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Garantía de calidad como eje central  
de la acreditación nacional en salud

El proceso de acreditación de las Instituciones de Salud del país, por la Superintendencia 
de Salud (SIS), evaluará el cumplimiento de estándares mínimos para garantizar la calidad 
en la atención de salud, siendo uno de los ámbitos a cumplir el referente al respeto, dignidad 
y seguridad del paciente. 

Los médicos a su vez deben estar certificados en el registro nacional de la SIS, de lo con-
trario no acreditarán su profesión ni especialidad y no podrán hacer ejercicio de su profesión. 
Pero por cierto éste último trámite no garantiza una atención de calidad y segura para el 
paciente Per se.

Es así como debemos preocuparnos de brindar una atención de salud segura y respetuosa 
que nos distinga, actitud que refleja los valores que cada profesional tiene arraigado. Pero el 
esfuerzo debe ir más allá, entre todos los que trabajamos en salud, tenemos que contribuir a 
generar una cultura Institucional que complemente el conocimiento y la competencia técnica 
con hacer el bien desde la perspectiva humana, respetando la dignidad del paciente como un 
ser absoluto.

Esta preocupación por la vida y la dignidad del paciente hace que el equipo de salud y en 
particular el médico cree un vínculo que es irreemplazable con el paciente, lo que mantendrá 
la vigencia del acto médico con una sólida relación médico paciente evitando un deterioro 
primero del acto médico en particular y luego de la profesión médica.

Está en nuestras manos ejercer la Medicina complementando nuestra competencia téc-
nica con un trato digno y humano al paciente. Si esto no ocurre es probable que el paciente 
nos reemplace por otro profesional en el mercado ó que las Instituciones de salud donde 
trabajamos no se interesen por nuestro aporte. 

Es adecuado entonces recordar que la perfecta seguridad se logra con un trato digno y 
humano.

Dra. Cecilia Piotrowski A.

EDITORIAL
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Técnica quirúrgica: Colgajo miocutáneo de glúteo 
mayor en isla con cierre V en Y  

para la cobertura de úlceras isquiáticas

Island miocutaneous gluteus maximus  
flap for coverage of ischiatic ulcers

Bozzo Barrera Italo1, Parra Ferrada Roberto2, Figueroa Silva Maximiliano3 

1 Médico Jefe Servicio Cirugía General Hospital Regional Rancagua 
2 Médico Jefe Unidad Cirugía Plástica Hospital Regional Rancagua 

3 Médico Residente Cirugía General USACH 

RESUMEN
Las úlceras en la región isquiática ocurren por la permanencia en posición sentado durante períodos prolonga-
dos, siendo además las de mayor recidiva. 
Esto ocasiona hospitalización prolongada, aseos quirúrgicos repetidos, antibioterapia múltiple y retraso de la 
rehabilitación. La cobertura se puede realizar con colgajos miocutáneos de glúteo mayor, bíceps femoris, gracilis, 
tensor de fascia lata, semimembranoso y semitendinoso, entre otros. 
En nuestra experiencia se utilizó el colgajo miocutáneo de glúteo mayor, el que incorpora como variante la uti-
lización de una isla cutánea irrigada por perforantes, que avanza al lecho con cierre V en Y sin tensión. 
El objetivo de nuestro trabajo es mostrar esta técnica quirúrgica novedosa, de reciente publicación, aplicada a 
nuestros pacientes afectados por este tipo de lesiones, reduciendo así la morbilidad y recidiva. 
Luego de un seguimiento de 7 meses no se ha reportado morbilidad ni recidiva. 
En nuestra experiencia inicial, el colgajo miocutáneo de glúteo mayor sería de elección para cierre de úlceras 
isquiáticas por su volumen de relleno e importante irrigación. 

ABSTRACT 
The ischiatic ulcers develop as a consecuense of long sitting position.
This kind of ulcers relapse in a great percentage. Most of the time causes long hospital stays, multiple surgical 
procedures and complex antimicrobial therapy. Coverage can be done with several myocutaneous flaps, inclu-
ding gluteus maximus, biceps femoris, gracilis, tensor fascia lata, semitendinosus, semimembranosus, and so 
on. 
In our experience, we used the myocutaneous gluteus maximus flap, in which we incorporate, as a variation, a 
perforating irrigated cutaneous island with V-Y advancement without tension. 
Our goal was to show this new surgical technique of recient publishing, aplicate on our pacients, reducing 
morbility and recidiva.the myocutaneous gluteus maximus flap could be the first choice procedure in ischiatic 
ulcers. 
Follow up was of 7 months and, to date, no morbidity or relapse has been documented.. 
In our initial experience the myocutaneous gluteus maximus flap would be the first choice in ischiatic ulcers 
treatment because of their large volume and abundant irrigation. 

ARTÍCULO DE RE VISIÓN
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INTRODUCCIÓN 
Fisiopatológicamente las úlceras isquiáti-

cas ocurren por la permanencia en posición 
sentado durante períodos prolongados sobre 
la tuberosidad isquiática (1-2).

Son las úlceras con la mayor recidiva (3) 
y presencia de lechos ulcerosos múltiples y 
sinuosos.

El músculo glúteo mayor se usa para 
cobertura de úlceras sacras, isquiáticas y tro-
cantéreas, reconstrucción vaginal y de esfín-
ter anal y como colgajo libre para recons-
trucción mamaria (4).

Se requiere considerar los pilares fun-
damentales en el tratamiento quirúrgico de 
las úlceras por presión, es decir, realizar una 
resección de tejidos desvitalizados, bursec-
tomía completa, ostectomía y cobertura con 
un colgajo que proporcione un buen relleno 
y un adecuado aporte sanguíneo. De vital 
importancia es resecar, si existe, toda la por-
ción osteomielítica del isquion.

Los colgajos tomados de cefálico a caudal 
de la úlcera tienen mejor resultado (colgajo 
de glúteo mayor y gluteomuslo con un 94% 
y un 93% de éxito respectivamente) que los 
colgajos caudales (éxito entre 50 a 58%).

En este caso publicado se eligió el col-
gajo miocutáneo de glúteo mayor de avance 
y rotación con cierre V en Y para el manejo 
de los pacientes con ulceras isquiáticas por 
presión grado IV.

Nuestro objetivo es dar a conocer el exce-
lente resultado obtenido con esta técnica.

Figura 1. Úlcera isquiática de larga data.

Figura 2. Planificación de cirugía. Relaciones 
anatómicas.

Figura 3. Resección de bursa.

MATERIAL Y MÉTODO
Con el paciente en decúbito prono se 

realiza marcación del nicho ulceroso y del 
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tejido circundante a resecar, tiñendo la bursa 
con azul de metileno (Fig.3), evitando así 
la persistencia de residuos. Luego se realiza 
la isquiectomía parcial con cincel y se regu-
lariza con lima. Se realiza una hemostasia 
rigurosa. 

Desde el borde inferior de la úlcera se 
traza un arco hacia proximal en dirección 
a la espina iliaca postero-superior. Desde 
el borde cefálico se traza otra línea hasta 
encontrarse con la primera, quedando dibu-
jado una isla cutánea triangular (Fig. 2). Se 
realiza la elevación según las líneas de mar-
cación, seccionado la piel hasta la fascia, que 
puede suturarse a la piel para proteger las 
perforantes. Se libera hacia proximal y dis-
tal por el plano subfascial, llegando hasta el 
límite superior e inferior del músculo glúteo 
mayor, que se libera ahora en su lado pro-
fundo en dirección superior a lateral llegando 
a su inserción en la línea áspera del fémur, 
la cual se libera completamente (Fig. 4). De 
esta forma tenemos una unidad musculocu-
tánea compuesta por un músculo unido a su 
inserción medial con sus pedículos y la isla 
de piel irrigada por las perforantes muscu-
locutáneas (Fig. 4). Este conjunto tiene un 
arco de rotación amplio que permite llegar 
hacia anterior por el surco glúteo. Tras una 
hemostasia cuidadosa se lleva el músculo 
hacia el remanente de isquion y se fija a pla-
nos profundos con puntos reabsorbibles de 
vicryl 2.0. Se coloca drenaje aspirativo con 
una extensión a la zona dadora y otra alre-
dedor del músculo. Se sutura el plano dér-
mico con vicryl 3.0 y la piel con monofila-
mento irreabsorbible 3.0 (Fig. 5). Luego se 
mantiene al paciente en el postoperatorio en 
decúbito prono alternando con lateralizacio-
nes para prevenir aparición de otras ulceras 
por presión. El drenaje se retira según volu-
men (7). Se usó antibioprofilaxis con Cefa-
zolina 2 gr. en la inducción anestésica.

Figura 4. Elevación en bloque del complejo 
músculocutáneo.

Figura 5. Cierre de colgajo con drenaje hemosuc.

RESULTADOS 
Nuestra paciente tiene 20 años de edad, 

afectada por una paraplejia secundaria a 
lesión medular post quirúrgica. El tamaño 
del defecto fue de alrededor de 5 cms. con 
un bolsillo de 4 x 8 cms. Se diseñó el col-
gajo según técnica descrita anteriormente. 
El drenaje se mantuvo 7 días. 

El seguimiento luego de 7 meses no 
muestra morbilidad ni recidiva. 

DISCUSIÓN 
En este momento se discute muy poco 

sobre la mejor forma de lograr una ade-
cuada cobertura de las lesiones por presión. 
Esta debe incluir siempre los pilares básicos 
de la cobertura de la úlcera isquiática, que 
son la resección completa y minuciosa de la 
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bursa, ostectomía isquiática parcial y cober-
tura con colgajo musculocutáneo (8). Las 
últimas publicaciones hacen mención a que 
el colgajo ideal para la cobertura de úlceras 
isquiáticas por presión debe ser rotado desde 
cefálico a la lesión (5). 

Con este caso clínico pretendemos recor-
dar y actualizar la técnica quirúrgica para la 
cobertura de úlceras isquiáticas por presión, 
que utiliza el colgajo miocutáneo de glúteo 
mayor, teniendo en cuenta que la gran mayo-
ría de las técnicas descritas actualmente, usan 
el músculo glúteo mayor en forma parcial lo 
que limita el avance y rotación. 

Esta propuestra es la liberación completa 
del músculo en su inserción caudal en la 
línea áspera del fémur. Sobre este músculo 
se transporta una isla de piel muy bien irri-
gada por perforantes musculocutáneas. Esta 
unidad avanza hacia el lecho, el músculo 
rellena muy bien la superficie cruenta ósea 
que queda tras la ostectomía.y la piel cierra 
muy bien mediante una V en Y sin tensión. 
(Fig. 5). 

Los resultados nos muestran que el mús-
culo glúteo mayor es de excelente relleno 
sobre del muñón isquiático, aportando una 
rica irrigación, necesaria para el control 
infeccioso y una óptima cicatrización de la 
zona. Además por tratarse de un colgajo 
proveniente de cefálico no sería sometido 
a movimientos por tracción, como lo que 
sucede con los colgajos que poseen pedículos 
en la cara posterior del muslo. La liberación 
completa del músculo de su inserción lateral, 
provee un amplio arco de rotación que per-
mite llevarlo hasta el periné. 

El diseño de la isla triangular de piel, 
bien irrigada por perforantes musculocutá-
neas, dentro de un arco, facilita su moviliza-
ción sobre un músculo que ha sido liberado 
completamente de su inserción lateral, hacia 
la zona receptora, facilitando el cierre cutá-
neo V en Y sin tensión. 

Figura 6. Colgajo con cierre V en Y. Resultado final a 
los 4 meses.

Aún cuando es un solo caso, es consis-
tente con sus hallazgos, demostrando una 
favorable evolución a largo plazo con signi-
ficativa mejoría clínica (9) (Fig. 6).

CONCLUSIÓN 
El colgajo miocutáneo de glúteo mayor 

liberado completamente de su inserción cau-
dal, con isla de piel que avanza y el cierre V 
en Y es, a nuestro juicio, la técnica de elec-
ción para la cobertura de úlceras isquiáticas. 
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Síndrome de TAR: presentación de un caso clínico

Cecilia Bahamonde C.1, Lucia Álamos L.1, Guillermo Aguilera S.2, Sergio Panay S3., Cristian López A.3

1 Pediatras del Servicio de Pediatría Hospital Regional Rancagua 
2 Pediatra Servicio de Neonatología Hospital Regional Rancagua 

3 Internos de Séptimo año de Medicina Universidad Diego Portales

INTRODUCCIÓN
El Síndrome de TAR fue descrito desde 1951, como un síndrome autosómico recesivo1 caracterizado por trom-
bocitopenia y agenesia radial bilateral (TAR), tiene una baja incidencia de 1 a 2 casos por millón de nacidos 
vivos2. La trombocitopenia es constante, de tipo hipo o amegacariocitica, más severa desde el nacimiento y 
durante las primeras 4 semanas de vida3 con un número de plaquetas inferior a 30.000 por mm3 en un 59% 
de los pacientes4. Pueden asociarse otras alteraciones hematológicas, como reacciones leucemoides y eosinofilia5. 
La malformación esquelética característica es la ausencia de ambos radios con pulgares presentes, pero puede 
haber otros defectos óseos como hipoplasia o ausencia de cubito y húmero, rotación y acortamiento de fémur, entre 
otros6. La forma de presentación clásica es el acortamiento de EESS, sumado a manifestaciones hemorrágicas 
como petequias, hemorragias intracraneales, púrpura, epistaxis, hemoptisis, hematemesis, melena y hematuria, 
que se presentan generalmente en la primera semana de vida. .La base genética y su fisiopatología no están del 
todo claras, se han reportado casos de herencia familiar con riesgos de hasta 50% de transmisión lo que ha lle-
vado a pensar que más bien se trataría de una herencia dominante con penetración variable7. Se han estudiado 
múltiples genes de la familia HOX (encargados de la maduración y diferenciación celular), la delección del cro-
mosoma 1q21.1 descrito por Klopocki y col. Pero estas no son suficientes para determinar el fenotipo del TAR6. 
Sin embargo habría una alteración de la respuesta a la trombopoyetina en los precursores de megacariocitos8.
Su Tratamiento se basa en prevenir y controlar las hemorragias mediante uso de transfusiones de plaquetas6. 
La trombocitopenia es la principal causa de morbilidad en el TAR, una serie de 100 casos encontró que en la 
mayoría de ellos el defecto en la producción de plaquetas mejoraba al año de vida y hacia la vida adulta2-3.
Presentamos a continuación un caso clínico que presenta éste síndrome y que fue diagnosticado al nacer.

