410 muestras séricas de pa-
cientes diagnosticados con DM1 antes de los 15 años, 
provenientes del Instituto de Investigaciones Materno In-
fantil (IDIMI) de la Universidad de Chile. Los criterios de 
inclusión consideraron que el paciente no presentara otra 
patología autoinmune conocida y que recibieran terapia 
insulínica desde el momento del diagnóstico. La determi-
nación de anticuerpos anti-tTG forma parte de un panel 
de anticuerpos característicos para diabetes (anti-GAD65 
y anti-IA-2) que se realiza a los niños al momento del de-
but de DM1. El protocolo clínico de estas investigaciones 
forma parte del proyecto FONDECYT 1130240 y ha sido 
aprobado por el Comité de Ética en Investigación Huma-
na de la Facultad de Medicina de la Universidad de Chile 
y por el Comité de Ética del Servicio de Salud Metropoli-
tano Central (CEC), del Hospital San Borja Arriarán. To-
dos los padres y/o apoderados de los niños y adolescentes 
participantes firmaron un consentimiento informado antes 
de entrar al protocolo.

Se realizó una entrevista semi-estructurada a la madre 
del caso con DM1 en la que se registró la historia clíni-
ca, incluyendo lactancia materna efectiva, peso de naci-
miento y edad gestacional, peso y talla al momento del 
diagnóstico, edad al diagnóstico de DM1 y presencia de 
cetoacidosis al momento del debut. Al final de la entre-
vista se obtuvo la muestra de 3 ml de sangre venosa para 
el análisis de anticuerpos. La recolección de datos fue 
realizada por una nutricionista, única encargada de esta 
actividad en la investigación. Los análisis serológicos de 
anticuerpos se realizaron entre la tercera y cuarta semana 
desde el debut, una vez que el paciente se encontraba es-
tabilizado metabólicamente.

Determinación de anticuerpos anti-GAD y 
anti-IA-2

Los anticuerpos anti-GAD65 y anti-IA-2 fueron de-
terminados mediante inmunoensayo enzimático (ELISA) 
con el uso de kits comerciales (Medizym® Diagnostic, 
Berlín, Alemania). La detección de anticuerpos se llevó 
a cabo de manera semi-cuantitativa tomando como refe-
rencia de positividad el valor de > 5 UI/mL para GAD65 
y > 10 UI/mL para IA2, según la recomendación del fa-
bricante. La sensibilidad y especificidad fue de 92,3%, 
98,6% para anti-GAD65 y 85% y 98% para anti-IA-2. 
Todas las muestras fueron tratadas en duplicado y los va-
lores detectados se encontraron dentro de los rangos es-
perados para un ELISA de acuerdo al programa DASP, 
Diabetes Antibody Standardization Program14.

Determinación de anticuerpos IgA-tTG y EMA
La determinación de anticuerpos IgA-tTG se realizó 

mediante un ensayo ELISA convencional (ALPCO Im-
munoassays, USA), cuyo rango de detección lineal va de 
0 a 300 U/ml. El límite de detección para este ensayo es 
de 1 U/ml. El punto de corte recomendado por el fabri-
cante para clasificar a los individuos como positivos fue 
> 15 U/ml. Las muestras fueron tratadas en duplicado. Se 
obtuvo un coeficiente de variación intra-ensayo de 1,9% e 
inter-ensayo de 2,8%. La determinación de EMA se rea-
lizó a través de inmuno-fluorescencia indirecta (IFI) utili-
zando el kit comercial (IMMCO Diagnostic, Irlanda), este 
ensayo se realizó sólo en aquellas muestras que fueron 
positivas para anti-tTG.

Análisis estadístico
Los datos se expresaron como media y desviación es-

tándar. El perfil de anticuerpos positivos se expresó como 
porcentajes respecto de la muestra total. Se utilizaron test 
de comparaciones para analizar las diferentes frecuen-
cias de anticuerpos anti-GAD y anti-IA-2 de acuerdo a 
la estratificación por el anticuerpo anti-tTG. Valores de 
p menores a 0,05 se consideraron significativos estadís-
ticamente.

Resultados

La Tabla 1 muestra la distribución de los pacientes 
con DM1 estratificados según la presencia o ausencia 
de anticuerpos anti-tTG. Desde el punto de vista de los 
marcadores de enfermedad celíaca, 71 de las 410 mues-
tras de sangre fueron IgA-tTG positivas (17,3%). El 
promedio de los títulos de IgA-tTG fue de 83,1 (16,7-
491,6) U/ml en las 71 muestras IgA-tTG positivas y de 
10,1 (1,8-11,8) U/ml en el grupo con anti-tTG negativo 
(p < 0,01).

Los pacientes con DM1 cuyo perfil de anticuerpos an-
ti-tTG fue positivo mostraron valores significativamente 
mayores de cetoacidosis (73,5% vs 61,2%, p < 0,05) y 
una mayor positividad del anticuerpo anti-IA-2 (71,4% vs 
51,1%, p < 0,01).

En los casos anti-tTG positivos se analizó la presencia 
de anticuerpos EMA. De las 71 muestras positivas para 
tTG, 17 de ellas dieron valor positivo para EMA (23,9%).

Los pacientes (n = 17) fueron informados de estos re-
sultados y se derivaron a servicio de gastroenterología. 
Un total de 12 pacientes continuó con el estudio de confir-
mación de posible EC, cinco de ellos rehusaron realizarse 
la biopsia intestinal. De los 12 pacientes con DM1 y sos-
pecha de EC, se logró la confirmación de la enfermedad 
en 11 de ellos.
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Discusión

Los resultados de este estudio muestran que en los pa-
cientes con DM1, el porcentaje de anticuerpo IgA-tTG 
positivo fue considerablemente más elevado (17,3%) que 
los valores encontrados en la literatura (valor de 11%, se-
gún referencia 15). Una posibilidad en nuestra hipótesis 
de trabajo para explicar esta diferencia es que un alto por-
centaje de las muestras (> 56%) fueron tomadas entre la 
segunda y tercera semana posterior al debut de DM1, y 
son estas muestras de la tercera semana las que mostraron 
mayor positividad en IgA-tTG (datos no mostrados). Esta 
idea es concordante con datos publicados que muestran 
durante el período del debut de DM1 que hay un aumento 
de la detección de anticuerpos para distintas enfermeda-
des autoinmunes, como tiroiditis, EC, entre otras15-17.

A pesar de que utilizamos una técnica semi-cuantita-
tiva, es posible separar a los pacientes a través de títulos 
relativos del anticuerpo anti-tTG, en este caso la presen-
cia de mayores títulos se asoció a un perfil más agresivo 
del debut de diabetes (mayor cetoacidosis al debut). To-
dos los pacientes con doble patrón de anticuerpos positivo 
para EC fueron derivados a consulta con gastroenterólogo 
para estudio de biopsia. De los 17 pacientes con DM1 
y serología positiva para EC, se confirmó el diagnóstico 
en 11 de ellos. De este modo considerando el total de la 
muestra analizada (n = 410), la frecuencia de EC confir-
mada en este grupo fue de 2,7%.

La prevalencia de la EC entre niños y adultos con 
DM1 reportada en la literatura varía según el país de estu-
dio; datos procedentes del Reino Unido sugieren que ésta 
sería entre el 3,3 y 4,4%, respectivamente18. Sin embargo, 
las prevalencias de EC en grupos de población con DM1 
varían drásticamente y de acuerdo al tipo de pesquisa rea-
lizado (tTG, tTG +EMA, etc.) mostrando variaciones que 

van desde un 4,4% hasta un 11,1% en población del norte 
de India19.

Las manifestaciones gastrointestinales de la EC son 
infrecuentes en los pacientes con DM1; la mayoría son 
asintomáticos o solamente presentan versiones suaves de 
los síntomas y ésta puede ser una de las razones para el 
sub-diagnóstico. Además, se ha descrito que los pacientes 
con DM1 pueden presentar síntomas extra-intestinales, 
como baja estatura, bajo IMC y retraso en el desarrollo 
puberal. A pesar de que las cifras de prevalencias descri-
tas en la literatura sean variables, existe consenso entre 
los especialistas que los pacientes con DM1 constituyen 
un grupo de riesgo para el desarrollo de EC. Esto se ha 
traducido en la práctica en que en varios países a estos pa-
cientes se les hace rutinariamente el rastreo de EC, prác-
tica que debiéramos incorporar en nuestro medio. La lite-
ratura internacional indica que la EC es más prevalente en 
mujeres que en hombres con DM120, en nuestro caso no 
se observaron diferencias entre los casos diagnosticados.

En conclusión, este estudio corrobora que los pacien-
tes con DM1 constituyen un grupo de alto riesgo para el 
desarrollo de EC, con valores de prevalencia mayores a 
los que se han descrito en la población general.
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Aldosterona e IL-17 en la génesis de la hipertensión 
arterial mineralocorticoídea, un estudio ex vivo

Andrea Vecchiola C.1, Cristóbal Fuentes Z.1, Natalia Muñoz-Durango2, 
Alejandra Tapia-Castillo1, Luis M. González-Gómez1, René Baudrand B.1, Cristian Carvajal M.1,  
Carmen Campino J.1, Alexis Kalergis P.2, Carlos F. Lagos A.1 y Carlos Fardella B.1

Aldosterone and il-17 in the genesis of 
mineralocorticoid arterial hypertension: an ex vivo 
study

Background: Treatment of dendritic cells (DC) with aldosterone induces the secretion of IL-6 and 
TGF-β. The polarization of naïve T cells to helper 17 T lymphocytes with DCs pre-incubated with 
aldosterone, has been described in vivo, generating an IL-17 hyper-secreting phenotype, a cytokine 
associated with cardiac and renal fibrosis. There are mineralocorticoid receptors (MR) in immune 
cells and their activation may determine the inflammatory (M1) or adaptive (M2) macrophage phe-
notype. Aldosterone levels could regulate immunogenic gene expression in these cells, modulating 
the liberation of specific cytokines. Aim: To assess in humans the association of aldosterone levels 
and IL-17 with inflammatory markers in peripheral blood mononuclear cells (PBMC). Material and 
Methods: In blood samples of 176 participants aged 18 to 67 years (61% women) with a body mass 
index of 27.1 ± 4.8 kg/m2, aldosterone, plasma renin activity (ARP), cortisol, C reactive protein, and 
IL-17 were measured. mRNA was isolated from PBMCs to measure the expression of MR RAC-1, 
HO-1, TLR-4, CD-14, NGAL and IL-17 by real time polymerase chain reaction. Results: Aldosterone 
correlated positively with ARP and the expression of CD-14 in PBMCs. Plasma levels of IL-17 were 
positively associated with the expression of MR, Rac1a and NGAL. Conclusions: Aldosterone and IL-
17 levels were associated with inflammatory activation markers in PBMC, which could activate MR 
and promote a subclinical inflammatory status inducing hypertension.

Key words: Aldosterone, interleukin 17 (IL-17), mineralocorticoid receptor (MR). 
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Introducción

La hipertensión arterial (HTA) es una importante 
factor de riesgo de morbilidad y mortalidad en el 
mundo entero1,2 y es considerada como un predic-

tor de las patologías cardiovasculares3. Una causa común 
de hipertensión secundaria es el aldosteronismo primario 
(AP)4,5, caracterizado por la producción excesiva y autó-
noma de aldosterona, independiente del sistema renina-
angiotensina6. Aproximadamente el 15% de los pacientes 
hipertensos esenciales (HE) tienen niveles inapropiados 
de aldosterona7,8.