SUMMARY
TAR (described in 1951) is a recesive autosomal syndrome characterised by the Thrombocytopenia and bilate-
ral radial agenesis (TAR). It has a low incidence of 1 to 2 cases per million live born. Thrombocytopenia is a 
feature in severe amegacaryocyte form from birth and during the first 4 weeks of life, with a platelets counter 
of less than 30.000 up to 59% of the patients. It can be associated with other haematological disorders, like 
leukemoids reactions and eosinophilia. The characteristic skeleton malformation is the absence of both radius 
with the thumbs present, but may be a complished fur many findings such as: osseus disordening hypoplasia or 
the absence of ulna and humerus, rotation and shortening of femur, among others.
The classic form of presentation is a shortened superior right extremity plus hemorrhage manifestations like 
petechia, intracranial bleeding, purpura, epistaxis, hemoptysis, hematemesis, melena and hematuria is gene-
rally presented in the first week of life. . The genetic basis and pathophysiology are not entirely clear, have been 
reported cases of family heritage with a risk of up to 50% transmission which has led to rather think it would be 
a dominant inheritance with variable penetration. We have studied multiple host family of genes (responsible 
for the maturation and cell differentiation), the deletion of chromosome 1q21.1 and described by Klopocki col. 
but these are not sufficient to determine the phenotype of the TAR. However it would be a possible change in 
the response to the trombopoyetin in megacaryocyte precursors. 

C ASO CLÍNICO
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Its treatment is based on prevention and control of 
bleeding by use of platelet transfusions. Thrombocyto-
penia is the major cause of morbidity in the TAR, a 
series of 100 cases found that in most instances the 
defect in the production of platelets improve at the 
year of life and the adult life. We report a clinic case 
which presents this syndrome diagnostic from born.

PRESENTACIÓN DEL CASO: 
RNT 38 semanas, PEG, sexo femenino, 

parto por cesárea; con peso de 2.700 grs. y 
talla 47 cm. Apgar de 8-9. Al examen físico 
destaca: hipoplasia de extremidades supe-
riores y soplo cardiaco sistólico II/VI. Los 
diagnósticos al nacer son: RNTPEG, Obs. 
Embriopatía, Obs. Cardiopatía congénita.

En Servicio de Neonatología evoluciona 
con vómitos de color café, aparición de pete-
quias y hepatomegalia. Dentro de exáme-
nes de laboratorio destaca: leucocitos: 4500, 
62% de granulocitos, plaquetas: 38.000. Se 
trata como sepsis con Ampicilina y Amika-
cina. Presenta 2° episodio de vómitos con 
aspecto sanguinolento, realizándose transfu-
sión de plaquetas. Se controló con exámenes 
(Hemograma con Rcto. Plaquetas, PCR, 
GOT, GPT, T. Protrombina) siendo norma-
les. Rx de extremidades superiores evidencio 
agenesia radial e hipoplasia cubital. 

Es evaluada por cardiología quien realiza 
ecocardiograma encontrando HTP mode-
rada con DAP mediano en cierre y CIA os 
pequeña.

Evalúa el caso el médico genetista sugi-
riendo diagnósticos de Sd. TAR, Sd. Holt 
Oram y cromosomopatía, se realiza cario-
grama. Se hospitaliza al mes por presentar 
petequias en cara, tórax y pared abdominal. 
Exámenes mostraron Hto 15%, plaquetas 
8.000 por mm3. Es evaluado por hemató-
logo con radiografías y hemograma, al cual 
le impresiona cuadro compatible con trom-
bocitopenia y aplasia radial. Se realiza frotis 
de sangre que muestra signos de hemólisis 
(policromatofilia, heritroblastos y puntea-
dos basófilos, plaquetas disminuidas). Se 
controla con recuento de reticulocitos que 

resulta aumentado, test de Coombs Directo 
e Indirecto negativo y mielograma que evi-
dencia ausencia de megacariocitos y 5% de 
blastos, con lo que se diagnostica Síndrome 
de TAR, por lo que es enviado a Hospital 
Exequel González Cortéz para confirma-
ción diagnóstica. 

La paciente ha presentado múltiples hos-
pitalizaciones por petequias y hemorragia 
digestiva, siempre destacando trombocito-
penia que se ha tratado con transfusión de 
plaquetas durante las crisis y acido fólico 
mas sulfato ferroso a permanencia.

Fotos de la paciente
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Radiografías de extremidad superior 
derecha, tórax y abdomen

 

DISCUSIÓN: 
El síndrome de TAR es una rara enfer-

medad caracterizada por la asociación de 
malformaciones esqueléticas y anormalida-
des hematológicas2. Junto con la trombocito-
penia amegacariocitica congénita (CAMT) 
comparten las características de trombocito-
penia aislada, reducción o ausencia de mega-
cariocitos en medula ósea, respuesta alterada 
a la Trombopoietina (TPO) y altos niveles 
plasmáticos de ésta; no así su evolución: 
Fallo medular tri lineal en CAMT y mejora 
de la trombocitopenia en el TAR9.

Se presenta desde el nacimiento con 
complicaciones hematológicas. El sangrado 

es más frecuente durante los dos primeros 
años de vida, con incremento de la morta-
lidad por hemorragia intracraneana10. Los 
neonatos con TAR además tienen mayor 
riego de cardiopatías congénitas (1/3 casos)4, 
siendo las más frecuentes la tetralogía de 
fallot y defectos del septum auricular5. Otras 
corresponden a atresia esofágica, anoma-
lías del oído, deformidad de Klippel-Feil, 
anomalías renales, espina bífida, hipoplasia 
cerebelosa. 

Nuestro paciente, se presento con hipo-
plasia de extremidades superiores, soplo 
cardiaco sistólico 2/6 con eco cardiografía 
sugerente de Hipertensión pulmonar mode-
rada; Ductus arterioso persistente mediano 
en cierre y comunicación inter auricular 
pequeña.

Posteriormente, evoluciona con aparición 
de petequias y hepatomegalia por lo que se 
realiza hemograma que destaca leucopenia 
con 62% de granulocitos más trombocito-
penia y mielograma con ausencia de mega-
cariocitos con lo que se determino el diag-
nóstico.

Datos de la fisiopatología de esta enfer-
medad son escasos por la baja frecuencia de 
la enfermedad y la frecuente no disponibili-
dad de las muestras de medula ósea6. Pocos 
estudios en formación de colonias sugieren 
que la trombocitopenia puede deberse a 
una respuesta disminuida de la trombo-
poietina que afectaría tanto a la prolifera-
ción y diferenciación celular6. Su base gené-
tica también es poco clara debido a que la 
mutación del gen c-mpl probablemente no 
cause trombocitopenia y se encuentre en la 
población normal2.6. Bonsi et al.6 reporta-
ron en su trabajo que las células adherentes 
del estroma celular de la medula ósea de los 
pacientes con síndrome de TAR no expre-
san el antígeno CD105 (expresando en las 
células mesenquimales normales), parte del 
complejo receptor TGF-β1 y β 2, postu-
lando la hipótesis de que el fenotipo clínico 
de estos pacientes se deba a un daño en un 
progenitor osteocondrogénico y hematopo-
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yético común que deberán ser investigados 
a futuro.

El estudio de estos pacientes se realiza 
a través de una muestra de medula ósea, en 
donde se observan precursores mieloides y 
eritroides normales, ausencia o disminución 
de megacariocitos (con pequeñas células 
basofílicas y vacuoladas), pese a una nor-
mal o estimulada eritropoiesis. La anemia, 
cuando se presenta, es similar a la que ocu-
rre por sangrado. Leucocitosis puede estar 
presente y precede a la trombocitopenia, con 
desviación izquierda y eosinofilia en 50% de 
los casos3. 

EL manejo de soporte para estos pacien-
tes se realiza con plaquetas. Transfusiones 
profilácticas están restringidas para pacien-
tes con alto riesgo de hemorragia. Esplenec-
tomía puede ser efectiva para el tratamiento 
de la trombocitopenia en adultos, mientras 
que el trasplante de medula ósea es una 
opción extrema para pacientes con sangra-
miento que no puede ser adecuadamente 
controlado6. Recientemente una proteína 
recombinante con actividad trombopoietica 
AMG531 (Romiplostin) y una pequeña 
molécula oral (eltrombopag) tienen probada 
una alta efectividad en pacientes con trom-
bocitopenia debido a un mecanismo inmune 
o a un desorden medular primario (AMG 
531), pudiendo así incrementar la posibili-
dad de adecuar el control de sangrado en los 
pacientes con este síndrome que requieren 
terapia6.

La sobrevida de estos pacientes es signi-
ficativamente larga, con una curva de pro-
yección que muestra un pleteau de 75% a 
los 4 años de edad6; sin embargo, en la lite-
ratura se describen casos de leucemia mie-
loide aguda en adultos, sugiriendo que este 
síndrome puede asociarse a mayor riesgo de 
contraer esta complicación12 Es indispen-
sable un buen control y manejo de las crisis 
trombocitopénicas durante el primer año de 
vida ya que superando esta edad mejora sig-
nificativamente el pronóstico de vida de la 
enfermedad.

Nuestro paciente, por sugerencias de 
especialistas, se manejo con transfusiones de 
plaquetas periódicas durante los periodos de 
trombocitopenias, mas acido fólico y sulfato 
ferroso a permanencia. 
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RESUMEN
El síndrome del Gorlin-Goltz, conocido también como síndrome nevo basocelular, es una enfermedad de baja 
frecuencia que se caracteriza por la presencia de queratoquistes odontogénicos maxilares, alteraciones musculo-
esqueletales y carcinomas basocelulares múltiples. Actualmente se han descrito alteraciones de otros sistemas 
(endocrinos, oftalmológicos, neurológicos y genitales) y que puede originar neoplasias malignas. La enfermedad 
es de tipo hereditaria autosómica dominante asociada a una alteración en el cromosoma 9q (22.3-q31). El 
diagnóstico y tratamiento temprano es esencial como también el consejo genético. Reportamos el caso de una 
paciente de 10 años de edad con diagnóstico de síndrome de Gorlin-Goltz que se encuentra en tratamiento 
quirúrgico de los queratoquistes mandibulares y se revisa la literatura.
Palabras Claves: Quertoquistes, síndrome de Gorlin-Goltz, Sindrome nevo basocelular, queratoquistes 
odontogénicos.

ABSTRACT
The Gorlin-Goltz syndrome, also know as basal cell nevus syndrome, is a low rate disease characterized by max-
ilary odontogenic keratocysts, musculoskeletal malformations and multiples basal cell carcinomas. Currently, it 
has been describe other altered systems (endocrinal, ophthalmologic, neurologic and urogenitals) and malignant 
neoplasias have associated with the syndrome. It is an autosomal dominant inherited disorder associated to the 
9q(22.3-q31) chromosome. We report one case of a 10 years old girl with the Gorlin-Goltz syndrome that is 
currently under surgical treatment of the jaw keratocys and present a review of the literature.
Key Words: Keratocyts, Gorlin-Goltz syndrome, basal cell nevus syndrome, odotogenic keratocysts.

INTRODUCCIÓN
El Síndrome de Carinomas Nevus-Baso-Celulares (SCNBC) fue informado por primera 

vez por Jarish en 18941 en un paciente con carcinomas basocelulares múltiples, escoliosis y 
retardo mental. Sin embargo en 1960 Gorlin & Goltz fueron quienes describieron por pri-
mera vez la enfermedad como una triada que comprendía múltiples nevus basocelulares, que-
ratoquístes mandibulares y anomalías esqueletales2. Desde entonces y hasta la actualidad, se 
sabe que el síndrome puede presentar alteraciones neurológicas, oftalmológicas, endocrinas y 
del aparato reproductor3,4,5. Epidemiológicamente existe consenso que la patología tiene una 
prevalencia estimada de 1 en 60.000 personas y que tanto hombres como mujeres son igual-
mente afectados.6 

El objetivo del presente trabajo es presentar un caso clínico y realizar una revisión de la 
bibliografía.
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CASO CLÍNICO
Paciente de 10 años de edad, sexo feme-

nino, con antecedentes de parto por cesárea 
a los 36 semanas de gestación y quiste epi-
dermoide plantar derecho operada el 2008. 
Consulta por primera vez en el Hospital 
de Rengo por aumento de volumen peri-
mandibular derecho de aproximadamente 3 
meses de evolución y es derivada al Hospital 
Regional de Rancagua con diagnóstico pre-
suntivo de ameloblastoma mandibular.

En el examen físico general destacan 
cifoescoliosis, multiples pitts plantares, 
nevos dorsales y un aumento de volumen de 
aproximadamente 1.5x1.5 cms ubicado en la 
zona abdominal baja derecha, indoloro a la 
palpación sugerente de lesión quística (Fig. 
1, 2, 3 y 4). A nivel facial se aprecia una asi-
metría con aumento de volumen periman-
dibular derecho cubierto por piel normal 
de consistencia firme e indoloro, latero des-
viación mandibular a derecha, leve hiperte-
lorismo, ensanchamiento del puente nasal, 
abombamiento del hueso frontal, y múltiples 
nevos faciales en zona peribucal y orbitaria 
(Fig.5). En el examen intra oral, la mucosa 
se observa de aspecto normal, paladar pro-
fundo ojival, over-jet aumentado, diastema 
entre incisivos centrales inferiores, ausencia 
del diente 3.3 en la arcada, y aumento de 
volumen del cuerpo mandibular bilateral 
(Fig.6). 