La aldosterona participa en el control del intercam-

bio electrolítico del cuerpo humano, mantenimiento del 
balance hidrosalino y presión sanguínea a largo plazo. El 
principal regulador de la secreción de aldosterona es el 
sistema renina-angiotensina (RAS)9. La síntesis de aldos-
terona en la zona glomerulosa de la corteza suprarrenal 
es modulada por la abundancia de la enzima aldosterona 
sintasa la cual se induce por Angiotensina II dependiente 
de Renina. Esta última se sintetiza en respuesta a señales 
como la disminución de la filtración glomerular o dismi-
nución de la concentración de sales intratubulares10. Una 
vez producida la aldosterona, ésta se une al receptor de 
mineralocorticoides (MR) a nivel del túbulo colector dis-
tal del nefrón. El complejo formado por aldosterona-MR 
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dimeriza y migra al núcleo en donde promueve la trans-
cripción de genes11-14, uniéndose a elementos de respuesta 
hormonales (HRE) presentes en los promotores de genes 
específicos como el canal apical de sodio epitelial y la 
Na-K ATPasa basolateral15-17. En conjunto este mecanis-
mo incrementa la reabsorción de sodio a expensas de po-
tasio, conduciendo al aumento en la volemia y la presión 
sanguínea.

Recientemente, se ha demostrado que la ingesta exce-
siva de sal puede causar la activación del MR en ausencia 
de ligando18, llevando a una acción sinérgica entre la al-
dosterona y la ingesta excesiva de sal, aun cuando la sal 
disminuye los niveles circulantes de aldosterona19. Se ha 
propuesto que la actividad biológica del MR está regula-
da por Rac1, una pequeña proteína de unión a GTP, que 
a su vez está asociada al desarrollo de HT sal sensible y 
daño cardiovascular20,21. Esta GTPasa estaría modulando la 
expresión de marcadores de estrés oxidativo, tales como 
hemoxigenasa-1 (HO-1), factor nuclear-B (NF-κB), y la 
expresión de la lipocalina asociada a la gelatinasa de neu-
trófilos (NGAL), este último, también gen blanco de MR22.

Actualmente es conocido que el MR se expresa en di-
versos tejidos no epiteliales, tales como células del sis-
tema inmune (dendríticas (DCs) y macrófagos), hígado, 
tejido adiposo, corazón, músculo liso y endotelio23. Así 
mismo se ha descrito la síntesis de aldosterona extra-
adrenal en adipocitos24-28. Más aún, se ha visto que células 
T reguladoras (Tregs) modulan los efectos deletéreos en 
modelos murinos tratados con aldosterona32. Estos estu-
dios mostraron que la transferencia adoptiva de células T 
CD4+CD25+ purificadas, en ratones, previo a la infusión 
con aldosterona, previno efectos deletéreos como daño 
cardiovascular y un aumento en el estrés oxidativo car-
diovascular y renal, lo que no se asoció directamente a 
una disminución de la presión arterial32. Es más, la trans-
ferencia de células T CD4+CD25-, exacerbó la mayoría 
de los efectos inducidos por aldosterona, incluyendo es-
trés oxidativo, la expresión de proteína de adhesión a cé-
lula vascular-1 en la arteria mesentérica y en la migración 
de monocitos/macrófagos y células T32. Estos resultados 
apoyan la idea de que la activación del sistema inmune 
por aldosterona contribuye a empeorar el fenotipo cardía-
co en modelos animales.

Estudios previos de nuestro grupo han demostrado in 
vitro que DCs estimuladas con aldosterona, y luego co-
incubadas con CD4+ inducen la polarización de linfoci-
tos T naive a Th17, efecto revertido por antagonistas de 
MR33. Experimentos en ratones tratados con DOCA-Sal, 
también aumentaron la polarización a Th17 y aumentó la 
producción de IL-17A, efectos revertidos por espirono-
lactona34. El mecanismo por el cual las aldosterona modu-
la esta actividad en el sistema inmune no está descrito. A 
pesar del hecho que en la literatura describe a la IL-17A 

como una citoquina secretada por las células T, La mayo-
ría de la IL‑17A liberada durante una respuesta inflama-
toria es producida por las células inmunes innatas35-37. Es-
tas evidencias sugieren la posibilidad de que aldosterona 
estaría modulando la actividad autoinmune en pacientes 
hipertensos.

La respuesta inmunitaria innata depende del reconoci-
miento de patrones moleculares que activan los comple-
jos multiméricos de proteínas que constituyen el inflama-
soma y producen la activación de la caspasa 1, que induce 
la secreción de citoquinas proinflamatorias y una forma 
de muerte celular. Entre los receptores de reconocimiento 
de patrón molecular, los TLRs son los mejores estudiados 
y, hasta la actualidad, el único grupo que se ha demostra-
do que desempeña un papel en la inflamación relaciona-
da con la hipertensión. Los TLRs son expresados por los 
linfocitos T y B, células presentadoras de antígeno y las 
células somáticas, incluyendo las células del músculo liso 
vascular y endotelial.

Existe una gran variedad de moléculas de inflamación 
vascular y la disfunción asociadas a estos receptores de 
patrones moleculares capaces de activar estos TLRs, in-
cluyendo angiotensina II38, proteína C reactiva, ácido úri-
co39-40 y las proteínas de estrés térmico HSP-6041 y HSP-
7042, proteína C-reactiva, ácido úrico43,44 también han sido 
asociados con la hipertensión esencial.

Estudios realizados en humanos han demostrado que 
la aldosterona tiene un impacto tanto en el sistema car-
diovascular45,46 como en el sistema inmune, en los cuales 
se traduce en un aumento de las moléculas de estrés oxi-
dativo o citoquinas séricas inflamatorias47. Se ha demos-
trado que la activación de los monocitos de pacientes con 
aldosteronismo primario (AP) liberan más TNF-α, IL-1β, 
e IL-6 comparados con los niveles presentes en los pa-
cientes hipertensos esenciales (HE)48. Estos marcadores 
clásicos de inflamación por activación de TLR4, receptor 
cuya sensibilidad a componentes bacterianos como LPS 
es potenciado por CD1449, son a su vez necesarios para 
inducir la polarización de células Th-17A35.

En este sentido, resulta interesante estudiar la aso-
ciación entre los niveles plasmáticos de aldosterona o la 
IL-17A con marcadores plasmáticas como usPCR, lepti-
na y adiponectina y la expresión de marcadores proinfla-
matorios en células mononucleares de sangre periférica 
(PBMCs) como TLR-4, CD14, HO-1, RAC-1A, NGAL, 
e IL-17.

Sujetos y Métodos

Pacientes 
Se estudiaron 176 sujetos de ambos sexos mayores de 

18 años de edad, (114 mujeres y 62 hombres). El protoco-
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lo de reclutamiento fue escrito de acuerdo a las guías de 
la declaración de Helsinki y fue aprobado por el comité 
de ética de la Facultad de Medicina de la Pontificia Uni-
versidad Católica de Chile (PUC). El estudio y protoco-
lo fue explicado a todos los participantes y se obtuvo el 
consentimiento informado firmado de cada uno. El estu-
dio se realizó en el Laboratorio de Endocrinología de la 
Pontificia Universidad Católica de Chile. con los siguien-
tes criterios de exclusión: índice de masa corporal (IMC) 
mayor a 35 kg/m2, padecer enfermedades crónicas como 
diabetes, enfermedad hepática o renal crónica, epilepsia, 
cáncer; o enfermedades psiquiátricas como depresión, 
bipolaridad, crisis de pánico, etc. padecer alcoholismo, 
embarazo.

1.	 Mediciones antropométricas: Se midió el porcentaje 
de grasas y peso utilizando el monitor de composición 
corporal y balanza OMRON modelo HBF-500INT. 
La talla se obtuvo utilizando el tallímetro (Harpenden 
stadiometer Holtain, Crymych, Pembrokeshire, UK). 
El IMC (kg/m2) fue calculado de los datos antropo-
métricos considerándose con sobrepeso entre el rango 
25-29,9 y obesidad ≥ 30. La presión arterial, se mi-
dió utilizando un Dinamap CARESCAPE V100, GE 
Healthcare, (Medical Systems Information Technolo-
gies, Milwaukee, WI)3,38, la cual fue calculada consi-
derando tres mediciones consecutivas con intervalos 
de 5 min del brazo derecho, el sujeto se mantuvo sen-
tado 15 min previos a la medición y durante el proce-
so. Para el patrón mineralocorticoídeo: La aldosterona 
fue medida en las muestras de plasma en el laboratorio 
central de la PUC utilizando el kit commercial, (RIA) 
Coat-A-Count kit (Siemens, CA). La actividad de re-
nina plasmática (ARP) se obtuvo mediante análisis de 
RIA con el kit comercial (DiaSorin, Stillwater, MN)51.

2. 	 El estado inflamatorio se evaluó midiendo: La proteí-
na C-reactiva ultra-sensible (PCRus) mediante un en-

sayo nefelométrico (BN ProSpec®Systems, Siemens, 
USA). con un CV < 5%. IL-17 mediante ELISA (IL-
17A (homodimer) de EBioscience, Ref: 88-7176-88). 
Se midieron los niveles de creatinina sérica. La adipo-
quinas séricas circulantes: La funcionalidad del adi-
pocito se evaluó cuantificando los niveles séricos de 
adiponectina y leptina, analizadas por RIA (Millipo-
re, Billerica, MA, US y Diasource, Nivelles, Belgium 
respectively) con un CV < 5%.

3. Para determinar los niveles de ARNm en células 
sanguíneas periféricas mononucleares (PBMC): El 
ARNm de las PBMC fue aislado desde TRIZOL (Invi-
trogen, San Diego, California, USA) según las indica-
ciones del fabricante. El ARN se transcribió a cDNA 
y se amplificaron los genes de IL-17, Rac-1a, NGAL, 
TLR-4 y CD14. 18 s fue utilizado como control (Ta-
bla  1). La amplificación de los genes fue median-
te PCR en tiempo real, utilizando la enzima SYBR 
(MAXIMA® (K0222, Fermentas)). Los niveles de 
expresión fueron expresados según Livak, 200143. Se 
utilizaron los siguientes ciclos de amplificación: de-
naturación inicial: 95 °C por 5 min, seguidos por 45 
ciclos a 95  °C de 15  s temperatura de alineamiento 
por 20 s y 15 s a 72  °C, y una curva de disociación 
(melting) que comienza en 72 °C y termina en 95 °C 
en aprox. 10 min. Las reacciones se realizaron utili-
zando el equipo RotorGene 6000 (Corbett Research, 
Sydney, Australia).

Análisis estadístico
Al aplicar pruebas de normalidad se comprobó que 

no existía una distribución gaussiana (p < 0,05) para las 
mediciones, por lo que se aplicaron pruebas no paramé-
tricas para la comparación entre grupos. Los parámetros 
clínicos y bioquímicos se expresaron como promedio ± 
desviación estándar (  ± DS) o porcentaje (%). Para el 

Tabla 1.	 Partidores usados para amplificación de genes por PCR en tiempo real

Gen NCBI FW RV Producto

TLR4 NM_138557.2  385-TATCCAGGTGTGAAATCCAGACA-407 579-TGAGATGTCCAATGGGGAAGT-559 195

CD14 NM_001174104.1 274-GCAGCCGAAGAGTTCACAAG-293 553-GCAGACACACACTGGAAGG-535 280

RAC1a NM_006908.4 442-ACGCCCCCTATCCTATCCGCAAAC-465 786-CGCTGTGTGAGCGCCGAGCA-767 288

MR NM_000901.4 2918-TGCACCAAATCAGCCTTCAGTTCG-2941 3147-CAGCAGCTTGGTCAGTTGGTAG-3126 230

NGAL NM_005564.3 403-CGAGTTCACGCTGGGCAAC-421 632-CGATGTGGTTTTCAGGGAGG-613 230

HO-1 NM_002133.2 944-GACAGTTGCTGTAGGGCTTTA-964 1141-CATAGGCTCCTTCCTCCTTTC-1121 198

IL-17A NM_002190.2 46-ATGACTCCTGGGAAGACCT-64 387-GGG GAC AGA GTT CAT GTG GT-368 342

18-S NR_003286.2 1537-ACT GGC TCA GCG TGT GCC TAC-1557 1715-TAG TAG CGA CGG GCG GTG TGT AC-1693 178
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cálculo de la significancia estadística se usaron los test 
exacto de Fisher o de Mann Whitney y se estableció como 
significativos un p < 0,05. En todos los casos se tuvo en 
cuenta un nivel de confiabilidad del 95%.

Resultados

Se estudiaron 176 pacientes cuya edad promedio fue 
de 42 ± 12,6 años. El grupo presentó niveles de aldostero-
na dentro de rango normal (promedio de 10,08 ± 9,7 ng/
dL) no detectándose pacientes con hiperaldosteronismo 
primario. La presión arterial también se objetivó dentro de 
rangos normales (PAS_X de 129,6 ± 22,9 y una PAD_X 
82,68 ± 14,2 mmHg). Las mediciones de ARP fueron de 
1,47 ± 1,7 (ng/mL/h) y no se detectaron pacientes con 
hiporreninemia. Los indicadores de función renal se man-
tuvieron dentro de parámetros normales incluyéndose la 
creatinina de 0,76 ± 0,16 (mg/dL), el FENa24h de 0,6732 
± 0,23 (%), una FEK24h de 7.923 ± 3,1 (%) y microalbu-
minuria (MAC) de 10,89 ± 22,6 (ug/mL) (Tabla 2).

Los indicadores metabólicos muestran que el grupo 
total presentó un IMC de 28,03 ± 4,5 (kg/m2) con un 25% 
de obesos. Los niveles circulantes de adiponectina de 6,8 
± 3,9 (ug/mL) y de leptina de 13,1 ± 9,1 (ng/mL) fue-
ron normales. Finalmente los marcadores de inflamación 
muestran que estos pacientes tienen niveles de PCRus de 
3.474 ± 6,6 (mg/L) y de IL-17 plasmática de 7.883 ± 29,5 
(pg/mL). Se observó que los niveles circulantes de aldos-

terona se asociaron negativamente con la edad (p < 0,001; 
rho = -0,02762) y negativamente FENa24h (p = 0,013; 
rho = -0,1825), pero no se asoció con los niveles plasmá-
ticos de IL-17. A su vez la IL-17 no se asoció con ninguno 
de los parámetros plasmáticos tanto clínicos como bioquí-
micos como se observa en la Tabla 2.

Los resultados de la expresión de los genes blanco en 
PBMCs y su asociación con aldosterona o IL17 plasmá-
tica se muestran en Tabla 3. Destaca, la asociación po-
sitiva entre aldosterona y la expresión de CD14 en estas 
células (p = 0,024; rho = 0,2556). Por otra parte, IL17 
plasmática se asoció positivamente con Rac1a (p = 0,001; 
rho =  0,3124), MR (p = 0,001; rho = 0,423), NGAL 
(p = 0,005; rho = 0,248) y HO-1 (p = 0,018; rho = 0,2045).

Discusión

En este estudio encontramos que aldosterona no se 
asoció con los niveles plasmáticos de IL-17A en el gru-
po de pacientes estudiados, sin embargo, se asocia con la 
aparición de la expresión de CD-14 en células mononu-
cleares circulantes. Por otro lado, IL-17A no se asoció a 
las variables antropométricas o bioquímicas medidas pero 
si lo hizo con la expresión de Rac-1a, MR y NGAL en los 
PBMC de estos sujetos, sugiriendo que ambas moléculas 
podrían modular diferentes vías de activación inmunoló-
gica de las células mononucleares.

Tabla 2. 	Datos antropométricos, bioquímicos y correlación entre los niveles plasmáticos de aldosterona o IL-17 de los pacien-
tes con estas variables

Aldosterona (ng/dL) IL-17 (pg/mL)

Media SD P (two-tailed) rho P (two-tailed) rho

Edad (año) 42,42 ±	12,6 0,000 -0,2762 *** 0,977 -0,0021 ns

Aldosterona (ng/dL) 10,08 ±	 9,7 0,628 -0,0368 ns

Creatininemia (mg/dL) 0,762 ±	 0,16 0,1528 0,1067 ns 0,385 -0,0662 ns

PAS_X (mmHg) 129,6 ±	22,9 0,464 -0,0544 ns 0,621 -0,0375 ns

PAD_X (mmHg) 82,68 ±	14,2 0,758  0,0229 ns 0,509 -0,0501 ns

ARP (ng/ml/h) 1,47 ±	 1,7 < 0,0001  0,4393 **** 0,867 -0,0127 ns

FENA24h (%) 0,6732 ±	 0,23 0,013 -0,1825 * 0,655  0,0339 ns

FEK24h (%) 7,923 ±	 3,1 0,071 0,1341 ns 0,311  0,0769 ns

MAC (ug/ml) 10,89 ±	22,6 0,716  0,027 ns 0,337 -0,0728 ns

IMC por fórmula 28,03 ±	 4,5 0,202 -0,0958 ns 0,166 -0,1061 ns

Adiponectina (ug/mL) 6,841 ±	 3,9 0,083 0,1292 ns 0,736 -0,0257 ns

Leptina (ng/mL) 13,1 ±	 9,1 0,111 0,119 ns 0,146 -0,1107 ns

PCRus (mg/L) 3,474 ±	 6,6 0,908  0,0087 ns 0,251 -0,087 ns

IL-17 plasma (pg/mL) 7,883 ±	29,5 0,628 -0,0368 ns
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Estudios previos de nuestro grupo han demostrado 
que tanto in vitro (DCs) como en ratones, la aldosterona 
indujo polarización a Th17, efecto que fue revertido por 
antagonistas de MR33,34. El mecanismo por el cual la al-
dosterona modula esta actividad en el sistema inmune no 
está descrito. En este trabajo encontramos que la aldoste-
rona plasmática se asoció positivamente con la expresión 
de CD-14. Esta molécula es una proteína asociada a la 
señalización por TLR-4 frente a agentes patógenos y le 
proporciona una mejor sensibilidad a esta señalización49.

Paralelamente observamos en estos pacientes, no hi-
pertensos, no obesos, que sus niveles de IL-17A plasmá-
ticos se asocian positivamente con la expresión de RAC-
1a, MR, NGAL y HO-1 en PBMCs.

Pudiendo ser un marcador precoz del daño endotelial-
vascular, estudios previos57 demostraron que RAC-1, una 
GTPasa pequeña y componente de la NADPH oxidasa, 
es capaz de estimular directamente al MR en forma inde-
pendiente de ligando y probablemente relacionado con el 
consumo de sal. Por otro lado, Latouche et al58, demostró 
que NGAL, una lipocalina relacionada al daño endotelial, 
que produce destrucción de la matriz extracelular, es un 
gen blanco del MR.

En nuestro estudio la señalización inducida por IL-
17A a través de su receptor, podría inducir, en un pri-
mer paso la expresión de MR, RAC-1A y HO-1 (Figura 
1, paso A). Después de la traducción, esta GTPasa po-
dría activarse por el consumo de sal o el estrés oxidati-
vo celular y activar al MR en forma independiente de la 
aldosterona (Figura 1, paso B), induciendo la expresión 
de genes blancos del MR como NGAL, que produciría 
daño endotelial e inflamación (Figura 1, paso C). Nues-
tros resultados nos sugieren que los niveles plasmáticos 
de esta citoquina, IL-17, podría modular la activación de 
los mononucleares de manera dependiente de MR pero 
independiente de los niveles plasmáticos de aldosterona 
llevando a una inflamación subclínica, y posteriormente a 
daño endotelial e HTA.

Tabla 3. 	Asociación de los niveles plasmáticos de aldosterona o IL-17 con marcadores proinflamatorios de los PBMC

Aldosterona (ng/dL) IL17 (pg/dL)

Media SD P (two-tailed) rho P (two-tailed) rho

TLR-4 196,6 ±	1943 0,2492 0,097 ns 0,9563 0,047 ns

CD-14 457 ±	3582 0,0239 0,2556 * 0,5729 0,0648 ns

Rac1a 35,96 ±	 73,6 0,962 0,005 ns 0,001 0,312 **

MR 3,468 ±	 4,9 0,356 -0,120 ns 0,001 0,423 ***

NGAL 13,02 ±	 25,2 0,328  0,086 ns 0,005 0,298 **

HO-1 9,531 ±	 21,6 0,778  -0,024 ns 0,018 0,205 *

IL-17 154132 ±	13420 0,246 0,135 ns 0,956 -0,007 ns

Por otro lado, como los niveles plasmáticos de IL-17 
están relacionadas con las enfermedades autoinmunes59-61, 
el co-tratamiento de estas enfermedades con inhibidores 
del MR utilizando antagonistas de este receptor, cobraría 
importancia debido al gran incremento en las enfermeda-
des autoinmunes.

Paralelamente, se ha encontrado que pacientes obe-
sos presentan niveles elevados de aldosterona, asociados 
a disfunciones metabólicas62-64. Es conocido que la acti-
vación del MR puede gatillar fenómenos autoinmunes, 
alteración de la adipogénesis y de la insulino resisten-
cia, acciones que van más allá del conocido aumento de 
la presión arterial descrito hace más de 50 años. En esta 

Figura 1. Mecanismos y efectos de Aldosterona e IL17 plasmáticos sobre activa-
ción de MR en PBMCs: Aldosterona e IL-17 activan vías paralelas e independien-
tes para la activación de genes que participan en la actividad inmunogénica de 
los PBMC circulantes.
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línea, nuestro grupo de estudio tiene un IMC promedio 
de 28 ± 4,5 kg/m2, categorizándose como una población 
con sobrepeso. Sin embargo, no se encontró una asocia-
ción entre el IMC y la aldosterona circulante. Tampoco se 
asoció aldosterona con los niveles de adiponectina ni con 
leptina, adipoquinas propias del tejido adiposo, lo que 
nos indica, que nuestros sujetos no presentan un desorden 
metabólico asociado a los niveles circulantes de aldoste-
rona.

En resumen nuestro estudio mostró que en un grupo de 
estudio con antropometría y bioquímica consideró dentro 
de rangos normales, los niveles de aldosterona e IL-17 se-
ñalizarían por vías independientes y probablemente para-
lelas pudiendo ser sinérgicas en algunas patologías como 
el hiperaldosteronismo primario generando hipertension 
arterial y mayor daño vascular.
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The absence of judgment in aid
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En el libro “Doble drama. Humanizar los rostros 
de la pederastia”, presento mi encuentro con una 
muchacha de 13 años, víctima de la violación de 

su padre durante un año y medio, cada dos días. Fue un 
encuentro duro para mí, solicitado por su madre y con 
su consentimiento. Buscaba ayuda, naturalmente. Ya ha-
bía frecuentado a una psicóloga después del embarazo y 
aborto, revelador de lo que estaba sucediendo, ante su 
madre.

Así de duro. El padre ahora, en la cárcel. La víctima 
sólo reveló lo acontecido cuando, al quedarse embaraza-
da, se lo contó a su madre, que vivía separada y con otra 
pareja. Por la naturaleza del encuentro, yo sabía que sólo 
contaría con una oportunidad de diálogo, por lo que mi 
objetivo se centró en fomentar en la joven la apertura a 
una ayuda profesional.

Su demanda era esta: “no aguanto sin relaciones se-
xuales y mi mamá me va a ayudar a planificar para evitar 
riesgos”. Esta era una de las caras del drama. La adicción 
creada al sexo en un contexto tan dañino como la viola-
ción por su padre.

Y me costó
No me costó nada entrar en el mundo de María (llamé-

mosla así). Enseguida se desahogó y se generó esa con-
fianza que permite narrar, mirar a la cara, sacar las causas 
del sufrimiento, contar solamente lo que por su iniciativa 
deseaba, expresar cómo se sentía, lo que temía…

Puse todo mi empeño en conseguir enlazarla con un 
recurso de ayuda. Enseguida se resistió. La relación que 
había mantenido con la psicóloga había sido negativa: 
“me reñía porque tardé tanto en contárselo a mi madre”. 
Se había sentido juzgada, en lugar de acogida, reprobada 
en lugar de confrontada para la ayuda en el futuro.