Exámenes de laboratorio dentro de ran-
gos normales. Se solicitó una ortopantomo-
grafía que mostró tres lesiones radiolúcidas 
que afectan el cuerpo y rama mandibular 
derecha e izquierda (Fig.7). El TAC eviden-
ció que las lesiones de ambas ramas com-
prometen desde la zona subcondilar hasta 
el borde basilar provocando abombamiento 
de las corticales, perforaciones en algunos 
puntos, y desplazamiento de los dientes 4.7 
y 3.7 hacia el ángulo mandibular a nivel del 
borde basilar. La lesión del cuerpo mandi-
bular afecta desde zona del diente 4.3 hasta 
el diente 3.6 con abombamiento de la tabla 
vestibular y desplazamiento de los dien-

tes 3.5 y 3.3 hacia el borde basilar (Fig. 8). 
A nivel del cerebro se observan imágenes 
hiperdensas compatibles con calcificaciones 
a nivel de la hoz del cerebro y del tentorium 
del cerebelo (Fig. 9). Se realizó una biop-
sia incisional cuyo informe histopatológico 
corresponde a un epitelio escamoso plu-
riestratificado no queratinizante con zonas 
adelgazadas e intenso proceso inflamatorio 
mixto con erosión focal. Con estos antece-
dentes, se orientó el estudio hacia el sín-
drome de Gorlin-Goltz solicitando radio-
grafía de tórax, columna vertebral cervical y 
lumbar, mano, huesos largos y ecografía de 
ovarios. La radiografía de columna vertebral 
muestra una alteración compatible con una 
cifoescoliosis (Fig.10). El resto de las imá-
genes estaban dentro de rangos normales. 
Además se solicitó interconsulta a dermato-
logía para la evaluación de los nevos dorsales 
y faciales, los cuales quedaron bajo observa-
ción y control. 

Debido al tamaño de la lesión y el com-
promiso de la integridad mandibular se 
decidió efectuar tratamiento de descompre-
sión de los tres queratoquistes odontogéni-
cos y una posterior enucleación. Se solicitó 
la instalación de aparatología ortodóncica 
para la fijación intraoperatoria de los apara-
tos descompresivos. Actualmente la paciente 
se encuentra con los dispositivos intraora-
les en posición, y con lavados diarios de las 
cavidades quísticas con suero fisiológico y 
controles semanales por parte de los ciru-
janos maxilofaciales del servicio de odon-
tología del Hospital Regional de Rancagua 
(Fig.11).

DISCUSIÓN
El Síndrome de Gorlin-Goltz o sín-

drome de carcinoma nevo baso celular 
(SCNBC) es una alteración genética que 
posee un modo de transmisión autosómico 
dominante y tiene una penetración feno-
típica variable7. El gen responsable de la 
patología se encuentra en el cromosoma 9q 
(22.3-q31) y al parecer no posee heterogeni-
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cidad 3,7. Como sucedió en nuestro paciente, 
la mutación del gen puede ocurrir espon-
táneamente, de hecho, casi el 60% de los 
pacientes con el síndrome desconocen tener 
otro familiar afectado, y entre el 35 a 50 % 
de los afectados corresponderían a nuevas 
mutaciones8. Se ha encontrado la alteración 
de este gen en tumores poco frecuentes tales 
como el carcinoma de células basales, los 
meduloblastomas y el tricoepitelioma8, 9. Se 
ha demostrado en diferentes investigacio-
nes que la mutación principal ocurre en el 
gen PATCHED (PTCH) del cromosoma 
9q, el cual, entre otras funciones actúa como 
un gen supresor de tumores 10, 11, 12. Además, 
estas mutaciones se han observado tanto en 
queratoquistes aislados como en aquellos 
asociados al síndrome de carcinoma nevo 
baso celular13.

Las características clínicas del SCNBC 
comprende queratoquistes odontogénicos 
múltiples, alteraciones cutáneas, y esquelé-
tales. Los carcinomas nevos basocelulares 
(CNVB) son la principal lesión cutánea que 
manifiestan estos pacientes. Estudios epide-
miológicos sugieren que la luz solar, y parti-
cularmente la irradiación UV son un factor 
de riesgo importante en la formación de car-
cinomas basocelulares12. Por lo tanto es de 
suma importancia proteger a los pacientes 
portadores del síndrome de la exposición 
solar, especialmente en etapas tempranas de 
la vida, antes que se completen las manifes-
taciones clínicas del síndrome. Los carci-
nomas se manifiestan clínicamente entre la 
pubertad y los 35 años de edad 6 y se ubican 
principalmente en las zonas toráxicas y cer-
vico-facial (las zonas más afectadas son las 
áreas periorbitarias, parpados, nariz, región 
malar y labio superior). Los CNVB se loca-
lizan por años sólo en la epidermis antes 
de invadir la dermis, e histológicamente 
no pueden ser diferenciados de aquellos no 
asociados al síndrome. Otras alteraciones 
cutáneas encontradas en estos pacientes 
son los quistes sebáceos (en el 20% de los 
pacientes)14 y pitts plantares o palmares (50 
a 65% de los pacientes) los cuales corres-

ponden a ausencia parcial o total de keratina 
densa15 y se desarrollan generalmente en la 
segunda década, aumentando en número 
con la edad pudiendo ser más de 50016.

Los queratoquistes odontogénicos 
(QQO) ocurren en casi el 75% de los 
pacientes que presentan el síndrome y pue-
den ser el primer signo de la enfermedad. 
Suele aparecer durante la primera década 
de vida17, 18, generalmente como un hallazgo 
radiográfico. Los queratoquistes (asociado 
o no al síndrome) se pueden manifestar 
clínicamente cuando se infectan o cuando 
cursan con algún signo o síntoma como 
aumento de volumen o neuropatía trige-
minal19. El queratoquiste asociado al sín-
drome se presenta generalmente como una 
radiolucidez uni o multilocular ubicada en 
la zona posterior del cuerpo, el ángulo o la 
rama mandibular que a menudo es bilateral 
aunque se puede presentar unilateral.17, 20. La 
edad promedio de aparición de los QQO es 
entre los 12 a 25 años de edad, aunque se 
han reportado casos de entre los 7 a 40 años 
de edad. En los pacientes jóvenes los QQO 
pueden estar asociados a dientes no erupcio-
nados, desplazar dientes, y provocar rizálisis3 
. La agresividad y velocidad de crecimiento 
del QQO asociado al síndrome no es dife-
rente a aquellos QQO no sindrómicos, sin 
embargo, en el primero es mucho más fre-
cuente la aparición de QQOs a partir de 
restos odontogénicos y folículos dentales21, 
factor que incide en su alta recurrencia y 
nuevas apariciones en los pacientes porta-
dores del síndrome. La histología del QQO 
corresponde a un epitelio escamoso estrati-
ficado (de 5 a 8 células) paraqueratinizado 
(en el 97% de los casos) u ortoqueratinizado 
con una membrana basal bien definida sin 
formación de rete pegs, una cápsula fibrosa 
sin infiltrado inflamatorio y un lumen que 
contiene keratina. El tejido conectivo de la 
pared a menudo presenta formación de islas 
de epitelio y quistes satélites, responsables 
de las recidivas. Algunos autores sostie-
nen que el QQO paraqueratinizado tiene 
mayor incidencia de recidiva que el orto-
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queratinizado, sin embargo actualmente no 
existe evidencia contundente al respecto 19, 

22, 23, 24. Se ha sugerido que los QQO pueden 
tener cierto potencial de malignidad pues 
se ha observado que la expresión de la pro-
teína p53 podría estar aumentada en QQO 
asociados al síndrome25, 26, mientras que en 
los QQO localmente más agresivos se ha 
encontrado una sobre expresión de la ciclina 
D1 y del p53 27, 28. Sin embargo, la transfor-
mación a malignidad es baja y aun no existe 
claridad respecto al mecanismo oncológico 
del QQO.3

Casi el 70% de los pacientes con el 
SCNBC presentan algún grado de altera-
ciones cráneo-faciales3. Estas alteraciones 
comprenden frente amplia y alta, hueso 
frontal y parietales abombados, arcos supra-
ciliares altos, puente nasal ensanchado aso-
ciado o no a hipertelorismo14, 29, 30, el maxilar 
puede ser hipoplásico y la mandíbula hiper-
plásica con un prognatismo variable. Aun-
que menos comunes, estos pacientes pueden 
presentar paladar profundo, labio y pala-
dar hendidos, maloclusiones y agenesia o 
impactaciones dentarias14, 29. A nivel torácico 
las alteraciones más comunes son costillas 
bífidas o fusionadas (40% de los pacientes). 
A nivel vertebral pueden presentar espina 
bífida oculta, cifoescoliosis y hemivertebras. 
Se pueden encontrar además calcificaciones 
ectópicas en la hoz del cerebro, el tentorio 
del cerebelo y en la silla turca, etc.

El diagnóstico del SCNBC se basa en 
criterios clínicos mayores y menores (tabla 2). 
Para ser considerado sindrómico, el paciente 
debe presentar dos criterios mayores o un 
criterio mayor más uno menor3. Como cri-
terios mayores, en nuestro paciente se obser-
van QQO mandibulares múltiples diagnos-
ticados histológicamente y múltiples pitts 
plantares (Fig. 2). Además, encontramos los 
siguientes criterios menores: frente amplia 
y levemente abombada, calcificación de las 
apófisis clinoides de la silla turca, de la hoz 
del cerebro y del tentorium del cerebelo, 
hipertelorismo moderado y puente nasal 

ensanchado. Otros hallazgos fueron reten-
ciones y desplazamientos dentarios y cifoes-
coliosis. La presencia de fibromas ováricos 
fue descartada por medio de una ecografía.

Debido a la alta variabilidad de la presen-
tación clínica del síndrome, el paciente debe 
ser evaluado por diferentes especialidades, 
tanto para determinar el diagnóstico, como 
para pronosticar el patrón genético, entre-
gar el consejo genético y tratar las diversas 
manifestaciones clínicas. El manejo de estos 
pacientes va a depender de la alteración que 
se deba tratar. El tratamiento de los QQO 
asociados al síndrome no difiere de aque-
llos no sindrómicos31, 18. Es fundamental el 
seguimiento y controles radiográficos perió-
dicos, pues se sabe que los QQOs en los 
pacientes con el SCNBC tienen mayor recu-
rrencia que los no sindrómicos32, 8, 33 (60% de 
recurrencia18), y no se debe ser complaciente 
con pequeñas nuevas apariciones quísticas. 
Debido a la presencia de quistes satélites, el 
tratamiento de enucleación debe ser com-
plementado siempre con terapias adiciona-
les como crioterapia o aplicación de solución 
de Carnoy. Se ha señalado que la aplicación 
de la solución de Carnoy por 3 minutos en 
la cavidad quística es la terapia que presenta 
menor recurrencia (0 – 2.5%) sin dañar el 
nervio dentario inferior34, 35. El protocolo 
de seguimiento debe ser anual los primeros 
5 años y luego cada dos años, para realizar 
así cualquier intervención temprana en caso 
de recurrencias. En casos de grandes quistes 
puede estar indicada la resección quirúrgica, 
sin embargo, en pacientes jóvenes es reco-
mendable realizar primero una descompre-
sión o marsupialización para disminuir el 
tamaño del quiste y posteriormente realizar 
el tratamiento quirúrgico. Este tipo de trata-
miento generalmente no es efectivo a largo 
plazo3. 

El tratamiento de los carcinomas basoce-
lulares (CBC) puede resultar difícil debido 
al número de las lesiones. Dependiendo de 
esto, los tratamientos pueden ser curetaje y 
cauterización o electrodisección en lesiones 
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pequeñas, primarias y con histología poco 
agresiva. En CBC recurrentes o ubicados 
en zonas de riesgo como en la piel nasal, 
naso-labial y periorbitaria, se recomiendan 
la criocirugía, la excisión con microscopía 
directa o la terapia con láser CO2. La cirugía 
micrográfica de Mohs ofrece una remoción 
precisa y conservadora de lesiones recurren-
tes y ubicadas en zonas de riesgo3. Reciente-
mente, se ha propuesto el uso de paclitaxel 
(Taxol), un agente quimioterapéutico útil 
en el tratamiento de diversos tumores, como 
una alternativa para el tratamiento de CBC 
múltiples, agresivos, de gran tamaño y donde 
la ubicación anatómica es un desafío.36

Es fundamental que los pacientes afec-
tados reciban consejo y asesoría genética. 
Se deben examinar clínica y genéticamente 
a todos los hermanos e hijos del paciente 
afectado. Actualmente existen métodos 
moleculares que permiten identificar a los 
individuos que portan el gen mutante y téc-
nicas de diagnóstico prenatal por medio la 
coriocentesis, pero después de la 10 – 12 
semana de gestación37. La ecografía prenatal 
a las 19 semanas de gestación puede iden-
tificar malformaciones del SNC, alteracio-
nes esqueletales y tumores cardiacos. Este 
último método entrega mejor información 
sobre la severidad de la condición que los 
análisis moleculares del ADN38. 
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Fig. 2 Pitts plantares de ambos pies.Fig. 2 Pitts plantares de ambos pies.

Fig. 3 Nevos dorsales.Fig. 3 Nevos dorsales.Fig. 3 Nevos dorsales.Fig. 3 Nevos dorsales.

Fig.4 Lesión de aspecto quístico ubicada en la región abdominal baja 
derecha.
Fig.4 Lesión de aspecto quístico ubicada en la región abdominal baja 
derecha.

Fig.5. Se aprecia el aumento de volumen perimandibular
derecho, latero desviación mandibular a derecha, el 
abombamiento del hueso fronal, ensanchamiento del dorso 
nasal, leve hpertelorismo,  retrognasia y nevos periorales y 
periorbitarios
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Fig.6. Aspecto intra oral. Destaca el paladar ojival, over-jet pronunciado y el diastema entre incisivos 
centrales inferiores.
Fig.6. Aspecto intra oral. Destaca el paladar ojival, over-jet pronunciado y el diastema entre incisivos 
centrales inferiores.

Fig.7 Rx panorámica donde se aprecian tres lesiones radiolúcidas que comprometen ángulo 
y rama mandibular bilateral y región mentoniana, y desplazamientos dentarios. Las 
lesiones de la rama comprometen hasta la región subcondilar.

Fig.7 Rx panorámica donde se aprecian tres lesiones radiolúcidas que comprometen ángulo 
y rama mandibular bilateral y región mentoniana, y desplazamientos dentarios. Las 
lesiones de la rama comprometen hasta la región subcondilar.

Fig 8. TAC y 3D  donde se  observa el desplazamiento de las piezas dentarias, el abombamiento de las 
corticales  y el tamaño de la lesión.
Fig 8. TAC y 3D  donde se  observa el desplazamiento de las piezas dentarias, el abombamiento de las 
corticales  y el tamaño de la lesión.
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Fig. 9 Cortes  axiales y coronal  que muestra zonas calcificadas
correspondientes  a la hoz del cerebro y tentorium del cerebelo.
Fig. 9 Cortes  axiales y coronal  que muestra zonas calcificadas
correspondientes  a la hoz del cerebro y tentorium del cerebelo.