Y es que, cuanto más se siente juzgado el ayudado, me-
nos poder tiene el ayudante de influir positivamente sobre 
él, menos confianza se genera en la interacción. Lo sabe-
mos por experiencia: cuando nos juzgan, nos replegamos, 
nos echamos para atrás, nos defendemos, somos capaces de 
emprender caminos menos comprometidos en la comuni-

cación, nos sentimos en un escenario menos adecuado para 
la relación de ayuda.

Ausencia de juicio moralizante
Carl Rogers, a quien podemos considerar “padre” del 

counselling, establece tres condiciones facilitadoras de 
las relaciones de ayuda, conocidas como empatía, con-
gruencia o autenticidad y consideración positiva incon-
dicional.

No es nada natural sentir consideración positiva in-
condicional hacia alguien de antemano. Al contrario, el 
juicio está presente frecuentemente en las relaciones in-
terpersonales y también en las de ayuda.

Para Rogers, se trata de una atención calurosa, po-
sitiva, receptiva hacia el cliente, una aceptación de los 
sentimientos, validándolos y una ausencia de juicio sobre 
el otro. Se trata de una aceptación de la esencia de la per-
sona, más allá de su conducta, sin que ello conlleve una 
aprobación positiva de la conducta. Rogers lo describe 
así: “se trata de un sentimiento positivo que se exterioriza 
sin reserva ni juicios”.

Lo que, aparentemente es fácil de definir, no es tan 
fácil de llevar a la práctica, incluso aunque sepamos que, 
como decía Leonardo Da Vinci: “Nada nos engaña tan-
to como nuestro propio juicio”. Algunos consideran que 
mientras que la empatía y la autenticidad son actitudes, la 
aceptación incondicional tiene un vínculo mayor con los 
sentimientos que el ayudado genera en el ayudante, difi-
cultándose así su despliegue cuando estos son negativos.

Es obvio que María suscitaba en mí no sólo la indigna-
ción por ser víctima, sino también la rabia por no haberse 
defendido antes pidiendo ayuda a su mamá. Algo así le 
pudo pasar a la psicóloga por la que se sintió juzgada, 
perdiendo así el poder de continuar el acompañamiento.

Educarse en la aceptación
En cuanto a los sentimientos que las personas a las 

que ayudamos producen en nosotros, es obvio que se 
producen y no podemos forzarnos a experimentar unos u 
otros. Sentimos atracción o rechazo…
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Ahora bien, la disposición actitudinal ante una per-
sona a la que queremos ayudar, realmente es educable y 
depende también de la voluntad. Un counsellor, un pro-
fesional de la relación de ayuda tiene el gran reto de in-
tegrar saludablemente el “nada humano me es ajeno” de 
Terencio. En el fondo, estamos hechos de la misma made-
ra y todos los dinamismos humanos encuentran un eco en 
nosotros que, bien utilizado, puede aumentar nuestro dial 
comprensivo de la comunicación del ayudado. Rogers de-
cía que “lo más íntimo es también lo más universal”.

Hemos aprendido desde muy pronto, desde niños, a 
discriminar entre bien y mal, a evaluarnos y evaluar a los 
demás en estos términos, hemos introyectado el sistema 
de evaluación propio de la cultura. Como adultos, pode-
mos seguir el mismo esquema, dejándonos condicionar 
por el aprendizaje y por la proyección de las partes inter-
nas propias que consideramos inaceptables. Esta parte es, 
quizás, la más difícil de erradicar: la aceptación del otro 
pasa por la aceptación previa de mis partes alienadas que 
tiendo a proyectar hacia el exterior.

Quizás el camino para desarrollar realmente la con-
sideración positiva incondicional de la persona a la que 
queremos ayudar sea interconectarla con la empatía. A 
través de ella, a través de la captación del mundo subjeti-
vo profundo de la vivencia de la otra persona, de sus im-
pulsos secretos, de sus sufrimientos y de las heridas que 

están en el origen de sus conductas reprobables, podamos 
aumentar nuestra posibilidad de omitir juicios moralizan-
tes sobre la persona.

Y puede que si la empatía es fundamental para ali-
mentar la consideración positiva, la autenticidad no lo 
sea menos. Al escuchar a la persona a la que queremos 
ayudar, surge en nosotros nuestro juicio y la tarea de mi-
rarse a sí mismo podría ser productiva para la aceptación 
incondicional del otro. Nuestra atención es selectiva y 
censura cualquier contenido que pueda sacudir nuestras 
certezas o pretendidas certezas. Puede ser un indicador de 
una falta de congruencia.

Cuando me adentro en la subjetividad del otro, cuando 
suelto mis propios códigos y adopto su marco de referen-
cia, el juicio se debilita. “Los juicios sobre las personas 
no son jamás decisivos, surgen de resúmenes que inme-
diatamente hacen pensar en la necesidad de una reconsi-
deración”, dice Iris Murdoch.

Nuestra niña necesitada de ayuda, María, no experi-
mentará un encuentro eficaz de desarrollo personal y con-
fianza si no está libre de ese juicio que, además de dismi-
nuir el potencial ayudador, añade un sufrimiento evitable 
en un contexto que pretendía ser lo contrario: alivio del 
sufrimiento. A la aceptación incondicional y considera-
ción positiva, Rogers no dudará en llamarla amor por el 
paciente.
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El aislamiento de la adrenalina, la primera hormona 
que se obtuvo en forma pura y se llamó “el princi-
pio de la presión arterial derivado de las glándulas 

suprarrenales” fue reportado por primera vez en el año 
1901. El trabajo se realizó en un pequeño laboratorio in-
dependiente dirigido por Jokichi Takamine, un bioquími-
co japonés que pasó la mayor parte de su vida adulta en 
USA. Su éxito en el aislamiento de la adrenalina fue una 
sorpresa para la comunidad científica, sobre todo porque 
su competencia incluyó figuras tan connotadas como John 
Jacob Abel de la Universidad Johns Hopkins y Otto von 
Furth de Estrasburgo, Alemania (hoy Francia).

Jokichi Takamine nació el 3 de noviembre de 1854, en 
un pequeño pueblo en la costa oeste de Japón. A la edad 
de 12 años, comenzó a estudiar “la ciencia extranjera” en 
Nagasaki y a la edad de 24 años fue seleccionado por el 
gobierno para estudiar tecnología de la Universidad de 
Glasgow. Al completar su formación en el área de fertili-
zantes, regresó para trabajar en el Departamento Japonés 
de Agricultura y Comercio. Poco después, fue enviado 
para representar a Japón en la Exposición de 1884 de al-
godón en Nueva Orleans y se quedó en esa ciudad. Taka-
mine continuó su investigación en polvos de fertilizantes 
y tenía garantizado el apoyo del gobierno para establecer 
el Tokyo Artificial Fertilizer Company, la primera super-
fosfato trabaja para suministrar fertilizantes a los produc-
tores de arroz. Sin embargo, en USA, observó que no po-
día competir con la industria americana de fertilizantes y 
se le ocurrió un concepto que lo convertiría en un pionero 
de la enzimología industrial, decidiendo adaptar los mé-
todos de sake japonés (vino de arroz) a la producción de 
la industria cervecera.

En 1894, Takamine obtuvo la primera patente para 
una enzima microbiana en USA. La preparación llamada 

Taka-diastasa fue utilizada como ayuda digestiva para el 
tratamiento de la dispepsia. Trabajando en los laborato-
rios Parke Davis dedicó sus esfuerzos junto a otro joven 
bioquímico (Keizo Uenaka) al estudio de otros compues-
tos biológicos (no enzimáticos) que estaban activos en 
cantidades mínimas, a las que se les llamó “secreciones 
internas” asociadas con glándulas.

En 1895, George Oliver y Edward Schäferhad, des-
cubrieron que cuando se extraían e inyectaban las se-
creciones de las glándulas suprarrenales en un animal 
de experimentación, aumentaba la presión arterial. La 
purificación de este compuesto dio origen en 1897 a un 
principio químico llamado epinefrina. Sin embargo, es 
Takamine quien mejora metodológicamente el proceso 
de extracción y en el año 1900 presenta la solicitud de 
patente denominado “Producto Extractivo glandular” 
llamado adrenalina.

El descubrimiento de la adrenalina transformó la ci-
rugía, donde fue utilizado para controlar hemorragias, 
también encontró usos en cardiología, obstetricia, y el 
tratamiento del asma y alergias. Fue ampliamente pres-
crito para varias condiciones como el bocio, la sordera, 
y la enfermedad de Addison. En la actualidad es un fár-
maco esencial en numerosas emergencias médicas, espe-
cialmente si requieren realizar maniobras de resucitación 
cardiopulmonar: 

El emperador de Japón reconoció la hazaña de Taka-
mine al conferir la Orden del Sol Naciente. Jokichi Taka-
mine murió el 22 de julio de 1922 y se le reconoce como 
el Thomas Edison japonés y el Pasteur japonés, también 
se le ha considerado el padre olvidado de la biotecnología 
estadounidense.

Dr. Francisco Pérez

Jokichi Takamine 
(1854-1922)
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Artículo

Infant growth and risk of chilhood-onset type 1 
diabetes in children from 2 scandinavian 
birth cohorts
JAMA Pediatr 2015; 169 (12): e153759

Pregunta de Investigación
¿Es el crecimiento aumentado durante los prime-

ros años de vida un factor de riesgo para desarrollar 
diabetes tipo 1?

Antecedentes
La diabetes tipo 1 (DM1) es una de las enfermedades 

crónicas de mayor frecuencia en la infancia. Posee com-
ponentes genéticos y ambientales que interaccionan entre 
sí generando una compleja red de combinaciones. Dentro 
de los factores ambientales que se han asociado a su desa-
rrollo se encuentran ciertos tipos de virus, algunos com-
ponentes de la dieta, contaminación ambiental entre mu-
chos otros. Sin embargo, aún no se ha establecido ningún 
factor ambiental exacto como un factor de riesgo directo. 

Uno de los factores que se ha asociado a la mayor in-
cidencia de DM1 ha sido el patrón de crecimiento durante 
el primer año de vida. 

Recientemente se ha publicado una interesante inves-
tigación que tabula información a partir de dos grupos 
de estudio escandinavos de niños nacidos entre los años 
1998 y 2009. El análisis se llevó a cabo entre noviembre 
de 2014 y junio de 2015 y el promedio de edad de los ni-
ños al final del seguimiento fue de 8,6 años en el grupo de 
niños de Noruega y 13 años en el de niños de Dinamarca. 
El estudio incluyó a 99.832 niños (59,221 desde el grupo 
de estudio de Noruega y 40.611 del grupo de estudio de 
Dinamarca). La incidencia de DM1 desde los 12 meses 
hasta el final del seguimiento fue de 25/100.000 casos /
habitantes/año en el grupo Danés y 31/100.000 casos/ha-
bitantes/año en el grupo Noruego. Los autores muestran 
en este análisis que el aumento de peso desde el naci-
miento hasta los 12 meses se relacionó con un mayor ries-
go para desarrollar DM1 y el cambio promedio del peso 
corporal desde el nacimiento hasta los 12 meses fue de 6 
kilogramos. No se observó asociación significativa entre 
el incremento de talla desde el nacimiento hasta los 12 
meses y DM1.

Si bien, el estudio tiene limitaciones al no considerar 
varios otros aspectos ambientales que podrían relacionar-
se a una mayor ganancia de peso y DM1, tiene la fortaleza 
de su tamaño de muestra y ser el primer estudio pobla-

cional prospectivo, que proporciona evidencia de que el 
incremento de peso durante el primer año de vida se aso-
ciaría positivamente con un mayor riesgo para desarrollar 
DM1 al menos en estas poblaciones.

Enfoque estadístico
La forma de abordar el problema, mediante un estudio 

de cohorte de base poblacional, es sin duda el mejor dise-
ño para dar respuesta a este.