Fig. 10 Radiografía frontal y lateral de columna vertebralFig. 10 Radiografía frontal y lateral de columna vertebral
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Fig.11. (A-C) aspecto intraopratorio de la instalación de dispositivos para descomprimir las lesiones quísticas. 
(D-E) Lavados diarios intralesionales con suero fisiológico. (F) Control a las 2 semanas post operatoria.

FED

CBA

FED

CBA

Fig.11. (A-C) aspecto intraopratorio de la instalación de dispositivos para descomprimir las lesiones quísticas. 
(D-E) Lavados diarios intralesionales con suero fisiológico. (F) Control a las 2 semanas post operatoria.



25

Revista sociedad Médica sexta Región  Vol. IV (4) - 2010

Fasceítis necrotizante en Pediatría:  
presentación de un caso atípico

Mónica del Prado A 2, Roberto Saavedra C. 2, Yudith Preiss C. 2, Macarena Gajardo Z.2  
Daniela Jara A.2 Carlos Orellana 1 

1Médico Pediatra. Jefe Unidad de Paciente Crítico Servicio Pediatría  
Hospital Regional Rancagua. 

2 Internos Medicina. Servicio Pediatría Hospital Regional Rancagua.  
Escuela Medicina Universidad Diego Portales. 

RESUMEN
La fasceítis necrotizante es una infección bacteriana rápidamente progresiva de los tejidos blandos subcutáneos; 
que conlleva una alta mortalidad. Aunque solía ser poco frecuente en pediatría, su frecuencia ha aumentado.
En relación a ello se presenta el caso de una paciente con fasceítis necrotizante de una de sus extremidades infe-
riores, que se complicó con shock séptico. Aunque el diagnóstico fue tardío la paciente evolucionó favorablemente 
dado un agresivo manejo de su patología en la unidad de cuidados intensivos. 
Por esto es importante mantener un alto índice de sospecha clínica; dado que esta es la medida más importante 
para disminuir la mortalidad y mejorar el pronóstico de estos enfermos.

ABSTRACT
Necrotizing fasciitis is a rapidly progressive infection of the subcutaneous soft tissues, which causes high mortal-
ity. Even so, it used to be unusual in children, its frequency is increasing.
Related to that, we present the case of a patient who had necrotizing fasciitis of one of her lower limbs, wich 
was complicated by septic shock. Althougth the diagnosis was late, the patient got better because she received an 
aggressive therapeutic management in the intensive care unit. Early treatment is the most important measure 
to diminish the mortality and improve the prognosis of the patients. So, it’s important to maintain a high 
index of clinical suspicion.

INTRODUCCIÓN
La fasceítis necrotizante es una infección bacteriana rápidamente progresiva de los tejidos 

blandos subcutáneos (1). En la mayoría de los casos es secundaria a infecciones por Estrepto-
coco beta hemolítico del grupo A (SBHGA), cuya mortalidad general en la población pediá-
trica corresponde al 5-10% según registros nacionales e internacionales (2).

A continuación se presenta el caso de una niña de 9 años, con un cuadro de shock séptico 
secundario a fasceítis necrotizante, manejado en la Unidad de Paciente Crítico del Servicio 
de Pediatría del Hospital Regional de Rancagua. El interés de este caso clínico radica en que 
se trata de la evolución atípica de una enfermedad, asociada a una alta mortalidad, que aun-
que tradicionalmente ha sido de baja prevalencia en la edad pediátrica, en los últimos años ha 
presentado un brusco ascenso (3)(4)(5)(6)(7).
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CASO CLÍNICO
Paciente de iniciales MPE, género feme-

nino, de 9 años 8 meses de edad ingresó a la 
Unidad de Paciente Crítico (UPC) del Ser-
vicio de Pediatría del Hospital Regional de 
Rancagua el 27 de noviembre del año 2007. 

Sin antecedentes mórbidos familiares de 
importancia, dentro de los personales desta-
caba una otitis media crónica izquierda.

Consultó por un cuadro de 3 días de 
evolución, de fiebre hasta 41ºC, asociada a 
cefalea, anorexia y otalgia bilateral. Un día 
después, se sumó compromiso cualitativo de 
conciencia y odinofagia, por lo que acudió 
a médico, diagnosticándose Otitis Media 
Aguda, manejada ambulatoriamente con 
Amoxicilina. Al día siguiente, se añadió 
aumento de volumen y temperatura local de 
muslo y rodilla derechas, asociadas a impo-
tencia funcional y dolor. Al tercer día de 
iniciado el cuadro, cursando el segundo día 
de tratamiento antibiótico, dada ausencia 
de respuesta clínica, mayor compromiso del 
estado general y alteraciones en extremidad 
derecha, consultaron al Servicio de Urgencia 
del Hospital Rancagua.

Al examen físico general destacaba com-
promiso de conciencia cualitativo, agitación 
psicomotora, piel fría y pálida, acrociano-
sis, pulsos periféricos débiles, taquicardia e 
hipotensión arterial severa. A nivel de exa-
men físico segmentario se encontró tímpa-
nos derecho e izquierdos congestivos con 
salida de líquido seroso del izquierdo. En 
la extremidad inferior derecha presentaba 
gran aumento de volumen de muslo y rodi-
lla, de magnitud tal que provocaba deformi-
dad de la extremidad con rotación externa 
de la misma. Esta lesión se asociaba a leve 
calor local, impotencia funcional y dolor a la 
movilización pasiva (características no pre-
cisadas dado compromiso de conciencia de 
la paciente). 

Ingresó con los diagnósticos de Shock 
Séptico, Tumoración de Muslo Derecho en 
estudio y Otitis Media Bilateral. Se manejó 

en UPC con monitorización invasiva, venti-
lación mecánica, volumen, drogas vasoacti-
vas y antibioticoterapia endovenosa combi-
nada empírica (Cefotaxima y Cloxacilina). 

La paciente evolucionó en malas con-
diciones generales, cursando con cuadro de 
shock séptico grave resistente a volumen y 
drogas vasoactivas. Se observó, a las pocas 
horas de su ingreso, en relación al aumento 
de volumen, cambio de coloración de la piel 
a tonos grisáceos-azulados, con extensión 
progresiva hacia ingle y muslo inferior. 

Ante la duda diagnóstica, se realizó una 
tomografía axial computarizada (TAC) 
de muslo y fémur derecho que demostró 
aumento de volumen difuso, con compro-
miso de partes blandas fundamentalmente, 
sin focos de necrosis, abscesos, ni tumora-
ción ósea.

Evaluada por Cirugía Infantil, impre-
sionó como síndrome compartimental, por 
lo que se realizó fasciotomía doble de muslo 
(interna y externa). Al explorar la zona se 
evidenció edema de partes blandas, compar-
timento a tensión y cianosis de cara interna 
del muslo. Por la alta sospecha de fasceítis 
necrotizante se decidió realizar cambio de 
antibióticos a Penicilina Sódica y Clindami-
cina. Dos días después se recibieron hemo-
cultivos positivos para SBHGA multisen-
sible, lo que corroboró la hipótesis diagnós-
tica; los cultivos de lesión intraoperatorios 
resultaron negativos. 

Al tercer día de hospitalización, se encon-
traba con hemodinamia estable, sin requeri-
miento de drogas vasoactivas, ni de asisten-
cia ventilatoria; con alzas febriles aisladas. 
En relación a la lesión cutánea, durante los 
primeros tres días fue en aumento, no obs-
tante ya al cuarto día no se observaba mayor 
progresión de la lesión; realizándose cie-
rre de fasciotomía media al octavo día del 
ingreso.

Al noveno día, presentó fiebre hasta 
39ºC, solicitándose parámetros infecciosos 
que resultaron alterados (proteína C reactiva 
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y hemograma); acompañados de cultivos de 
orina y sangre negativos. Se solicitó TAC de 
peñasco y oído izquierdo por secreción ótica 
persistente, que demostró velamiento com-
pleto de celdillas mastoideas y ocupación de 
oído izquierdo. Se manejó médicamente por 
4 días, con pobre respuesta clínica, por lo 
que se realizó Mastoidectomía radical modi-
ficada izquierda y se completaron 14 días de 
tratamiento antibiótico con Ceftriaxona. 
Paciente evolucionó con alzas febriles y 
parámetros sépticos en regresión.

Debido a la evolución clínica favorable y 
regresión de lesiones cutáneas, a los 15 días 
de ingreso, se cerró la fasciotomía lateral. 

Se dio de alta a los 41 días de su ingreso, 
en buen estado general, luego de completado 
el tratamiento.

DISCUSIÓN
La fasceítis necrotizante es una infec-

ción bacteriana rápidamente progresiva y 
potencialmente fatal de los tejidos blandos 
subcutáneos (1). Suele afectar la piel, tejido 
celular subcutáneo, fascia superficial y oca-
sionalmente, la profunda, e incluso el mús-
culo, produciendo necrosis y severa toxicidad 
sistémica (4)(8). 

La mortalidad general de las infeccio-
nes invasoras por SBHGA en la población 
pediátrica corresponde aproximadamente 
a 5-10% según registros internacionales, lo 
cual es similar al 8,1% encontrado en estu-
dios nacionales (2). Su importancia radica 
en que aunque es de rara ocurrencia en la 
edad pediátrica (3), en los últimos años este 
cuadro ha aumentado en frecuencia y grave-
dad (4)(5)(6)(7).

En el 80% de los casos se produce por la 
extensión de una lesión de la piel (9), atri-
buyéndose en su gran mayoría a infecciones 
por SBHGA, también llamado Estrepto-
coco pyogenes, solo o en conjunto con otros 
microorganismos (4). En un 20% se origina 
en otro foco, como es el caso de nuestra 
paciente, cuyo foco inicial fue ótico, y secun-

dariamente a la bacteremia se comprometió 
la piel y tejidos blandos. 

Aunque en los adultos esta enfermedad 
se desarrolla comúnmente en inmunocom-
prometidos, en niños tiende a presentarse 
en infantes previamente sanos (3); como en 
este caso. Se ha encontrado asociación con 
la presencia de diabetes mellitus y varicela 
(10). Aunque se ha encontrado una asocia-
ción entre el uso de antiinflamatorios no 
esteroidales (AINEs) infecciones invasivas 
de SBHGA, la información actual es insu-
ficiente para sugerir la restricción de AINEs 
en niños (10).

Respecto del cuadro clínico (11) su apa-
rición es común en las extremidades, en 
especial en las inferiores; otros sitio de pre-
dilección son la pared abdominal, las zonas 
perianal e inguinal y heridas postoperato-
rias. La zona afectada inicialmente se pre-
senta eritematosa, brillante, con aumento de 
la temperatura local, edematosa, sin márge-
nes claros, sensible al tacto y muy dolorosa; 
usualmente este parámetro es despropor-
cionado en relación a los hallazgos clínicos 
(5). El proceso progresa rápidamente en el 
curso de varios días, con cambios de color, 
desde un rojo púrpura hasta placas de color 
azul grisáceo. Luego se puede ver la piel rota 
por ampollas y una gangrena cutánea franca. 
La zona afectada se vuelve indolora, debido 
a la anestesia secundaria a trombosis de los 
pequeños vasos sanguíneos y a la destruc-
ción de los nervios superficiales. La apari-
ción de anestesia puede preceder a la apa-
rición de la necrosis cutánea y proporcionar 
la clave para pensar que el proceso es una 
fasceítis necrotizante y no una simple celu-
litis. Siempre se encuentra gran toxicidad 
sistémica y a menudo los pacientes desarro-
llan shock (11). Por tanto, el diagnóstico de 
fasceítis necrotizante se debe sospechar ante 
síntomas de toxicidad sistémica, asociado a 
gran dolor, desproporcionado a la magnitud 
de la lesión cutánea (5). En nuestro caso, la 
paciente desarrolló un cuadro clásico, con 
compromiso de una extremidad inferior, que 
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presentó gran aumento de volumen, dolor, 
cambios de coloración y temperatura local, 
evolucionando en pocos días a shock sép-
tico. 

El diagnóstico es primariamente clínico y 
microbiológico. En relación a esto, el Strep-
tococo se puede aislar en hemocultivos en un 
78,3%, seguido de secreción de herida ope-
ratoria en el 8,1% (2). Así fue en la situación 
clínica presentada, en la cual se obtuvieron 
hemocultivos positivos, mientras que los de 
herida operatoria fueron negativos.

Otra herramienta diagnóstica es la ima-
genología y dentro de ella resalta el papel 
de la TAC. Dado que los parámetros clíni-
cos generalmente tienen baja sensibilidad y 
especificidad en la detección de infecciones 
de partes blandas profundas, el TAC provee 
un análisis de la anatomía compartimental, 
ayudando a distinguir entre varios tipos de 
infección musculoesquelética, guiando las 
opciones terapéuticas; especialmente las 
quirúrgicas (12). En esta oportunidad, fue 
de utilidad al permitir realizar el diagnóstico 
diferencial prequirúrgico.

Es primordial en este cuadro un alto 
índice de sospecha clínica, dado que aun-
que es infrecuente en esta edad, tiene una 
alta mortalidad y un rápido y agresivo trata-
miento es decisivo en el pronóstico (5)(6).

Los principios del manejo son:

1. Soporte vital intensivo (6)(10).
2. Antibioticoterapia (6): Penicilina-Clin-

damicina (10).
3. Cirugía: rápida y agresiva exploración 

asociada a debridamiento de los tejidos 
afectados (10), con temprana “cobertura 
de heridas” (6).

 Aunque se ha postulado que esta tera-
pia podría diferirse, siendo el manejo 
inicial conservador (13), la evidencia es 
aún insuficiente; manteniéndose como 

estandarte dorado el manejo quirúrgico 
precoz.