Una cohorte cuyo tamaño es de 99832 niños, parece 
bastante gigantesca como para siquiera plantearse proble-
mas por un tamaño de muestra, se podría pensar que los 
resultados serían casi poblacionales. Las ramas de com-
paración tienen tamaño 59221 para MaBa (Noruega) y 
40611 para DNBC (Danesa). Esta es la razón por lo que 
la tabla 1 no exhibe p-values de comparación entre las 
cohortes, pues cualquier diferencia (por pequeña que esta 
sea) aparecerá como significativa. Con idéntico argumen-
to es que la tabla 2 no exhibe p-values.

Un estudio de cohorte que pretende explorar posibles 
factores de riesgo, en esencia no propone hipótesis de in-
vestigación, esta es la razón por la que cuando se evalúan 
dichos factores, la medida de asociación (HR) se presen-
te sólo con su intervalo de confianza. En general los p-
values es mejor reservarlos cuando las investigaciones 
obedecen a diseños experimentales, los cuales siempre 
tienen hipótesis de investigación asociadas, por lo tanto 
hipótesis estadísticas que en consecuencia necesitan ser 
docimadas en cuyo caso se entronizan los conceptos de 
significación, potencia, p-value, tamaño del efecto, etc.

Dado que la respuesta principal es el tiempo transcu-
rrido hasta presentar diabetes tipo I, el análisis estadístico 
es adecuado, en este caso el modelo de riesgos propor-
cionales de Cox, que al ser usado, deben chequearse cui-
dadosamente sus supuestos, este artículo declara explíci-
tamente el chequeo de los mismos. Como ya se anticipó, 
la medida de asociación para el análisis de sobrevida es 
el Hazard Ratio (HR) y dado el carcate exploratorio del 
estudio, esta medida está acompañada de su respectivo 
intervalo de confianza. El valor de nulidad del HR (la no 
asociación de la sobrevida libre de DB I y algún factor 
pronóstico) es 1, así un factor se alza como pronóstico 
en la medida de que su intervalo de confianza no con-
tenga al 1. En la actualidad la evaluación del tiempo al 
evento (sobrevida) se suelen usar modelos paramétricos 
(regresión de Weibull, exponencial u otros) pues entre-
gan estimaciones de riesgo más precisas (errores están-
dar más pequeños) sin embargo estos modelos requieren 
conocimientos de distribuciones de probabilidades, que 
no es un tema de amplio dominio ( de ahí el uso popu-
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lar del modelo de Cox), sin embargo el modo que está 
adquiriendo mayor uso en análisis de sobrevida son los 
Modelos Flexibles Paramétricos (Royston-Parmar) cuyos 
papers primicia tienen no más de 5 años. En un futuro 
muy cercano, buena parte de los estudios cuya respuesta 
sea “tiempo al evento” debería analizarse con esta meto-
dología.

Desde el punto de vista estadístico, el artículo está 

analizado de forma satisfactoria y los resultados expues-
tos son confiables.

Gabriel Cavada Ch.1 y Francisco Pérez B.2

1Facultad de Medicina. Universidad de los Andes y 
Escuela de Salud Pública. Universidad de Chile.

2Departamento de Nutrición. Facultad de Medicina. 
Universidad de Chile.
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Curso Médicos no especialistas 
Fecha: 13 y 14 de mayo de 2016
Lugar: Hotel Intercontinental, Santiago.
Directores: Dra. Erika Díaz y Dr. Verner Codoceo

Curso de Actualización en el Diagnóstico 
y Manejo de Cáncer y Nódulos Tiroideos

Fecha: 05 y 06 de agosto de 2016
Lugar: Hotel Intercontinental, Santiago.
Directores:	Dr. José Miguel Domínguez y 
	 Dr. Patricio Gac

XXVII Congreso Chileno de 
Endocrinología y Diabetes

Fecha: 10 al 12 de noviembre de 2016
Lugar: Enjoy Coquimbo, Chile.
Secretaria Ejecutiva: Dra. Cecilia Vargas

Direcciones electrónicas de Sociedades 
Científicas

•	 ETA – European Thyroid Association 
	 www.eurothyroid.com

•	 LAST – Latin America Thyroid Society 
	 www.last.org

•	 ATA – American Thyroid Society
	 www.thyroid.com

•	 AACE – American Association of Clinical Endocrinolo-
gists 

	 www.aace.com

•	 The Endocrine Society 
	 www.endo-society.org

•	 EAN M – European Association of Nuclear Medicine 
	 www.eanm.org

•	 SAEM – Sociedad Argentina de Endocrinología y 
Metabolismo – www.saem.org.ar

•	 SNM – Society of Nuclear Medicine 
	 www.snm.org

•	 AAES – American Associetin of Endocrine Surgeons 
	 www.endocrinesurgery.org 

•	 AHNS – American Head and Neck Society 
	 www.headandneckcancer.org
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Dr. Fardella es reconocido con galardón 
científico por investigación sobre la 
hipertensión

El especialista socio de la SOCHED, recibió el Premio 
a la Investigación Científica Universitaria que otorgan el 
Banco Santander y El Mercurio, en la categoría senior, 
que incluye estudios de carácter clínico o de salud públi-
ca, con una antigüedad inferior a diez años, superando a 
otras 15 investigaciones de ocho universidades.

“Mi interés por investigar la hipertensión tiene dos 
razones. Una porque se trata de una enfermedad alta-
mente prevalente y frecuente en la población chilena, 
y, la otra, es porque se sabe muy poco sobre sus cau-
sas”, expresó a El Mercurio el Jefe del Departamen-
to de Endocrinología de la Facultad de Medicina de la 
Universidad Católica. Su trabajo en los últimos 20 años 
se ha centrado en identificar los mecanismos involu-
crados en el desarrollo de la hipertensión, con el obje-
tivo de desarrollar tratamientos más eficaces y seguros. 
La ceremonia de premiación se realizará el próximo mar-
tes 10 de noviembre.

Dr. René Baudrand, socio de soched 
obtiene reconocimiento de Sociedad 
Médica de Santiago

 
El especialista recibió el martes 10 de noviembre el 

premio al mejor trabajo de investigación publicado duran-
te el año 2014 en una revista nacional o extranjera. 

En una ceremonia realizada en su auditorio, la So-
ciedad Médica de Santiago, entregó dos de sus Grandes 
Premios 2015. 

El premio “Sociedad Médica de Santiago”, otorgado 
al mejor trabajo de investigación publicado durante el año 
precedente (2014) en una revista nacional o extranjera 
fue concedido a los autores: René Baudrand, Campino C, 
Carvajal CA, Olivieri O, Guidi G, Faccini G, Vöhringer 
PA, Cerda J, Owen G, Kalergis AM, Fardella CE por su 
comunicación “High sodium intake is associated with in-
creased glucocorticoid production, insulin resistance and 
metabolic syndrome” publicada en Clinical Endocrinolo-
gy (Oxford) en Mayo del 2014, en el volumen 80, número 
5 en las páginas 677-684.

Este trabajo fue elegido entre más de 1.000 publica-
ciones de autores nacionales por un jurado electo por la 
mesa directiva de la Sociedad Médica de Santiago. Los 
autores recibieron un diploma y galvano que acredita el 
premio además de un premio en dinero.

Durante la ceremonia se entregó además un reconoci-
miento a todos los médicos que integraron el Directorio 
de la Sociedad Médica durante el periodo 2013-2015, el 
cual finalizará sus funciones al final del próximo congreso 
chileno de medicina interna a efectuarse en los próximos 
días en Viña del Mar.

Posterior a la entrega de premios y certificados se efec-
tuó un cóctel en el jardín de invierno de la sede de la Socie-
dad Médica, en la que participaron los directores actuales, 
ex-presidentes de la Sociedad Médica de Santiago y los 
galardonados con los grandes premios con sus familiares.

Multitudinaria asistencia tuvo exitoso 
XXVI Congreso SOCHED

Más de 600 personas se dieron cita en 
Concepción. Tanto los organizadores como 
los participantes destacaron la calidad de la 
reunión médica

Un balance positivo del XXVI Congreso de Endocri-
nología y Diabetes, efectuado en el Centro de Eventos 
Suractivo, en Concepción, desde el 22 al 24 de octubre, 
realizaron tanto directivos de nuestra Sociedad, como 
también los organizadores. “Estamos muy contentos con 
la asistencia, ya que hubo más de 600 asistentes. También 
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estamos felices con los contenidos entregados, que fueron 
un aporte tanto para nuestros socios como para los médi-
cos de la región”, afirmó el Dr. Jorge Sapunar, presidente 
SOCHED.

Asimismo, el médico se refirió a los principales temas 
tratados, y de las diversas actividades que se desarrolla-
ron. “Se habló de avances en diabetes, en enfermedades 
de las glándulas en general, tuvimos la oportunidad de 
hacer algunas actividades que nos permitieron estar en 
contacto con la población local, y también tuvimos activi-
dades del tipo deportivas para promoción de la vida salu-
dable, que es la base del manejo de la diabetes mellitus”, 
explicó el Dr. Sapunar. “Como presidente de la Sociedad 
Chilena de Endocrinología y Diabetes sólo me resta feli-
citar y agradecer a todos aquellos que han hecho posible 
esta actividad”, añadió.

El secretario ejecutivo del XXVI Congreso SOCHED, 
Dr. Carlos Stehr, también se sumó a las palabras de satis-
facción con respecto al desarrollo de la actividad. “Hemos 
llegado al final de nuestro Congreso anual, que es la ac-
tividad científica más importante que tenemos todos los 
años, y digo con gran satisfacción que se creó un progra-
ma muy completo, donde fomentamos el interés y la dis-
cusión de nuestra especialidad, sobre todo en esta región, 
lo que a nivel personal para mí es muy importante, ya que 
yo soy de acá”, expuso.

Además, el Dr. Stehr destacó que una de las nuevas 
instancias que se ideó para este congreso, fue una sección 
que incluyó la discusión de casos clínicos. “Dentro de las 
innovaciones que quisimos desarrollar este año fue el de-
sarrollo de una nueva sección, que fue la discusión de 
casos clínicos. Tuvo una gran asistencia, una muy buena 
convocatoria, lo que nos deja muy contentos, ya que hubo 
un gran dinamismo, muchas discusiones clínicas. Muchos 
socios se acercaron posteriormente para recomendar y ha-
cer sugerencias en esta nueva modalidad, y ojalá imple-
mentarlas el próximo año”, expresó el secretario ejecuti-
vo de la reunión clínica, quien además afirmó que espera 
que el congreso del próximo año, que se efectuará en el 

mes de noviembre en Coquimbo, “sea igual o más exitoso 
que este”.

Por su parte, el Past President de la Sociedad, Dr. 
Gilberto González, realzó que los objetivos planteados 
fueron totalmente cumplidos. “Este fue un gran Congre-
so, en el cual se alcanzaron plenamente los objetivos que 
nuestra Sociedad, dirigida por el Dr. Sapunar, se ha plan-
teado. Tener un espacio de discusión académica de los 
temas relevantes y emergentes en endocrinología y dia-
betes, con una organización que permitió que cada uno 
de los asistentes lograra el mejor encuentro posible, y 
aprovechara de mejor manera el traslado desde sus sitios 
de residencia a la sede del congreso. Y en último lugar y 
muy importante, en un ambiente de cordialidad que para 
nuestra Sociedad es muy importante, para estrechar lazos 
a partir de lo cual surgen estudios colaborativos, estadías, 
donde sobre todo se pueda traer gente joven que vaya re-
novando, año a año, los encargados de producir trabajos 
y presentar esto. Así que estamos muy contentos”, mani-
festó el Dr. González.