4. Otros: gammaglobulina intravenosa (5) 
(6) (10). 
En el caso de nuestra paciente, se usaron 

los 3 pilares iniciales del tratamiento, obte-
niéndose una adecuada respuesta clínica.
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RESUMEN
El Púrpura de Schönlein-Henoch (PSH) es la vasculitis sistémica más común de la infancia. El 90% se presen-
ta en la edad pediátrica. Descrita a mediados del siglo XIX por Johan Schönlein y Edouard Henoch, se caracte-
riza por la presencia de un púrpura palpable no trombocitopénico, que predomina en extremidades inferiores, y 
por otras manifestaciones clínicas tales como artritis, compromiso gastrointestinal y renal. La aparición de sus 
signos y síntomas es precedida en la mayoría de los casos por una infección respiratoria alta o gastrointestinal, 
sin embargo la etiología exacta no se conoce. Su evolución es autolimitada y la recuperación ocurre en un período 
que fluctúa entre las 4 y 6 semanas. La complicación más frecuente es la de origen articular, a la cual le sigue 
la de origen gastrointestinal. Esta última varía en espectro de gravedad, pero debido a su letalidad es necesario 
descartar la presencia de invaginación intestinal ante un dolor abdominal progresivo, más aun si este persiste 
pese a tratamiento corticoidal. Las medidas de soporte siguen siendo el tratamiento de elección, mientras que el 
rol de los corticoides está actualmente en discusión, reservándose para el tratamiento de las complicaciones. En 
la presente publicación se analiza el caso de una niña de 6 años que presentó un cuadro de inicio típico y fin 
atípico, aunque más común de lo que se cree, de PSH, además de una revisión de la literatura al respecto. 

SUMMARY
The Henoch-Schönlein Purpura (HSP) is the most common systemic vasculitis of childhood, 90% occurs in 
pediatric age. Described in the mid-nineteenth century by Johan Schönlein and Edouard Henoch, it is charac-
terized by the presence of a palpable non-thrombocytopenic purpura, which is predominant in lower limbs, and 
other clinical manifestations such as arthritis, gastrointestinal and renal. The onset of signs and symptoms is 
preceded in most cases by a high respiratory or gastrointestinal infection, but the exact etiology is unknown. Its 
evolution is self-limiting and the recovery occurs in a period ranging between 4 and 6 weeks. 
The most frequent complication is the articular originin, which is followed by gastrointestinal origin. The latter 
spectrum varies in severity, but because of its lethality is necessary to rule out the presence of an intussusception 
with progressive abdominal pain, especially if this persists despite corticoid treatment. 
The supportive measures remain the chosen treatment, while the role of corticosteroids is currently under discuss 
ion, reserving for the treatment of complications. In this publication is examined the case of a 6 years old child 
who presented a clinical manifestation with a typical start but an atypical end, though more common than 
believed, of HSP, as well as a review of the literature.

INTRODUCCIÓN
El Púrpura de Schönlein-Henoch (PSH) es la vasculitis sistémica más común de la infan-

cia1, el 90% se presenta en la edad pediátrica. Se caracteriza por la presencia de un púrpura 
palpable no trombocitopénico que predomina en extremidades inferiores y por otras mani-
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festaciones clínicas tales como artritis, com-
promiso gastrointestinal y renal. La apari-
ción de sus signos y síntomas es precedida 
en la mayoría de los casos por una infec-
ción respiratoria alta o gastrointestinal2, sin 
embargo la etiología exacta no se conoce. Su 
evolución es autolimitada y la recuperación 
ocurre en un período que fluctúa entre las 4 
y 6 semanas. Las manifestaciones gastroin-
testinales se presentan en aproximadamente 
un 50% de los casos. Éstas son variadas, de 
mayor o menor gravedad. El dolor abdo-
minal es la manifestación más frecuente y 
al mismo tiempo la de menor gravedad, sin 
embargo cuando el dolor abdominal tiene 
un curso progresivo la invaginación intesti-
nal es la complicación más común3

PRESENTACIÓN DEL CASO
Preescolar, sexo femenino, de 6 años de 

edad. RNTPEG de 39s con peso de 2.800 
grs. y 47 cm de talla. Sin antecedentes mór-
bidos perinatales. Con antecedentes de des-
nutrición crónica recuperada. Previamente 
sana, presenta súbitamente aparición de 
múltiples petequias palpables en caderas, 
glúteos y extremidades inferiores, además de 
equimosis y dolor en tobillos por lo que per-
manece en reposo.  Al día siguiente se 
levanta y camina, tras lo cual aumentan sus 
lesiones purpúricas y se agregan equimosis 
de ambas rodillas y codo derecho, asociado a 
aumento de volumen y dolor en articulacio-
nes por lo que consulta a Hospital de Rengo 
donde es hospitalizada con el diagnóstico de 
púrpura de Schönlein-Henoch. Evoluciona 
con dolor abdominal de comienzo insidioso, 
pero progresivo, vómitos (-), diuresis (+), sin 
deposiciones, por lo que se indica régimen 
cero e hidratación parenteral y se traslada a 
Hospital Regional Rancagua por probable 
compromiso gastrointestinal. Al ingreso se 
observa en BEG, con lesiones petequiales 
descritas, afebril, signos vitales estables, con 
dolor abdominal periumbilical. Al examen 
físico se encuentra hidratada, bien perfun-
dida, abdomen blando, depresible, sensible 
difusamente a la palpación, RHA (-), no se 

palpan masas ni visceromegalias, blumberg 
(-), resto sin hallazgos patológicos. 

Diagnósticos de ingreso: 
1. Púrpura de Schönlein-Henoch,
2. Compromiso gastrointestinal del Púrpura 
3. Eutrófia.

Se indica reposo absoluto, régimen 
líquido a tolerancia, prednisona 10 mg cada 
8 horas. Durante la noche presenta vómitos 
por lo que se deja nuevamente con régimen 
cero e hidratación parenteral, SNG a caída 
libre, se cambia la prednisona por hidrocor-
tisona 90 mg cada 8 horas EV.

Exámenes de laboratorio:

A las 12 horas de su ingreso persiste 
con dolor abdominal tipo cólico, intensidad 
en aumento que en un principio alivia con 
nefersil, afebril, diuresis (+), sin deposicio-
nes el 2º día. No volvió a presentar vómitos. 
Hidratada. Radiografía de abdomen simple 
muestra dilatación de asas, sin niveles HA, 
ni aire libre (Fig. 1).
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Figura Nº1 
Radiografía de abdomen simple  

a las 13 horas de ingreso

Es evaluada por cirujano infantil a quien 
no le impresiona abdomen agudo.

Se indica nefersil y sonda rectal por la 
cual no elimina heces ni gases.

A las 8:00 A.M. de su 2do día de hospi-
talización se observa en buen estado general, 
subfebril, sin vómitos, con dolor abdominal 
moderado. Diuresis (+), sin deposiciones el 
3º día. Abdomen blando, depresible, dolo-
roso a la palpación, RHA (+), no se palpan 
masas ni visceromegalias.

A las 14:30 hrs. persiste con dolor, el 
cual refiere es más intenso a pesar de trata-
miento con analgésicos. Al examen físico se 
evidencia abdomen distendido, leve resis-
tencia muscular, muy doloroso difusamente 
a la palpación y RHA de lucha, además de 
bazuqueos. Por no haber disponibilidad de 
ecografía se pide nueva Rx abdominal sim-
ple (Fig. 2) y evaluación por cirujano.

Figura Nº2 
Radiografía de abdomen simple  

a las 24 horas de ingreso

Hasta las 16:00 hrs. había presentado 3 
vómitos biliosos escasos. 

A las 17:15 hrs. es evaluada por ciru-
jano infantil quien describe “Abdomen dis-
tendido, depresible, dolor difuso, Blumberg 
(-), RHA de lucha + algunos bazuqueos” Rx 
abdomen es informado por cirujano como: 
“Distensión de asas, algunos niveles HA, 
septos normales”. Diagnostica Íleo intestinal 
Funcional y decide conducta espectante.

Persiste con vómitos durante el día y a las 
20:48 hrs. se agregan vómitos fecaloídeos en 
una oportunidad. Examen abdominal mues-
tra abdomen distendido, moderada resisten-
cia muscular, muy doloroso a la palpación, 
se palpa visceromegalia de asa intestinal 
izquierda, masas (-). RHA de lucha y bazu-
queo (+).

A las 21:15 hrs. es reevaluada por cirugía, 
se hace el diagnóstico de obstrucción intes-
tinal y se decide resolución quirúrgica.
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Protocolo intraoperatorio:

1. Laparotomía media supra e infraumbilical.
2. Abundante líquido seroso.
3. Asas distendidas de intestino delgado 

proximal.
4. En área ileal: 4 cm de necrosis por intusus-

cepción (Fig. 3).
5.  Se resecan 10 cm de íleon distal.
6. Anastomosis termino-terminal en dos 

bandas.
7. Cierre de pared por planos.

Figura Nº3 
Invaginación intestinal

DISCUSIÓN
Descrito el cuadro clínico a mediados del 

siglo XIX por Johan Schönlein y Edouard 
Henoch, el PSH es la vasculitis sistémica 
más común de la infancia1. La incidencia 
anual estimada del PSH es entre 13,5 a 18 
casos por 100 000 niños4, siendo mayor en 
niños pequeños y menor en niños mayores, 
ocurre frecuentemente entre los 3 y 15 años, 
con una relación hombre-mujer de 2:1. Se 
presenta con mayor frecuencia en los meses 
de invierno y primavera5-6. Las manifesta-
ciones clínicas del PSH se preceden en más 
del 75% de los casos por una infección res-
piratoria alta, faríngea o gastrointestinal2. 

EL PSH es una vasculitis sistémica 
inmuno mediada, su etiopatogenia está 
relacionada a la producción de complejos 
inmunes mediados por IgA en respuesta a 
diversos agentes desencadenantes de natu-
raleza infecciosa o química, pero la causa 
exacta hasta ahora es desconocida. Existen 
2 tipos de IgA, IgA1 e IgA2, de las cuales 
solo la IgA1 está relacionada con el PSH, 
esto sería explicado por una glicosilación 
anormal en la zona de bisagra de la molécula 
de IgA, muchas líneas de estudio se basan 
en esto para sugerir una disposición genética 
para PHS, pero el rol especifico de la IgA1 
es hasta ahora poco claro7. Los complejos 
inmumes mediados por IgA se hacen insolu-
bles, depositándose en las paredes de peque-
ños vasos sanguíneos, asociándose activación 
del complemento y reclutamiento de leu-
cocitos polimorfonucleares. Esta secuencia 
de eventos se traduce histológicamente en 
inflamación, trombosis y necrosis de peque-
ños vasos sanguíneos, con extravasación de 
eritrocitos (vasculitis leucocitoclástica).

Las manifestaciones clínicas de esta 
patología son, por ende, el reflejo de la inju-
ria de pequeños vasos sanguíneos a nivel de 
distintos órganos. El diagnóstico se hace 
a través de la tétrada clásica de: 1.Púrpura 
palpable no trombocitopénico ni asociado a 
alguna coagulopatía. 2.Artritis y artralgias. 
3. Dolor abdominal. 4. Falla renal  E l 
compromiso cutáneo, se caracteriza por un 
púrpura palpable, de distribución simétrica 
predominantemente en zonas inferiores del 
cuerpo, dependientes de gravedad y presión, 
especialmente muslos y nalgas. Esto último 
se da en niños que caminan en contraposi-
ción con los niños que no deambulan donde 
la distribución del púrpura es en cara, tronco 
y extremidades superiores. Es importante 
destacar que el compromiso cutáneo no es la 
presentación clínica inicial en un cuarto de 
los niños afectados3.

Las manifestaciones gastrointestinales se 
describen hasta en un 76% de los casos3-5 y 
traducen vasculitis de la submucosa y sub-
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serosa, provocando un edema y hemorragia 
en éstas. Se han descrito lesiones purpúricas 
en estómago, duodeno y colon. Su espec-
tro clínico varía desde dolor abdominal de 
tipo cólico, náuseas, vómitos e íleo intestinal 
hasta una hemorragia digestiva baja, perfora-
ción intestinal o intususcepción, siendo éstas 
últimas muy infrecuentes. La complicación 
gatrointestinal más frecuente es la intusus-
cepción intestinal, siendo ésta limitada sólo 
al intestino delgado en un 60% (ileo-ileal). 
La incidencia varía desde 0,5-3,5% de los 
pacientes con diagnóstico de PSH3-8. Se sos-
pecha cuando el dolor abdominal sigue un 
curso progresivo y difuso. En un paciente 
donde se piensa alguna complicación gas-
trointestinal la primera opción diagnóstica 
es la intususcepción intestinal y se debe 
realizar una ecografía abdominal9. Existen 
descritas otras pruebas como el enema con 
doble contraste, pero no se recomienda por-
que la mayoría son intususcepciones limi-
tadas solamente al intestino delgado donde 
el enema doble contraste no tendría utili-
dad9. Además el examen de sangre oculta 
en deposiciones tendría utilidad en el diag-
nóstico precoz de alguna complicación, y se 
recomienda realizarlo junto con la ecogra-
fía8.  El compromiso articular, por su 
parte, se presenta entre un 60 a 84% de los 
casos3-5. Como signo inicial se da en el 15% 
de los pacientes3, es transitoria o migratoria, 
típicamente oligoarticular y no deformante. 
Estas provocan un aumento de volumen 
periarticular sensible, y rara vez se acompaña 
de derrame, eritema o aumento de tempe-
ratura, provocando impotencia funcional de 
menor o mayor cuantía. Usualmente afecta 
extremidades inferiores (cadera, rodilla y 
tobillo) y en menor frecuencia articulaciones 
de extremidades superiores.  Las alte-
raciones renales son menos frecuentes, las 
distintas series describen compromiso renal 
de un 20% a un 54% de los pacientes3-10. Las 
alteraciones son variadas y van desde una 
hematuria con proteinuria sin otra repercu-
sión renal ni sistémica hasta una nefropatía 
aguda con insuficiencia renal de grado varia-