Experiencia internacional

Dentro de los expositores internacionales, también 
hubo elogios hacia el XXVI Congreso SOCHED. Fue así 
como el Dr. Guillermo Umpierrez, profesor de la Emory 
University School of Medicine, valoró el haber participa-
do en la instancia, y habló del gran nivel que hubo. “Fue 
un honor participar en este congreso. El nivel académico 
de las presentaciones científicas, de los profesores nacio-
nales e internacionales, fue espectacular. El nivel fue tan 
bueno como cualquier congreso en los Estados Unidos, o 
en Europa. La atención, el entusiasmo del público, ha sido 
también muy acogedora. Así que ha sido un honor, y una 
satisfacción el haber estado aquí”, dijo Umpierrez.

En tanto, el Dr. Enrico Carmina, profesor y jefe de 
la Unidad de Endocrinología de la Universidad de Paler-
mo, expuso que “Chile tiene una unión, desde el punto 
de vista científico, que a mí me parece que es la mejor en 
América Latina”.

Por su parte, la Dra. Carolyn Deacon, profesora aso-
ciada de la Sección Investigación Endocrinológica del 
Instituto Panum, del Departamento Ciencias Biomédicas 
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de la Universidad de Copenhague,  afirmó que el XXVI 
Congreso, “fue un encuentro fantástico, quedé muy fasci-
nada con el gran número de especialistas, y con la calidad 
de las presentaciones”.

Reconocimientos
En la reunión médica hubo momentos llenos de emo-

tividad que fueron apreciados por la audiencia. Uno de 
ellos fue la conferencia del Socio Honorario 2014, Dra. 
Gladys Larenas, quien expuso “El desarrollo de la Endo-
crinología en la Araucanía: desafíos y logros”. Previo a 
la presentación de la Dra. Larenas, el Dr. Jorge Sapunar, 
quien ha trabajado desde hace más de una década con la 
endocrinóloga, hizo una introducción con los hitos más 
relevantes de su carrera, como también ilustró parte de su 
historia personal.

Otra instancia de reconocimiento a la trayectoria, se 
vivió al darse a conocer el Socio Honorario 2015, título 
que fue conferido a la Nutricionista, Sra. Elena Carrasco 
Piña.

Asimismo, se le entregó un presente a Ximena Quin-
teros, por su gran labor en la organización del XXVI Con-
greso SOCHED, donde también se destacó su rol en años 
anteriores.

También hubo un espacio para que el Dr. Juan Patri-

cio Valderas, quien fue galardonado con el  mejor trabajo 
publicado en el extranjero 2014, y el Dr. Francisco Pérez, 
quien fue el investigador destacado del 2014, pudieran 
referirse a sus trabajos.

Premiación
En la clausura del evento médico, se dieron a conocer 

el   Premio Traslacional, que recayó en Fernando Rivas, 
Soraya Gutiérrez, e Iván Quevedo de la sección Endo-
crinología, Departamento de Medicina Interna, Departa-
mento de Biología Molecular, de la Universidad de Con-
cepción.

También se anunció el Premio al Mejor Trabajo Clí-
nico, cuyos autores son Rodrigo Martínez, Sergio Vargas, 
María Soledad Urra, y Hernán González, del Departa-
mento de Cirugía Oncología, del Laboratorio de Oncolo-
gía, de la Facultad de Medicina de la Pontificia Universi-
dad Católica.

Corrida 3K
Una instancia para fomentar la vida saludable, y el 

ejercicio, se dio el segundo día del XXVI Congreso SO-
CHED, donde directivos, socios, y asistentes, corrieron 
3 kilómetros en dependencias de la Universidad de Con-
cepción.
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Alcance y política editorial

La Revista Chilena de Endocrinología y Diabetes publica 
trabajos originales sobre temas de Endocrinología y Diabetes 
clínica de adultos y niños y de Ciencias Básicas relacionadas 
a esas disciplinas.

En el primer número de cada año, y también en la página 
electrónica de SOCHED (www.soched.cl) se explicitan 
como Instrucciones a los Autores, los requisitos formales 
para acceder a la publicación de trabajos en la Revista.

Los trabajos que cumplan con los requisitos señalados, serán 
sometidos a revisión por pares expertos. La Revista cuenta 
con un Comité Editorial Asesor (nacional e internacional) 
cuya función es fomentar la Revista en medios regionales 
e internacionales. El proceso de revisión se realiza con dos 
expertos ajenos al Comité Editorial. Además, en caso de eva-
luaciones no concordantes, la Revista recurre a un tercer re-
visor como arbitraje.

Forma y preparación de manuscritos

Los trabajos enviados a la Revista Chilena de Endocrinología 
y Diabetes deberán cumplir cabalmente con las instrucciones 
que se detallan a continuación, que consideran la naturaleza 
de la Revista y los “Requisitos Uniformes para los Manus-
critos Sometidos a Revistas Biomédicas”, establecidos por 
el International Committee of Medical Journal Editors, ac-
tualizados en octubre de 2008 y disponible en el sitio web: 
www.icmje.org 

1.	El trabajo debe ser escrito en papel tamaño carta (21,5 x 
27,5 cm), dejando un margen de al menos 3 cm en los 4 
bordes. Todas las páginas deben ser numeradas en el án-
gulo superior derecho, empezando por la página del título. 
El texto debe escribirse con espaciado a 1,5 líneas, con 
letra “Times New Roman”, tamaño de 12 puntos y justi-
ficado a la izquierda. Las Figuras que muestren imágenes 
(fotografías, radiografías, histología, etc.) deben adjuntar-
se en copias de buena calidad fotográfica (ver 3.10).

	 Al pie de la página del título debe indicarse el recuento de 
palabras, contadas desde el comienzo de la Introducción 
hasta el término de la Discusión, excluyendo las páginas 
del Título, Resumen, Agradecimientos, Referencias, Ta-
blas y Figuras.

	 En este conteo los “Artículos de Investigación” no deben 
sobrepasar 2.500 palabras, y los “Artículos de Revisión” 
3.500 palabras. Los “Casos Clínicos” no pueden exten-
derse más allá de 1.500 palabras, pudiendo incluir hasta 2 
Tablas y Figuras y no más de 20 referencias. Las “Cartas 
al Editor” no deben exceder las 1.000 palabras, pudiendo 
incluir hasta 6 referencias y 1 Tabla o Figura.

	 El trabajo debe enviarse por vía electrónica a revendo-
diab@soched.cl en archivos independientes manuscrito, 
tablas, figuras y guía de recomendaciones para los autores 
con sus respectivas firmas.

2.	Los “Artículos de Investigación” deben estar constituidos 
por las secciones tituladas “Introducción”, “Sujetos y Mé-
todos” o “Material y Métodos”, según corresponda, “Re-
sultados” y “Discusión”. Otros tipos de artículos, como 
los “Casos Clínicos” y “Artículos de Revisión”, “Artícu-
los Especiales”, “Comentarios”, “Cartas al Editor”, pue-
den estructurarse en otros formatos, los que deben ser 
aprobados por el Editor.

	 Todos los artículos deben incluir un resumen en español 
de no más de 300 palabras. Es optativo agregar el resumen 
en inglés.

3.	Cada trabajo deberá respetar la siguiente secuencia: 

3.1 Página del Título

La primera página del manuscrito debe contener: 

1)	Título del trabajo, que debe ser un enunciado conciso, 
pero informativo sobre lo medular del contenido de la pu-
blicación; no emplee abreviaturas y use mayúsculas sólo 
para el inicio de las palabras importantes. Agregue en ren-
glón separado un título abreviado de no más de 90 carac-
teres (incluyendo espacios) que sintetice el título original 
y pueda ser usado como “cabeza de página”.

2)	Identificación del o de los autores con su nombre y ape-
llido paterno; la inicial del apellido materno queda al cri-
terio del autor de incluirla o excluirla. Se recomienda que 
los autores escriban su nombre en un formato constante 
en todas sus publicaciones en revistas indexadas en el In-
dex Medicus u otros índices, especialmente si se trata de 
apellidos compuestos; cada identificación de autor debe 
completarse con un número arábico en ubicación de “su-
períndice” al final del nombre. 

3)	Nombre del o los Departamentos, Servicios e Institu-
ciones de pertenencia de dicho autor en el tiempo de la 
realización del trabajo; señale con letras minúsculas en 
superíndice a los autores que no sean médicos para identi-
ficar su título profesional, grado de doctorado en ciencias 
(PhD) o la calidad de alumno de una determinada escuela 
universitaria. 

4)	Nombre y dirección del autor con quien establecer corres-
pondencia o a quien solicitar separatas. Debe incluir nú-
mero de fax y correo electrónico. 

http://www.soched.cl
http://www.icmje.org
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5)	Origen del apoyo financiero, si lo hubo, en forma de sub-
sidio de investigación (“grants”), equipos, drogas, o todos 
ellos. Debe mencionarse toda ayuda financiera recibida, 
especificando si la organización que la proporcionó tuvo 
o no influencia en el diseño del estudio, en la recolección, 
análisis o interpretación de los datos y en la preparación, 
revisión o aprobación del manuscrito. Los autores debe-
rán adjuntar el formulario uniforme para declaración de 
conflictos de intereses elaborado por el International Com-
mittee of Medical Journal Editors (ICMJE) y actualizado 
el 2010. Una versión en español del formulario se puede 
obtener en el sitio web www.soched.cl 

	 Al pie de página del título coloque el recuento computa-
cional de palabras, según lo explicitado en el acápite 1.

	 Cada una de las secciones siguientes (3.2 a 3.8) debe ini-
ciarse en páginas nuevas.

3.2 Resumen

	 La segunda página debe contener un resumen que no so-
brepase 300 palabras, y que describa los propósitos del 
estudio, los sujetos o el material, los métodos empleados 
y los resultados y conclusiones más importantes. Se reco-
mienda utilizar el modelo de resumen «estructurado». No 
emplee abreviaturas que no estén estandarizadas. Al final 
de este instructivo se listan las abreviaciones más corrien-
tes aceptadas por la Revista Chilena de Endocrinología y 
Diabetes.

	 Es recomendable que los autores proporcionen una tra-
ducción al inglés del resumen, que incluya el título del 
trabajo; para quienes no estén en condiciones de hacerlo, 
la Revista efectuará dicha traducción. Los Editores podrán 
modificar la redacción del resumen entregado si estiman 
que ello beneficiará la comprensión y difusión del trabajo, 
pero solicitarán su aprobación a los autores. Los autores 
deben seleccionar 3 a 5 «palabras clave» en inglés y espa-
ñol, las cuales deben ser elegidas desde la lista del Index 
Medicus (Medical Subjects Headings), accesible en www.
nlm.nih.gov/mesh/. Las cartas al editor no requieren resu-
men.

3.3 Introducción

	 Describa la razón que motivó la ejecución del estudio y 
exprese claramente su propósito. Cuando sea pertinente, 
haga explícita la hipótesis cuya validez pretendió analizar. 
Revise el tema en lo esencial y cite sólo las referencias 
bibliográficas que sean estrictamente atingentes y relacio-
nadas a su propio estudio.

3.4 Sujetos y Material y Métodos 

	 Describa el carácter de lo estudiado: personas, animales 
de experimentación, órganos, tejidos, células, etc., y sus 
respectivos controles. Identifique los métodos, instrumen-

tal y procedimientos empleados, con la precisión adecuada 
para permitir que otros investigadores puedan reproducir 
sus resultados. Si se emplearon métodos establecidos y de 
uso frecuente (incluye métodos estadísticos), limítese a 
nombrarlos y citarlos en las referencias respectivas.

	 Cuando los métodos han sido publicados, pero no son am-
pliamente conocidos, proporcione las referencias y agre-
gue una breve descripción de ellos. Si son nuevos o intro-
dujo modificaciones a métodos establecidos, descríbalas 
con precisión, justifique su empleo y enuncie sus limita-
ciones.

	 Cuando se han efectuado experimentos en seres humanos, 
explicite si los procedimientos respetaron normas éticas 
concordantes con la Declaración de Helsinki (actualizada 
en 2008) y si fueron revisados y aprobados por un Comi-
té de Ética de la institución en que se efectuó el estudio, 
debiendo adjuntar el documento de aprobación respectivo. 
Los estudios que incluyan animales de experimentación 
deben incorporar el documento de aprobación por el co-
mité institucional respectivo.