ble. Siendo estas últimas las más infrecuen-
tes. En general el pronóstico del compromiso 
renal se considera excelente.  O t r o s 
órganos o sistemas pueden verse comprome-
tidos, entre estos está el escroto; las diversas 
series muestran un compromiso desde 2 al 
38%, se manifiesta con dolor, sensibilidad y 
aumento de volumen del escroto o testículo. 
El diagnóstico diferencial más importante 
es con el escroto agudo, por lo que se reco-
mienda tomar una ecografía testicular para 
guiar el diagnóstico11. Otras manifestaciones 
menos frecuentes son el compromiso del 
sistema nervioso central con crisis convul-
sivas, cefaleas, ataxia, neuropatía periférica, 
hemorragia intracerebral12. También está 
el compromiso ocular con keratitis y uveí-
tis13.  El diagnóstico de PSH está basado 
en las manifestaciones clínicas, en niños la 
presencia de los signos y síntomas clásicos 
(tétrada diagnóstica), especialmente la pre-
sencia de púrpura palpable en extremidades 
inferiores y glúteos, hacen el diagnóstico. En 
pacientes con clínica incompleta, inusual o 
adultos (por la baja incidencia de esta pato-
logía en este grupo etario) se requiere una 
biopsia del órgano afectado, que puede ser 
la piel o riñón, según corresponda. La biop-
sia muestra una vasculitis leucoclástica con 
predominancia de depósitos de IgA, lo que 
confirma el diagnostico de PSH.  No 
existen exámenes de laboratorio para hacer 
el diagnóstico, los exámenes de rutina son 
inespecíficos, pero el recuento de plaquetas y 
los test de coagulación básica son indispen-
sables para el diagnóstico diferencial.  E l 
tratamiento del PSH es principalmente de 
soporte, esto incluye una adecuada hidrata-
ción, reposo y alivio del dolor. La mayoría 
pueden manejarse ambulatoriamente. En 
estos pacientes la terapia está dirigida a una 
buena hidratación oral y el manejo sinto-
mático del dolor.  Los pacientes en 
los cuales se debe considerar la hospitali-
zación son los que presentan: 1. Mala tole-
rancia oral. 2. Dolor abdominal severo. 3. 
Hemorragia digestiva aparente. 4. Com-
promiso de conciencia cualitativo o cuanti-
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tativo. 5. Compromiso articular importante 
que cause impotencia funcional. 6. Insufi-
ciencia renal aguda, hipertensión arterial o 
síndrome nefrótico.  En el caso de las 
restricciones dietarias aún no está claro su 
rol, y la actividad física puede ser realizada 
según tolerancia14.  El uso de AINES 
para el manejo del dolor, tanto articular 
como abdominal, está permitido, no habién-
dose encontrado mayores episodios de 
hemorragia digestiva al usarlos, excepto en 
una hemorragia digestiva importante o daño 
renal agudo donde deben ser proscritos17. 
En relación al uso de corticoides, la eviden-
cia disponible es controversial, se ha descrito 
que tiene ciertas ventajas como: disminu-
ción de la duración del dolor abdominal, del 
riesgo de invaginación intestinal y del riesgo 
de compromiso renal crónico. Sin embargo 
existen estudios que demuestran que el uso 
de corticoides se asocia a un mayor porcen-
taje de recurrencias18. Por lo tanto, con lo 
anteriormente mencionado y por ser una 
patología de baja frecuencia y más aun con 
bajo porcentaje de complicaciones, hay que 
revisar la literatura con precaución16. Con 
estos antecedentes el uso de corticoides no 
debe ser rutinario19 y debe considerarse su 
uso en: síndrome nefrótico persistente, com-
promiso de más del 50% de los glomérulos, 
dolor abdominal severo, hemorragia GI 
importante, edema de extremidades y edema 
escrotal severo, compromiso neurológico y 
hemorragia intrapulmonar14. Con un grado 
de recomendación bajo debido a lo antes 
expuesto. Por lo que el uso de corticoides se 
debe basar en los consensos de cada institu-
ción17.

El uso de agentes inmunosupresores dis-
minuye la inflamación al suprimir la llegada 
de PMN y al revertir la ya aumentada per-
meabilidad capilar14.

El pronóstico a largo plazo de PSH está 
dado por la severidad del compromiso renal, 
el cual se beneficia de la terapia del PSH. A 
pesar de lo anterior no existe terapia pro-
filáctica probada para las complicaciones 

renales. El tratamiento para PSH con com-
promiso renal son pulsos de metilpredni-
solona y prednisona y otros medicamentos 
inmunosupresores, como la ciclofosfamida14.

CONCLUSIÓN
El púrpura de Schönlein-Henoch es la 

vasculitis sistémica más común de la infan-
cia. La complicación más frecuente es la de 
origen articular, a la cual le sigue la de origen 
gastrointestinal. Esta última varia en espec-
tro de gravedad, pero debido a su letalidad es 
necesario descartar la presencia de invagina-
ción intestinal ante un dolor abdominal pro-
gresivo, más aún si éste persiste pese a tra-
tamiento corticoidal. Para esto la ecografía 
abdominal es de primera línea por su rendi-
miento y bajo costo respecto a otras técnicas. 
A pesar de estar descrito el enema con doble 
contraste como prueba diagnóstica y tera-
péutica en estos casos, un resultado negativo 
no descarta la presencia de intususcepción, 
ya que la mayoría de estas son ileo-ileales.

Las medidas de soporte siguen siendo el 
tratamiento de elección, mientras que el rol 
de los corticoides está actualmente en dis-
cusión, reservándose para casos puntuales 
según consensos. En el caso de confirmarse 
la invaginación intestinal es necesaria la 
cirugía para evaluar la viabilidad del tejido 
afectado y restablecer su funcionalidad. Es 
deber del médico tratante es buscar y des-
cartar activamente una invaginación intesti-
nal, puesto que no pesquisada a tiempo ésta 
puede terminar en perforación intestinal y 
muerte.
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RESUMEN
INTRODUCCIÓN: La infección por H. pylori es altamente prevalente en Chile, estando asociada a diversas 
enfermedades gastroduodenales, incluyendo el cáncer gástrico. Un estudio realizado en Inglaterra demostró que 
el género masculino, la cohabitación y el estatus socioeconómico bajo serían factores de riesgo para la infección, 
mientras que otros hábitos, como la ingesta de café, el tabaquismo y consumo de alcohol no tendrían mayor 
relevancia en la misma. La influencia de estos factores para la infección por H. pylori en Chile es incierta. 
MÉTODOS: Estudio descriptivo prospectivo, que enrolo pacientes entre 18 y 80 años que se realizaron una 
endoscopía en el Hospital Dipreca. Tras realizar consentimiento informado, se les solicito responder una en-
cuesta para cuantificar ciertos factores de riesgo para la infección por H. pylori; realizándose además test de 
ureasa para determinar la presencia de la bacteria en su mucosa gástrica. RESULTADOS: Se estudiaron 59 
pacientes; de los cuales 56% eran de sexo femenino y 47% resultaron ser H. pylori positivo. Se observó una 
asociación estadísticamente significativa entre la infección de H. pylori y el tabaquismo (p=0,02), ausente 
para los otros factores estudiados. DISCUSIÓN: En esta población, no se observa influencia de los hábitos en 
la presencia de infección por H. pylori, salvo con el tabaquismo, cuya relación exacta queda por demostrarse en 
estudios poblacionales mayores.
Palabras claves: endoscopia digestiva, factores de riesgo, Helicobacter pylori. 

ABSTRACT
BACKGROUND: The H. pylori infection is highly prevalent in Chile and it is associated to many gastroduo-
denal diseases, including gastric cancer. A research study developed in England proved that the male gender, 
cohabitation and low socioeconomic status were risks factors to develop the infection; while other habits, such as 
drinking coffee, smoking and alcohol consume did not have much influence in it. The relevance of this factors to 
the H. pylori infection in Chile is uncertain. METHODS: This descriptive transverse study included patients 
between 18 and 80 years old who underwent an endoscopy in Dipreca’s Hospital. After signing informed 
consent, they were asked to answer a pool which objective was to cuantify certain risks factors for H. pylori’s in-
fection. Besides that, ureasa’s test was performed to determine the presence of the bacteria in the gastric mucous. 
RESULTS: 59 patients were studied; 56% were women and 47% turned out to be H. pylori positive. It was 
observed a stadistical significant association between the H. pylori infection and the smoking habit (p=0,02), 
absent for the other studied factors. CONCLUSION: In this population, it was not observed the influence of 
habits in the presence of H.pylori’s infection, besides the smoking habit, which exact relation is pending to be 
demonstraed in larger studies. 
Key words: gastrointestinal endoscopy, risk factors, Helicobacter pylori. 

EXPERIENCIA CLÍNIC A
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INTRODUCCIÓN
La infección por Helicobacter pylori está 

asociada a enfermedades gastroduodenales 
como gastritis, úlceras gástricas y duodena-
les, atrofia glandular gástrica y cáncer gás-
trico, entre otras(1). Las vías de transmi-
sión más aceptadas son: persona a persona 
(una vez cultivado el microorganismo en la 
boca, en la saliva o en la placa dentaria) (2)
(3), feco-oral y por endoscopios o pinzas de 
biopsias contaminadas (4)(5). El diagnós-
tico se realiza clásicamente por endoscopía 
usando una prueba de ureasa en biopsia 
antral (sensibilidad y especificidad del 99%)
(6).

H. pylori tiene una amplia distribución 
mundial. Se considera que la infección es 
adquirida durante la infancia y que entre 
las edades de 20 a 40 años, la mitad de la 
población es portadora de esta bacteria. La 
presencia de la infección varía considera-
blemente según la raza, la edad, el nivel 
socioeconómico y el nivel de desarrollo del 
país(7). Estudios realizados en Inglaterra han 
mostrado que el género masculino, la coha-
bitación y el estatus socioeconómico serían 
factores de riesgo para la infección, mientras 
que otros hábitos, como la ingesta de café, el 
tabaquismo y el consumo de alcohol no ten-
drían mayor relevancia en la misma(8). 

Los estudios realizados en Chile indican 
que en los adultos entre 25 y 35 años, la pre-
valencia de H. pylori alcanza el 70% de los 
grupos socioeconómicos bajo y medio y 40% 
del grupo socioeconómico alto(9). En nues-
tro país no se han realizado otros estudios 
sobre la prevalencia de los factores de riesgo 
previamente mencionados. En base a esto 
en este proyecto se pretende, en primera ins-
tancia, estudiar cuáles de estos factores son 
los que con mayor frecuencia se encuentran 
presentes en la población de pacientes adul-
tos del Hospital Dipreca, que se sometan a 
endoscopía en el año 2004. Y en segunda 
instancia, servir como guía para los próxi-
mos proyectos que se deseen realizar sobre 
este tema a nivel nacional.

MATERIALES Y MÉTODOS
El presente trabajo es un estudio des-

criptivo prospectivo que se llevó a cabo en 
la población sometida a endoscopía en el 
Hospital Dipreca de Santiago de Chile, en 
el período entre el 20 de Septiembre y el 20 
de Noviembre del año 2004. 

Se incluyeron a los pacientes, mujeres 
y hombres entre 18 a 80 años, que tenían 
indicación médica de endoscopía. Se exclu-
yeron las personas con diagnóstico previo 
de infección por H. pylori, tratamiento con 
antibióticos, sales de bismuto, antiácidos o 
antagonistas de los receptores H2, previo 3 
semanas al examen.

La muestra fue de 50 pacientes, realizán-
dose muestreo por conveniencia.

Se estudiaron las siguientes variables: 
Género, cohabitación, infancia en ambien-
tes rurales, hábito tabáquico, alcohólico e 
ingesta de café. 

El instrumento fue una encuesta elabo-
rada y validada internacionalmente(8).

El personal entrenado de enfermería 
analizó si el paciente cumplía con los requi-
sitos de inclusión, cuando así fue, se proce-
dió a informar a la persona sobre el conte-
nido de esta investigación, realizando con-
sentimiento informado, aprobado por los 
Comité de ética de la Universidad Diego 
Portales y del Hospital Dipreca. Tras ello, se 
les entrego la encuesta de preguntas cerra-
das, de carácter confidencial y que contestó 
el paciente directamente.

La determinación de la infección por 
H. pylori se realizó mediante la prueba de 
ureasa practicada en biopsia de mucosa gás-
trica (preferentemente antro gástrico). El 
test utilizado fue el He-Py Test MR y tanto 
la metodología de aplicación, como la lec-
tura de los resultados se basaron en las con-
diciones indicadas por el proveedor(10).

Para el análisis de los resultados, se tomó 
la muestra y se dividió en dos grupos: H. 
pylori positivo y H. pylori negativo. Los datos 
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se agruparon dicotómicamente para el caso 
de las variables de consumo de alcohol(11), 
tabaco e ingesta de café. El ambiente de cre-
cimiento se evaluó de acuerdo a la estadía 
en lugares rurales o urbanos en la infancia 
(0-14 años) por más de 5 años y al número 
de personas con que vivía en este tiempo. 
Las variables se expresaron como número 
y porcentaje, analizándose con el programa 
Stat View en la función Chi-Cuadrado. Se 
consideraron como variables significativas 
las que obtuvieron un valor p<0,05.

RESULTADOS
De los 120 pacientes enrolados en nues-

tro estudio, 59 cumplieron con los criterios 
necesarios. Sus edades fluctuaron entre los 
18 y 80 años de edad, con un promedio de 
50 años. De éstos 32 (54%) eran de sexo 
femenino y 27 (46%) resultaron ser H. Pylori 
positivo.

En la Tabla 1, se observa que no existe 
asociación estadísticamente significativa 
de ninguno de los factores de riesgo con la 
infección por H. pylori. 

Tabla 1.  
Prevalencia de factores de riesgo para 

población HP positivo y negativo.

Factores 
de riesgo 

(positivos)

HP positivo 
n° (%)

HP 
negativo 
zn° (%)

Valor de p

Género 
masculino

13 (48) 14 (52) 0.73

Cohabitación 20 (44) 25 (56) 0.71

En la Tabla 2, se muestra que el taba-
quismo se asocia de forma estadísticamente 
significativa a la infección por H. Pylori. Los 
restantes factores no muestran similar aso-
ciación.

Tabla 2.  
Prevalencia de otros factores para 
población HP positivo y negativo.

Factores 
analizados
(positivos)

HP positivo
n° (%)

HP 
negativo

n° (%)
Valor de p

Tabaco 21 (57) 16 (43) 0.02
Alcohol 24 (49) 25 (51) 0.27

Café 21 (43) 28 (57) 0.32
Ruralidad 14 (52) 13 (48) 0.38

Tampoco resulta significativa la frecuen-
cia relativa ni de los factores de riesgo, ni de 
los factores posiblemente asociados.

DISCUSIÓN
En la población estudiada, se encontró 

una asociación estadísticamente significativa 
entre el consumo de tabaco y la infección 
por H. pylori. Sin embargo, no se encon-
tró dicha asociación ni para los factores de 
riesgo (cohabitación y género masculino), ni 
para los restantes factores analizados (alco-
hol, ingesta de café y ruralidad). Por otro 
lado, no resultó notoria la diferencia entre la 
muestra H. pylori positivo y negativo para las 
frecuencias relativas de los factores previa-
mente mencionados.