	 Señale los fármacos y compuestos químicos empleados, 
con su nombre genérico, dosis y vías de administración. 
Identifique a los pacientes mediante números correlativos 
y no use sus iniciales ni los números de sus fichas clínicas.

	 Indique siempre el número de pacientes o de observa-
ciones, los métodos estadísticos empleados y el nivel de 
significación elegido previamente para evaluar los resulta-
dos.

3.5 Resultados

	 Presente sus resultados siguiendo una secuencia lógica 
que facilite su comprensión en el texto y en las Tablas y 
Figuras. Los datos que no están incorporados en el texto 
pueden mostrarse en Tablas o Figuras, pero no en ambas a 
la vez.

	 En el texto, destaque las observaciones importantes, sin 
repetir los datos que se presentan en las Tablas o Figuras. 
No mezcle la presentación de los resultados con la discu-
sión de su significado, la cual debe incluirse en la sección 
de Discusión, propiamente tal.

3.6 Discusión

	 Debe atenerse al análisis crítico de los resultados obteni-
dos en este trabajo y no transformarlo en revisión gene-
ral del tema. Discuta únicamente los aspectos nuevos e 
importantes que aporta su trabajo y las conclusiones que 
se proponen a partir de ellos. No repita en detalle datos 
que aparecen en «Resultados». Haga explícitas las concor-
dancias o discordancias de sus hallazgos y señale sus li-
mitaciones, comparándolas con otros estudios relevantes, 
identificados mediante las citas bibliográficas respectivas. 

http://www.nlm.nih.gov/mesh/
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Relacione sus conclusiones con los propósitos del estudio 
según lo que señaló en la «Introducción». Evite formular 
conclusiones que no estén respaldadas por sus hallazgos, 
así como apoyarse en otros trabajos aún no terminados. 
Plantee nuevas hipótesis cuando le parezca adecuado, pero 
califíquelas claramente como tales. Cuando sea apropiado, 
proponga sus recomendaciones.

3.7  Agradecimientos

	 Exprese su agradecimiento sólo a personas e instituciones 
que hicieron contribuciones substantivas a su trabajo. Los 
autores son responsables por la mención de personas o ins-
tituciones a quienes los lectores podrían atribuir un apoyo 
o relación con los resultados del trabajo y sus conclusio-
nes. 

3.8  Referencias

	 Acote el número de referencias bibliográficas, idealmente 
a 40. Prefiera las que correspondan a trabajos originales 
publicados en revistas incluidas en el Index Medicus, Na-
tional Library of Medicine, USA. Numere las referencias 
en el orden en que se las menciona por primera vez en el 
texto. Identifíquelas mediante numerales arábigos, coloca-
dos (como “superíndice”) al final de la frase o párrafo en 
que se las alude. Las referencias que sean citadas única-
mente en las Tablas o en las leyendas de las Figuras, deben 
numerarse en la secuencia que corresponda a la primera 
vez que dichas Tablas o Figuras sean citadas en el texto.

	 Cuando la cita incluye dos referencias seguidas, los núme-
ros que las identifican se separaran por una coma; si son 
más de dos, también seguidas, se indica la primera y la 
última de la secuencia separadas con un guión.

	 Los resúmenes de presentaciones a congresos pueden ser 
citados como referencias sólo cuando hayan sido publica-
dos en revistas de circulación amplia. Si se publicaron en 
“Libros de Resúmenes”, pueden mencionarse en el texto, 
entre paréntesis, al final del párrafo correspondiente. 

	 Se pueden incluir como referencias trabajos que estén 
aceptados por una revista, aunque no publicados; en este 
caso, se debe anotar la referencia completa, agregando a 
continuación del nombre abreviado de la revista con la 
expresión “en prensa” o “aceptado para publicación”, 
según corresponda. Los trabajos enviados a publicación, 
pero todavía no aceptados oficialmente, pueden ser cita-
dos en el texto (entre paréntesis) como “observaciones no 
publicadas” o “sometidas a publicación”, pero no deben 
incorporarse entre las referencias.

	 Al listar las referencias, su formato debe ser el siguiente:

a)	Para Artículos en Revistas. Empezar con el apellido e ini-
cial del nombre del o los autores (la inclusión del apellido 
materno es variable), con la primera letra de cada palabra 

en mayúscula; no coloque punto después de cada letra de 
abreviación del nombre y apellido materno.

	 Mencione todos los autores cuando sean seis o menos; si 
son siete o más, incluya los seis primeros y agregue «et 
al.». Limite la puntuación a comas que separen los autores 
entre sí. Luego de los nombres sigue el título completo 
del artículo, en su idioma original, el nombre de la revista 
en que apareció, abreviado según el estilo usado por el 
Index Medicus: año de publicación con el volumen de la 
revista y luego los números de la página inicial y final del 
artículo. Ejemplo: 11. Lam JE, Maragaño PL, Lépez BQ 
y Vásquez LN. Miocardiopatía hipocalcémica secundaria 
a hipoparatiroidismo postiroidectomia. Caso clínico. Rev 
Med Chile 2007; 135: 359-364.

b)	Para Capítulos de Libros.
	 Ejemplo: 12. Rodríguez JP. Hipocalcemia. En: Rodríguez 

JP, ed. Manual de Endocrinología. Santiago, Editorial Me-
diterráneo 1994, p. 199-202.

c)	Para artículos en formato electrónico: citar autores, títu-
lo del artículo y revista de origen tal como si fuera para 
su publicación en papel, indicando a continuación el sitio 
electrónico donde se obtuvo la cita y la fecha en que se 
hizo la consulta. Ej.: Rev Med Chile 2007; 135: 317-325. 
Disponible en: www.scielo.cl [consultado el 14 de mayo 
de 2009].

	 Para otros tipos de publicaciones, aténgase a los ejemplos 
dados en los “Requisitos Uniformes para los Manuscritos 
Sometidos a Revistas Biomédicas” del ICMJE.

	 Los autores son responsables de la exactitud de sus refe-
rencias.

3.9  Tablas

	 Presente cada tabla impresa en hojas aisladas, separando 
sus contenidos con doble espacio (1,5 líneas) y no envíe 
fotografías de ellas. Numérelas con números arábigos en 
orden consecutivo y coloque un título breve para cada 
tabla que sea explicativo de su contenido. (Título de la 
Tabla). Como cabeza de cada columna ponga una descrip-
ción sintética. Separe con líneas horizontales solamente 
los encabezamientos de las columnas y los títulos genera-
les; en cambio, las columnas de datos deben separarse por 
espacios y no por líneas verticales. Cuando se requieran 
notas aclaratorias, agréguelas al pie de la tabla y no en el 
encabezamiento. Use notas aclaratorias al pie de la tabla 
para todas las abreviaturas no estandarizadas que figuran 
en ella. Cite cada tabla en orden consecutivo de aparición 
en el texto del trabajo.

3.10 Figuras

	 Considere figura a cualquier tipo de ilustración diferente 
a una tabla. Tenga presente que uno de los principales pa-

http://www.scielo.cl
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rámetros de calidad de imagen utilizados para impresión 
es la concentración de puntos por unidad de superficie 
impresa, o resolución. Este parámetro se mide en puntos 
por pulgada (sigla inglesa dpi). A mayor concentración de 
estos puntos, mayor detalle en la impresión de la figura.

 	 Los gráficos e imágenes entregados en MS Word, Power 
Point, Excel o WordPerfect son inadecuadas por su baja 
resolución (72 dpi). La excepción son los gráficos cons-
truidos en arte lineal. Tome en cuenta que las figuras con 
baja resolución se visualizan correctamente en un com-
putador, pero no así al ser impresas sobre papel. En este 
último caso, la resolución debe situarse entre 150 y 300 
dpi.

	 Los gráficos creados en arte lineal son clásicamente los 
de barra, los de torta y los de línea. Evite el uso de gris, 
“degradé” o de colores para el relleno de estos gráficos. 
Alternativamente, utilice barras o sectores en negro só-
lido, blanco sólido o texturizados. Los gráficos de línea 
deben diferenciar sus series con figuras geométricas como 
círculos, cuadrados, asteriscos o rombos. Las líneas deben 
ser negras y sólidas. 

	 Las fotocopias son inadecuadas por su baja calidad. Las 
impresiones hechas en impresoras de matriz de punto no 
sirven ya que al ser “escaneadas” aparecen patrones y tra-
mas visualmente confusas. Usar impresora láser sobre pa-
pel fotográfico.

 	 El material “escaneado” debe ser de 150 dpi para figuras 
en escalas de grises, 300 dpi para figuras a color y 1.200 
dpi para figuras en arte lineal. Si la figura de arte lineal ha 
sido creada en el computador, entonces se debe mantener 
sólo a 72 dpi. Todas las figuras escaneadas deben ser en-
tregadas en un procesador de texto en archivos apartes, en 
formato tiff.

	 Las imágenes obtenidas de internet son inadecuadas, ya 
que son de 72 dpi. Si ésta es la única forma de obtenerlas, 
adjuntar la dirección de la página para que la Revista solu-
cione el problema. Al usar cámaras digitales, se recomien-
da al menos una cámara de 5 megapixeles de resolución.

	 Presente los títulos y leyendas de las Figuras en una pági-
na separada, para ser compuestas por la imprenta. Identi-
fique y explique todo símbolo, flecha, número o letra que 
haya empleado para señalar alguna parte de las ilustracio-
nes. En la reproducción de preparaciones microscópicas, 
explicite la ampliación usada y los métodos de tinción em-
pleados.

	 Cite en orden consecutivo cada Figura según aparece en 
el texto. Si una Figura presenta material ya publicado, in-
dique su fuente de origen y obtenga permiso escrito del 
autor y del editor original para reproducirla en su trabajo.

	 Las fotografías de pacientes deben cubrir parte de su ros-
tro para proteger su anonimato, y debe cuidarse que en 
los documentos clínicos presentados (radiografías, etc.) se 
haya borrado su nombre.

	 La publicación de Figuras en colores debe ser consultada 
con la Revista; su costo es fijado por los impresores y de-
berá ser financiado por los autores.

3.11 Unidades de medida

	 Use unidades correspondientes al sistema métrico deci-
mal. Las cifras de miles se separaran con un punto, y los 
decimales con una coma. Las abreviaturas o símbolos que 
se emplean con mayor frecuencia, aparecen listadas al fi-
nal de este instructivo.

4.	Separatas

	 Las separatas deben ser solicitadas por escrito a la Revis-
ta, después de recibir la comunicación oficial de acepta-
ción del trabajo. Su costo debe ser cancelado por el autor.

5.	Guía de exigencias para los trabajos y Declaración de res-
ponsabilidad de autoría

	 Ambos documentos deben ser entregados junto con el 
trabajo, cualquiera sea su naturaleza: artículo de investi-
gación, caso clínico, artículo de revisión, carta al editor, 
u otra, proporcionando los datos solicitados y la identifi-
cación y firmas de todos los autores. En la Revista se pu-
blican facsímiles para este propósito (primer número del 
año), pudiendo agregarse fotocopias si fuera necesario por 
el gran número de autores. Cuando la revisión editorial 
exija una nueva versión del trabajo, que implique cambios 
sustantivos del mismo, los Editores podrán solicitar que 
los autores renueven la Declaración de Responsabilidad 
de Autoría para indicar su acuerdo con la nueva versión a 
publicar.

6.	Declaración de Potenciales Conflictos de Intereses

	 Todos y cada uno de los autores de manuscritos presen-
tados a la Revista Chilena de Endocrinología y Diabetes 
deben llenar el formulario “Updated ICMJE Conflicto of 
Interest Reporting Form” disponible en la página Web 
www.icmje.org, cuya versión en español se puede obtener 
en www.soched.cl . El formulario, en formato PDF, puede 
ser transferido a la computadora personal del autor (para 
lo cual se requiere una versión 8.0 del programa Adobe 
Reader. Una vez completados los datos que se solicitan, 
cada Declaración debe adjuntarse al manuscrito en su for-
mato impreso. El editor decidirá si procede poner estas 
declaraciones en conocimiento de los revisores externos.

http://www.icmje.org
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1. 	 Este trabajo (o partes importantes de él) es inédito 
y no se enviará a otras revistas mientras se espera 
la decisión de los editores de la Revista Chilena de 
Endocrinología y Diabetes.