Los instrumentos, tanto como la meto-
dología utilizada en el estudio, fueron de 
gran confiabilidad. Esto dado que todos los 
puntos fueron cuidadosamente elaborados 
y llevados a cabo, utilizando para la reco-
lección de datos la variante de una encuesta 
previamente aplicada en otros estudios, que 
ya han mostrado resultados satisfactorios(8). 
Con respecto a los métodos, para el recono-
cimiento de la infección por H. pylori el test 
utilizado fue He-Py Test MR, cuya sensibili-
dad es del 90% y especificidad del 98%(10).

La mayor limitación para encontrar una 
diferencia significativa en los factores de 
riesgo fue el número de pacientes. Siendo 
que para otros estudios prospectivos una 
muestra de 59 pacientes resulta satisfacto-
ria, en este caso las diferencias de frecuen-
cia de las variables en las poblaciones con H. 
pylori positivo y negativo eran muy sutiles, 
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pudiendo ser probablemente estadística-
mente significativas para un mayor número 
de personas estudiadas. Otra razón sería que 
este estudio fue llevado a cabo en sintomá-
ticos digestivos, mientras que en el estudio 
inglés se realizó en población sana(8).

Con respecto a otros estudios, realizados 
en Inglaterra y Rumania(8), es congruente 
que las variables: alcohol, ingesta de café y 
ruralidad no presenten mayores diferencias 
entre la población infectada y la no afectada. 
La diferencia radica en la variable taba-
quismo, la cual en el primer estudio men-
cionado sólo resultó significativa para un 
consumo mayor de 35 cigarrillos/día; en esta 
ocasión resultó estar asociada a individuos 
infectados, independiente de la cantidad 
consumida. Esto demuestra la necesidad 
de realizar nuevos protocolos que permitan 
estudiarlo como factor de riesgo.

Pese a que podría pensarse que exis-
tió un sesgo en la elección de la población 
con respecto a su edad, ya que los pacientes 
atendidos por el Hospital Dipreca son en su 
mayoría geriátricos, se cree esto no sucedió. 
La muestra obtenida tenía una gran varia-
bilidad: abarcaba homogéneamente todas 
las edades de 18 a 90 años; y las variables 
de patología gastrointestinal concomitante, 
infección por H. pylori y género fueron cada 
una del 50% aproximadamente. Otro fac-
tor de sesgo poblacional podría ser el nivel 
socioeconómico, que pese a no haber sido 
cuantificado, se sabe es bastante similar en 
esta población, por ser todos los pacientes 
afiliados a la institución de Carabineros de 
Chile. Ésta tiene un estatus socioeconó-
mico mayor que el promedio chileno, por lo 
mismo la prevalencia de la infección por la 
bacteria se aproximaría estos niveles, y no a 
la de la mayoría de la población del país(9).

Por tanto, resultaría interesante para 
una siguiente experiencia, lograr ampliar la 
muestra (mayor número), analizando si real-
mente existe diferencia, o si quizás la situa-
ción de nuestro país es distinta a la de otros 
países con respecto a las variables de género 

y cohabitación. Lo que sería bastante lógico, 
ya que Inglaterra y Rumania son países 
desarrollados con una epidemiología infec-
ciosa diferente a la nuestra (país en vías de 
desarrollo). Tal vez esto podría representar 
un ejemplo de cómo los factores ambienta-
les resultan más importantes que los propios 
hábitos y formas de vida. 

En conclusión, en la población estudiada, 
la presencia de infección por H. pylori se aso-
cia significativamente sólo al tabaquismo. 
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RESUMEN
El presente trabajo muestra los agentes más frecuentes involucrados en la patogenia de la Infección urinaria 
(ITU), antimicrobianos utilizados en el tratamiento, y sensibilidad de los agentes a dichas drogas, durante el 
período entre junio 2008 a Abril 2009 en el Hospital de Litueche. 
Se realizó un estudio retrospectivo, a través del análisis de los 301 urocultivos realizados en el laboratorio 
clínico durante dicho período, encontrando 54 con resultado positivo, de los cuales 50 fueron sometidos a anti-
biograma según parámetros de la NCCLS (National Committe for Clinical Laboratory Standards.)
El microorganismo más frecuente fue la E. coli en un 62 % de los casos. Siendo el antibiótico más sensible la 
Nitrofurantoína (88%), seguido de la Gentamicina (86%) y Ceftriaxona (82 %). El antibiótico con mayor 
resistencia fue la Ampicilina con un 34 %., lo cual concuerda con otros estudios nacionales.
El análisis de la susceptibilidad antibiótica es imprescindible para mejorar el tratamiento empírico de la ITU 
y elaborar guías de manejo locales de acuerdo al espectro antimicrobiano observado.

ABSTRACT
This work shows the most frequently involved in the pathogenesis of urinary tract infection (UTI), antimicro-
bials used in the treatment of agents and sensitivity to such drugs during the period June 2008 to April 2009 
at the Hospital of Litueche.
We performed a retrospective study, through analysis of the 301 urine cultures performed in the clinical la-
boratory during this period; found 54 with positive results, of which 50 were submitted to antibiogram as 
parameters of the NCCLS (National Committee for Clinical Laboratory Standards.)
The most common microorganism was E. coli in 62% of cases. Being the most sensitive anti-
biotic nitrofurantoin (88%), followed by gentamicin (86%) and ceftriaxone (82%). The an-
tibiotic ampicillin resistance was increased to 34%. Which is consistent with other studies.  
Analysis of antibiotic susceptibility is essential to improve the empiric treatment of UTI and develop manage-
ment guidelines according to local antimicrobial spectrum observed.

INTRODUCCIÓN
La infección del tracto urinario (ITU) es un problema de salud frecuente en atención pri-

maria, afectando entre un 2 al 5 % de la población; siendo un tercio de los casos mujeres. (2)
Las ITU se pueden clasificar según su sintomatología en tres tipos: bacteriuria asintomá-

tica, cistitis aguda, y pielonefritis
La infección urinaria representa el 10% de las consultas por morbilidad de las mujeres, y 

el 15% de ellas padecerán de ITU en el transcurso de su vida. Durante el embarazo presenta 
una incidencia del 8% (5) siendo esta la patología infecciosa más frecuente. Puede producir 
graves consecuencias para la madre y el feto.

TR ABA JOS PREMIADOS V JORNADOAS EDF 2009
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Las mujeres gestantes presentan un 
riesgo incrementado de ITU, debido a que a 
partir de la sexta semana de gestación y con 
un pick en la semana 22 a 24 el 90% de ellas 
desarrolla una dilatación ureteral (hidrone-
frosis del embarazo); además el volumen de 
la vejiga aumenta y el tono vesical y ureteral 
disminuyen; lo que contribuye a incrementar 
la ectasia urinaria y el reflujo vesico-ureteral. 

Adicionalmente, el incremento fisioló-
gico del volumen plasmático disminuye la 
concentración urinaria, y más del 70% de 
las mujeres gestantes desarrollan glucosuria, 
facilitando el crecimiento bacteriano en la 
orina. (6) 

La gran mayoría son ITU no complica-
das y cerca de un 20% se resuelve espontá-
neamente. A pesar de esto debido a su alta 
incidencia es necesario tratarla, habitual-
mente con antibioticoterapia empírica, en 
base al germen patógeno más común y la 
duración del tratamiento se indica según la 
sintomatología de ITU baja o alta.

El método diagnóstico de elección es 
el sedimento de orina y urocultivo. El cual 
consiste en la siembra de una muestra de 
orina en una placa de agar sangre al 5% y un 
agar selectivo diferencial (6). 

En más del 80 % de los casos el germen 
causal es la bacteria Escherichia coli, una ente-
robacteria gram (-), le siguen en frecuencia 
otras bacterias gram (-) (Proteus mirabilis 
y Klebsiella pneumoniae, bacterias gram (+) 
(Streptococcus del grupo B y Staphylococcus 
saprophyticus). (3)

La sensibilidad a los antibióticos va 
cambiando con el transcurso de los años y 
aparecen cepas bacterianas cada vez más 
resistentes; es por esto que es fundamental 
el análisis periódico de la sensibilidad anti-
biótica y elaborar así pautas de tratamientos 
empíricos actualizados y acorde a los patro-
nes de sensibilidad encontrados en el anti-
biograma.

El objetivo de este trabajo es analizar la 
susceptibilidad a los antibióticos utilizados 
para el tratamiento de la infección urinaria 
en el Hospital de Litueche

MATERIAL Y MÉTODO
Se realizó un estudio descriptivo, retros-

pectivo, en base a la revisión de los urocul-
tivos realizados en el laboratorio clínico del 
Hospital de Litueche durante el período de 
junio 2008 a abril 2009, cuyo objetivo fue 
determinar los microorganismos causan-
tes de infección urinaria más frecuentes en 
nuestra población, sensibilidad y resistencia 
frente a antibióticos.

De un total de 301 Urocultivos realiza-
dos en el hospital de Litueche durante el 
dicho período, se seleccionaron aquellos con 
resultado positivo y que fueron sometidos 
a antibiograma, descartando el urocultivo 
polimicrobiano. 

Se analizó la susceptibilidad antimicro-
biana en los 50 urocultivos positivos con 
antibiograma a través de la concentración 
inhibitoria mínima (CIM), de acuerdo a la 
normativa de NCCLS (5) (National Com-
mitte for Clinical Laboratory Standards). 
A las cepas se les estudió la sensibilidad a 
amikacina, ampicilina, cefadroxilo, cef-
triaxona, ciprofloxacino, cotrimoxazol, gen-
tamicina y nitrofurantoína. (Tabla N° 1)

RESULTADOS
De un total de 301 urocultivos reali-

zados, 93 procedentes del policlínico de 
maternidad y cinco casos de pacientes hos-
pitalizados. De ellos 54 tuvieron resultado 
positivo, de los cuales 50 fueron sometidos a 
antibiograma, 46 de los casos positivos eran 
mujeres.

El microorganismo más frecuentemente 
encontrado fue la Escherichia coli especie, en 
un 62% de los casos, seguido de Proteus sp., 
con un 6% y cocaceas gram (+) coagulasa 
negativo con un 4%.
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La sensibilidad antibiótica fue mayor 
para la Nitrofurantoína con un 88%, seguido 
de la Gentamicina con un 86% y la Cef-
triaxona con un 82%. (Gráfico N°1).

La mayor resistencia antibiótica fue para 
Ampicilina con un 34%, Cefadroxilo18 % 
y Ciprofluoxacino con un 16 %. (Gráfico 
N°2).

El mayor porcentaje de valores que arro-
jan un nivel intermedio para la acción del 
antibiótico es el Cefadroxilo con un 34%, 
Ampicilina con un 12% y Ceftriaxona con 
un 6%. (Tabla N°2)

Del total de Urocultivos realizados, 4 fue-
ron derivados a nivel secundario debido a la 
resistencia frente al espectro de antibióticos 
en estudio realizados en nuestro Hospital, lo 
cual corresponde a un 16%. Obteniéndose 
como microorganismos no determinados.

De un total de 301 urocultivos un tercio 
corresponde a la unidad de maternidad y de 
estos el 9,6% fueron positivos (9/93), aislán-
dose con mayor frecuencia la E. coli. (Tabla 
N°3)

DISCUSIÓN
El agente causal pesquisado más fre-

cuente en nuestra población, fue la E.coli. Lo 
cual se correlaciona con los datos obtenidos 
en otros centros asistenciales del país, (1). 

La Nitrofurantoína, antibiótico con larga 
tradición en nuestro país, continúa con una 
sensibilidad bastante adecuada en nuestro 
medio (88%). Si bien tiene la limitación de 
la tolerancia gástrica, es un agente útil para 
infecciones urinarias bajas (2) y de primera 
elección en mujeres con diagnóstico de Bac-
teriuria asintomática y Cistitis.

La Gentamicina, antibiótico amplia-
mente usado en el tratamiento de la pielo-
nefritis aguda con una sensibilidad bastante 
alta (86%), sin embargo se ha limitado su 
uso debido a la nefrotoxicidad que presenta, 
no siendo considerado como fármaco de 
primera línea.(2)

Llama la atención que la Ceftriaxona, a 
pesar de su alta sensibilidad antimicrobiana 
posee un alto porcentaje de resistencia, esto 
probablemente debido a su uso indiscrimi-
nado en Pielonefritis aguda y en pacientes 
hospitalizados por ITU al no contar con 
el resultado del urocultivo hasta después 
de 48 horas. Además el creciente aumento 
de la resistencia antibiótica de las quinolo-
nas como el ciprofluoxacino (4) que ha sido 
demostrado tanto en estudios nacionales 
como en otros países, debido principalmente 
a su uso masivo en la práctica diaria debido 
a su amplio espectro de acción, tolerancia 
gástrica aceptable y eliminación renal (2). 

En cuanto a la resistencia presentada con 
la ampicilina, la cual coincide con otros tra-
bajos nacionales (1), por lo que se desacon-
seja su uso como primera elección en el tra-
tamiento empírico de las ITU.

Los antimicrobianos de nivel interme-
dio son útiles en el caso de no contar con 
los antibióticos de elección en el centro asis-
tencial o en el caso de que el de elección este 
contraindicado debido a su toxicidad.

Cabe destacar un caso de los urocultivos 
derivados (no evaluados) a centro de mayor 
complejidad, en el cual se encontró una 
cepa de E. coli productora de betalactamasa 
(BLEE) resistente a todo el arsenal de anti-
bióticos locales. 