2.	 El texto está escrito usando espacios de 1,5 pts., letra 
Time New Roman, tamaño 12, en hojas tamaño carta, 
numeradas secuencialmente.

3.	 El Título del trabajo se presenta en idioma castellano 
e inglés.

4.	 Los autores son presentados por su nombre, apellido 
paterno y en algunos casos inicial del apellido mater-
no. El autor responsable ha sido identificado, inclu-
yendo teléfono, fax y dirección electrónica.

5. 	 Se explicita el lugar de pertenencia de cada uno de los 
autores al tiempo en que se realizó el trabajo.

6.	 Se explicita la presencia o ausencia de situaciones 
que signifiquen conflicto de intereses. Si las hay se 
explican las razones involucradas.

7.	 Se explica la o las fuentes de financiamiento del tra-
bajo.

8.	 Se ha respetado el límite máximo de palabras permi-
tido por esta Revista: 2.500 palabras para los “Artícu-
los de Investigación”; 1.500 palabras para los “Casos 
Clínicos”; 3.500 palabras para los “Artículos de Re-
visión”, 1.000 palabras para “Cartas al Editor”.

9.	 Se ha respetado el uso correcto de abreviaturas

10. 	 Se han seleccionado de 3 a 5 palabras claves en espa-
ñol e inglés.

11.	 a) Incluye un Resumen de hasta 300 palabras, en cas-
tellano.

	 b) Incluye traducción al inglés del Resumen (opcio-
nal).

EL AUTOR RESPONSABLE DEBE MARCAR SU CONFORMIDAD APROBATORIA EN CADA CASILLERO. TO-
DOS Y CADA UNO DE LOS AUTORES DEBEN IDENTIFICARSE Y FIRMAR EL DOCUMENTO.

AMBOS DOCUMENTOS DEBEN SER enviados JUNTO CON EL MANUSCRITO

12.	 Las citas bibliográficas, libros, revistas o informa-
ción electrónica, se presentan de acuerdo al formato 
exigido por la Revista Chilena de Endocrinología y 
Diabetes, el cual se explicita en las Instrucciones a 
los Autores.

13.	 Las referencias incluyen sólo material publicado en 
revistas de circulación amplia, o en libros. Estas re-
ferencias no incluyen trabajos presentados en congre-
sos u otras reuniones científicas, publicados bajo la 
forma de libros de resúmenes.

14.	 a) Si este estudio comprometió a seres humanos o 
animales de experimentación, en “Sujetos y Méto-
dos” se deja explícito que se cumplieron las normas 
éticas exigidas. 

	 b) Se adjunta el certificado del Comité de Ética insti-
tucional que aprobó la ejecución del protocolo. 

15.	 La escritura del trabajo fue organizada de acuerdo a 
las “Instrucciones a los Autores”.

16.	 Las Tablas y Figuras se prepararon considerando la 
cantidad de datos que contienen y el tamaño de letra 
que resultará después de la necesaria reducción en 
imprenta.

17.	 Si se reproducen Tablas o Figuras tomadas de otras 
publicaciones, se adjunta autorización escrita de sus 
autores o de los dueños de derechos de publicación, 
según corresponda.

18.	 Las fotografías de pacientes y las Figuras (radio-
grafías, etc.) respetan el anonimato de las personas 
involucradas en ellas. Se adjunta el consentimiento 
informado de los pacientes o de su representante le-
gal, para la publicación de fotografías que incluyan la 
cara.

19.	 Se indican números telefónicos, de fax y el correo 
electrónico del autor que mantendrá contacto con la 
Revista.

Nombre completo y firma del autor que se relacionará con la revista:

Teléfono:	  Fax:   E-mail: 
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El siguiente documento debe ser completado por todos los autores del manuscrito. Si es insuficiente el espacio para las 
firmas de todos los autores, agregar fotocopias de esta página.

TÍTULO DEL MANUSCRITO 

DECLARACIÓN: Certifico que he contribuido directamente al contenido intelectual de este manuscrito, a la génesis y 
análisis de sus datos, por lo cual estoy en condiciones de hacerme públicamente responsable de él y acepto que mi nombre 
figure en la lista de autores.

En la columna “Códigos de Participación” he anotado personalmente todas las letras de códigos que identifican mi partici-
pación en este trabajo, según la Tabla siguiente:

Tabla: Códigos de Participación

a.	 Concepción y diseño del trabajo.

b.	 Aporte de pacientes o material de estudio.

c.	 Recolección y/o obtención de resultados. 

d.	 Obtención de financiamiento.

e.	 Análisis e interpretación de los datos.

f.	 Asesoría estadística.

g.	 Redacción del manuscrito.

h.	 Asesoría técnica o administrativa.

i.	 Revisión crítica del manuscrito.

j.  Otras contribuciones (explicitar).

k.	 Aprobación de la versión final.

Nombre y firma de cada autor	 Códigos de Participación

	

	

	

	

	

	

	

	

Envío de manuscritos:
Los trabajos deben enviarse por vía electrónica a revendodiab@soched.cl
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Término	 Abreviatura 
	 o Sigla
Ácido desoxi-ribonucleico	 DNA
Ácido ribonucléico	 RNA
Ácido 5-hidroxi-indol-acético	 5-HIAA
Actividad de renina plasmática	 PRA
Adenosina 5´ monofosfato, bifosfato, trifosfato	 AMP, ADP, ATP
Adrenocorticotropina	 ACTH
Adrenalina, Epinefrina	 E
Análisis de Varianza	 ANOVA
Anticuerpos	 Ac
Anticuerpos anti peroxidasa	 Ac TPO
Antígeno carcino-embrionario	 CEA
Calcitonina	 CT
Centi- (prefijo)	 c
Centímetro	 cm
Concentración de renina plasmática	 PRC
Cortisol	 F
Corticosterona	 B
Cromatografía líquida de alta resolución	 HPLC
Cuentas por minuto	 cpm
Cuentas por segundo	 cps
Curie	 Ci
Deci- (prefijo)	 d
Dehidro Testosterona	 DHT
Deoxicorticosterona	 DOC
Desintegraciones por minuto	 dpm
Desintegraciones por segundo	 dps
Desviación Estándar	 DS
Día	 d
Dopamina, Dihidroxifenilalanina	 DOPA
Ensayo inmuno enzimático en fase sólida	 ELISA
Equivalente	 Eq
Error Estándar	 SE
Error Estándar de la Media	 SEM
Estradiol	 E2
Estriol	 E3
Estrona	 E1
Factor de Crecimiento Símil a Insulina	 IGF
Factor de Trasformación de Crecimiento	 TGF
Factor de Necrosis Tumoral	 TNF
Fosfatasas ácidas	 F Ac
Fosfatasas alcalinas	 F Al
Globulina Trasportadora de Corticosteroides	 CBG
Globulina Trasportadora de Hormonas Sexuales	 SHBG
Globulina Trasportadora de Hormonas Tiroideas	 TBG
Grado Celsius	 °C
Gramo	 g	

Revista Chilena de Endocrinología y Diabetes

La lista siguiente señala las abreviaturas o siglas más usadas internacionalmente que identifican unidades de medida, pro-
cedimientos, instituciones, etc. Estas abreviaturas o siglas se deben usar en el texto, tablas y figuras de los manuscritos 
enviados para su publicación en la revista. En los títulos y en la primera aparición en el resumen use la denominación 
completa y no su abreviación.

Término	 Abreviatura 
	 o Sigla
Hora	 h	
Hormona Antidiurética	 ADH
Hormona de Crecimiento, Somatotropina	 HC	
Hormona Estimulante de Melanocitos	 MSH
Hormona Folículo Estimulante	 FSH
Hormona Liberadora de ACTH	 CRH
Hormona Liberadora de Gonadotropinas	 GnRH, LHRH
Hormona Liberadora de TSH	 TRH
Hormona Luteinizante	 LH
Hormona Paratiroidea	 PTH
Hormona Liberadora de GH	 GHRH
Immunoglobulina	 Ig
Interferón	 IFN
Interleukina	 IL
Intramuscular 	 im
Intravenoso	 iv
Kilo- (prefijo)	 k
Kilogramo	 kg	
Litro	 l	
Metro	 m	
Micro- (prefijo)	 µ
Mili- (prefijo)	 m
Milímetro cúbico	 mm3

Minuto	 min	
Molar	 M
Mole	 mol
Nano- (prefijo)	 n
No Significativo (término estadístico)	 NS
Noradrenalina, Norepinefrina	 NE	
Número de observaciones (término estadístico)	 n	
Osmol	 osmol
Osteocalcina	 OC
PCR por trascripción reversa	 RT-PCR
Péptido Relacionado a PTH	 PTHrP
Pico- (prefijo)	 p
Probabilidad (término estadístico)	 p
Progesterona	 P
Prolactina	 Prl	
Promedio (término estadístico)	 x
Radioinmunoanálisis	 RIA
Reacción de polimerasa en cadena	 PCR
Revoluciones por minuto	 rpm
Recién nacido	 RN
Resonancia Magnética	 RM
RNA de Ribosomas	 rRNA
RNA Mensajero	 mRNA
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Término	 Abreviatura 
	 o Sigla
Segundo	 s
Semana	 sem	
Síndrome de Inmuno Deficiencia Adquirida	 SIDA
Sistema Nervioso Central	 SNC
Somatostatina	 SS
Subcutáneo	 sc
Sulfato de Dehidro Epi Androsterona	 DHEA-S
Testosterona	 T
Tiroglobulina	 Tg
Tirotropina	 TSH
Tiroxina	 T4
Tiroxina Libre	 T4L
Tomografía Axial Computarizada	 TAC
Tuberculosis	 TBC
Ultravioleta	 UV
Unidad Internacional	 IU
Valor Normal o de referencia	 VN
Velocidad de Sedimentación Eritrocítica	 VHS
Versus	 vs

Término	 Abreviatura 
	 o Sigla
Virus de Inmunodeficiencia Humana	 VIH
Vitamina D2, Ergocalciferol	 Vit D2
Vitamina D3, Colecalciferol	 Vit D3
1,25-dihidroxi-vitamina D2,	 1,25 (OH)2 D2
1,25-dihidroxi-ergocalciferol   	 1,25 (OH)2 D2
1,25-dihidroxi-vitamina D3,	 1,25 (OH)2 D3
1,25-dihidroxi-colecalciferol	 1,25 (OH)2 D3
3,5,3’-triyodotironina	 T3
3,3,5’-triyodotironina, T3 reversa	 rT3
3’,5’-adenosina monofosfato cíclico	 cAMP
17-hidroxi progesterona	 17OHP
25-hidroxi-vitamina D2	 25OHD2
25-hidroxi-ergocalciferol	 25OHD2
25-hidroxi-vitamina D3	 25OHD3
25-hidroxi-colecalciferol 	 25OHD3
24,25-dihidroxi-vitamina D3	 24,25 (OH)2 D3
24,25-dihidroxi-colecalciferol   	 24,25 (OH)2 D3

Abreviaturas de Instituciones 

American Diabetes Association	 ADA
Food and Drug Administration (EEUU)	 FDA
Instituto de Salud Pública (Chile)	 ISP
Ministerio de Salud (Chile)	 MINSAL
Nacional Institute of Health (EEUU)	 NIH
Organización Mundial de la Salud	 OMS
Organización Panamericana de la Salud	 OPS
Sociedad Chilena de Endocrinología y Diabetes	 SOCHED

Nótese que a ninguna abreviatura o sigla se le agrega “s” para indicar plural. 
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