La resistencia que surge clínicamente a 
los agentes antimicrobianos es generalmente 
debida a la selección de cepas resistentes en 
el ambiente, o al intercambio de material 
genético entre diferentes especies, a través 
de mecanismos como la conjugación, trans-
ferencia de DNA y a través de tramposones. 
(1)

El análisis de estos resultados probable-
mente se traduzca en un futuro próximo en 
una modificación del stock de antibióticos 
disponibles en nuestro Hospital y justifi-
que la adquisición de antibióticos de mayor 
espectro, tales como el Imipenem y Vanco-
micina, entre otros, que antiguamente eran 
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sólo de manejo por infectólogos en centros 
de mayor complejidad
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ANEXO TABLAS Y GRÁFICOS

TABLA1: HALOS DE SENSIBILIDAD ANTIBIOTICA ESTANDARES NCCLS 

ANTIBIOTICO POTENCIA RESISTENCIA SUCEPTIBILIDAD INTERMEDIO

AMPICILINA 10 <= 13 > = 17 14 - 16

AMIKACINA 30 < = 14 > = 17 15 - 16

CEFADROXILO 30 <= 14 > = 18 15 - 17

CEFTRIAXONA 30 <= 13 > = 21 14 - 20

CIPROFLUOXACINO 5 < = 16 > = 21 17 - 20

COTRIMOXAZOL 25 < = 10 > = 16 11 A 15

GENTAMICINA 10 < = 12 > = 15 13 - 14

NITROFURANTOINA 300 < = 14 > = 17 15 - 16

Valores expresados en mm (5)

Tabla 2 SENSIBILIDAD ANTIMICROBIANA DE UROPATOGENOS. HOSPITAL DE LITUECHE 
(JUNIO 2008- ABRIL 2009)

ANTIBIOTICO S % I % R % NE % NE
Ampicilina 11 22 6 12 17 34 16 22
Amikacina 28 56 2 4 3 6 17 34
Cefadroxilo 23 46 17 34 9 18 1 2
Ceftriaxona 41 82 39 6 6 12 0 0

Ciprofloxacino 40 80 2 4 8 16 0 0
Cotrimoxasol 27 54 1 2 2 4 20 40
Gentamicina 43 86 2 4 4 8 1 2

Nitrofurantoina 44 88 0 0 3 6 3 6

S Sensible
I Intermedio
R Resistente
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Gráfico N° 1 Gráfico N° 2

Tabla 3. MICROORGANISMO CAUSAL. HOSPITAL DE LITUECHE (JUNIO 2008- ABRIL 2009)

Microorganismo  N° %
E.coli 31 62

Proteus sp. 3 6
Klebsiella sp. 1 2
Enterococo 1 2

Pseudomona sp. 2 2
BNF 3 6

Cocaceas coagulasa negativo gram (+) 2 4
No determinado 7 16
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RESUMEN 
INTRODUCCIÓN: El pie diabético representa un importante problema de salud pública, con una alta pre-
valencia e incidencia dentro de las complicaciones tardías en Diabetes Mellitus. El Hospital de San José de 
Maipo (HSJM), ha creado una unidad especializada para abordar integralmente esta patología. OBJETI-
VOS: Evaluar y conocer los resultados de resolución del paciente pie diabético dentro de una unidad especiali-
zada para sus cuidados en la red SSMSO. 
MATERIALES Y MÉTODOS: Revisión clinico-descriptiva de 106 pacientes con DM Tipo 2 y Pie Dia-
bético, ingresados en el Hospital San José de Maipo derivados desde la red SSMSO. Se evalúa evolución y 
conducta según programa de curación avanzada para pie diabético. 
RESULTADOS: Un total de 106 casos fueron estudiados, 74 hombres (70%) y 32 mujeres (30%), con un 
promedio de edad de 63,3 años. Al ingreso presentaban amputación 25 pacientes (23,5%). Los restantes no 
amputados, 81 casos (76,4%), presentaban según Clasificación de Ulceración: Wagner I 8,9% ; Wagner II 29% 
; Wagner III 45% ; Wagner IV 14,6% ; Wagner V 2,2%. Del total de pacientes, evolucionaron a cierre de ulce-
ración (Wagner 0 a I) o cierre herida operatoria 94 casos (88,6%). El 11,4 % de pacientes presentaron criterios 
de fracaso dentro del programa. 
DISCUSIÓN: La Unidad de Pie Diabético del HSJM se ha constituido como una oportunidad para opti-
mizar el manejo de estos pacientes con una alta tasa de recuperabilidad, evitando la amputación, considerada 
como el fracaso en todas las medidas de promoción, prevención y curación previa. 

ABSTRACT
INTRODUCTION: The diabetic foot is a major public health problem, with a high prevalence and incidence 
of late-onset complications in Diabetes Mellitus. San José de Maipo Hospital (HSJM) has created a specialized 
unit to deal with this disease comprehensively. 
OBJECTIVES: To evaluate the results and resolution of diabetic foot patients in a specialized care unit wi-
thin the SSMSO network. 
MATERIALS AND METHODS: A descriptive clinical review of 106 patients with DM Type 2 and 
diabetic foot, who were admitted to the Hospital San José de Maipo SSMSO after being derived from the 
network. Evolution and behavior are assessed according to advanced healing program for the diabetic foot. 
RESULTS: A total of 106 cases were studied, 74 men (70%) and 32 women (30%), with an average age 
of 63,3 years. At admission, 25 patients had amputation (23,5%). The remaining non-amputees, 81 cases 
(76,4%), showed ulceration according to the following classification: Wagner I 8,9%, 29% Wagner II, Wagner 
III 45%; Wagner IV 14,6%, 2,2% V Wagner . Of all patients, 94 cases developed a close ulceration (Wagner 0 
to I) or wound (88,6%). 11,4% of patients developed failure criteria within the program. 
DISCUSSION: The diabetic foot unit of HSJM was formed as an opportunity to optimize the management 
of these patients with high recoverability, avoiding amputation, seen as failure in all prior measures of pro-
motion, prevention and healing.
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INTRODUCCIÓN 
El Hospital San José de Maipo perte-

nece al Servicio de Salud Metropolitano Sur 
Oriente Micro-Red Cordillera. Dentro de 
la cartera de servicios ha fortalecido la labor 
asistencial en atención cerrada y cuenta 
actualmente con el Programa de Manejo 
Integral y Curación Avanzada para Pie Dia-
bético. 

El pie diabético es la complicación que 
mayor número de hospitalizaciones ocurren 
en la población diabética, siendo reconocida 
además como la principal causa de hospita-
lización prolongada en las salas de medicina 
y cirugía general. Se presenta tanto en la 
diabetes tipo 1 como en la tipo 2, con una 
prevalencia de un 5,3% a un 10,5%. 1

Considerando la importancia en salud 
publica que representan las complicaciones 
en diabetes, recordando que hasta un 15% 
de los pacientes con DM Tipo 2 presenta-
rán pie diabético en su vida y 1 de cada 5 
hospitalizaciones será por problemas del pie 
es que FONASA considera incluir en el Sis-
tema GES para el 2005 la curación no tradi-
cional en el Pie Diabético en los 3 niveles de 
atención con la incorporación de canastas de 
prestación diferenciadas para úlceras infec-
tadas y no infectadas. 1,2,3

El Hospital de San José de Maipo 
(HSJM), con la creación de la Unidad de Pie 
Diabético ha logrado abordar integralmente 
esta entidad nosológica, con la colaboración 
transdisciplinaria de medicos, enfermeras, 
kinesiólogos, terapeutas, psicólogos y nutri-
cionistas.

MATERIALES Y METODOS
Se realizó un revisión clínico-descriptiva 

con respaldo de fichas y registro médico de 
106 pacientes con DM Tipo 2 ingresados 
en el Hospital San José de Maipo a la Uni-
dad de Pie Diabético derivados desde la red 
SSMSO, entre el 01 de Septiembre de 2008 
y 31 de Marzo de 2009, clasificando a los 
pacientes según Score de Ulceración Wag-

ner y si presentaban o no amputación previa. 
Se evaluó grado de resolución de curación 
según protocolo de Programa de Curación 
Avanzada llevado integralmente por equipo 
de enfermería entrenado y terapias medicas 
afines (antibioterapia, control metabólico, 
etc). 

Se consideró fracaso del programa la 
indicación de amputación o reamputación, 
fallecimiento o abandono del programa y 
como criterio de alta el cierre total o lesión 
residual mínima de ulceración o lecho qui-
rúrgico.

RESULTADOS 
Un total de 106 casos fueron estudiados, 

74 hombres (70%) y 32 mujeres (30%), con 
un promedio de edad de 63,3 años, en un 
rango etario de 27 a 89 años. El promedio 
de estada fue de 55 días. Al ingreso presen-
taban amputación 25 pacientes (23,5%). Los 
restantes no amputados, 81 casos (76,4%), 
presentaban según Clasificación de Ulce-
ración: Wagner I 8,9% ; Wagner II 29% 
; Wagner III 45% ; Wagner IV 14,6% ; 
Wagner V 2,2% (Gráfico Nº 1). Del total 
de pacientes, evolucionaron a cierre total 
o parcial de ulceración (Wagner 0 a I), 94 
casos (88,6%). La muestra asociada a casos 
de fracaso dentro del programa de curación 
avanzada se constituye de 5 reamputaciones 
(4,7%), 2 amputaciones sin amputación pre-
via (1,8%), 2 fallecidos (1,8%), y 3 abando-
nos (2,8%), con un fracaso total de 11,4% 
(Grafico Nº 2).

Grafico Nº 1: Distribución porcentual de 
lesiones al momento del ingreso.
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Grafico Nº 2: Distribución de casos con 
fracaso en programa de curación avanzada

DISCUSION 
La Unidad de Pie Diabético del HSJM 

se ha constituido como una oportunidad 
para optimizar el manejo de estos pacientes 
en lo referente a una de las complicaciones 
tardías de la DM Tipo 2, con una alta tasa 
de recuperabilidad, evitando la amputación, 
considerada como el fracaso en todas las 
medidas de promoción, prevención, y cura-
ción previa. 

Aún hoy, las salas de cirugía en hospitales 
de centros de referencia se constituyen hasta 
en un tercio por pacientes que requieren 
evaluación por pie diabético. Esto implica 
que la labor es primordial y permanente, 
orientada a dar respuesta a las necesidades 
de salud actuales dentro de nuestra red.

Por ultimo, señalar que el trabajo reali-
zado es multidisciplinario e integral cuyo 
objetivo final es disminuir los años perdidos 
por discapacidad y la reinserción útil de los 
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pacientes a la sociedad, evitando la mutila-
ción que representa una amputación.
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RESUMEN 
Análisis de vulnerabilidad y capacidades (AVC) es una herramienta de Cruz Roja (CR) Internacional que 
consiste en recopilar, analizar y sistematizar información sobre vulnerabilidad de una comunidad a una ame-
naza, identificando los riesgos que deberían considerar prioritarios y capacidades para responder. Los resultados 
pueden priorizar necesidades sanitarias, información útil para profesionales responsables de programas de 
salud. Se muestra la experiencia de médicos que desarrollan trabajo comunitario. 
OBJETIVO
Describir el desarrollo de AVC en una población de Temuco, y visualizar su utilidad en salud.
MATERIAL Y MÉTODO
Médicos e internos de medicina voluntarios CR capacitados en AVC, se acercan a una población llamada 
“Campamento Araucano”. Explican objetivos del AVC, autorizándose investigación. Contempla observación 
directa, planteamiento de problemas comunes (entre otros) y finaliza cuando son detectadas vulnerabilidades 
prioritarias. Las conclusiones son validadas en reuniones comunitarias, utilizando papelógrafos, mapas de 
riesgo y vulnerabilidad de recursos y capacidades; donde los vecinos generan nuevas ideas. Se entrega informe 
a la comunidad. 
RESULTADOS
El AVC detectó cuatro prioridades: 1) Falta de organización y participación comunitaria, 2) inactivación de 
redes sociales, 3) problemas de salud derivados del hacinamiento y ausencia de servicios básicos, 4) alcoholismo 
y drogadicción.
CONCLUSIONES
La comunidad y sus líderes se involucraron y participaron de la investigación. El informe AVC permite in-
ferir, desde la comunidad, causas de problemas de salud pública locales y evaluar implementación de nuevos 
programas derivados del AVC. Aplicando AVC la comunidad identificó sus prioridades en salud, condición de 
importante ayuda a profesionales de la salud, encargados de la designación de recursos en atención primaria. 
Palabras Clave: salud comunitaria, salud pública, atención primaria. 

INTRODUCTION
Vulnerability and capacities analysis (VCA) is a International Red Cross (RC) tool that is based on collecting, 
analyzing and systematizing the information about a community vulnerability toward a threat by identify 
those risks that must be considered as priority and capacities to respond. The results must privilege sanitary 
needs as useful information to the responsible professionals of health programs. It shows physicians experience 
which developed community work. Objective: To describe the VCA development in a community of Temuco 
city and to visualize its impact on health. Material and Methods: Medical and RC volunteer medical 
practitioners who where trained on VCA are got closed to a community called “Campamento Araucano”. VCA 
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objectives where explained and the authorization 
to investigate was given. It contemplates direct ob-
servation, common problems approach and it ends 
when priority needs are detected. Conclusions were 
validated in community meetings, by using pictures, 
risk maps and vulnerability, resources and capacities 
maps; where neighbors generated new ideas. A report 
was given to the community. Results: VCA detected 
four priorities: 1) Absence of organization and com-
munity participation, 2) inactivation of social net, 
3) health problems that result from overcrowding 
and absence of basic services, 4) alcoholism and drug 
addiction. Conclusions: The community and their 
leaders were involved and they participated in the 
research. The VCA report allows to infer, from the 
community itself, their local public health problems 
causes and to evaluate new programs implementa-
tion, which could derivate from VCA. By applying 
VCA the community identifies their priorities on 
health that is a helpful condition to all health profes-
sionals who are in change of the resources designation 
to primary attention.
Keywords: community health, public health, primary 
attention.

INTRODUCCIÓN
La prevención juega un papel clave en el 

desarrollo de las comunidades. Es una estra-
tegia bien valorada y costo efectiva cuando 
se tienen los recursos disponibles. Las estra-
tegias de prevención más eficaces no sólo 
permitirían ahorrar miles de millones de 
dólares, sino también salvar cientos de miles 
de vidas. Sin embargo, no es fácil promover 
una cultura de la prevención. Los costos de 
la prevención deben pagarse en el presente, 
en tanto que sus beneficios nos aguardan en 
un futuro lejano. Además, se trata de bene-
ficios no tangibles, porque se refieren a las 
guerras y catástrofes que no ocurren1. Chile, 
es un país expuesto a multiplicidad de facto-
res ambientales, geológicos y marítimos que 
nos sitúan como un país vulnerable y por 
ende urge la posibilidad de gestionar mode-
los preventivos que mitiguen los efectos de 
un desastre. 

Vulnerabilidad se define como la suscep-
tibilidad de una población a determinada 

amenaza, que sobrepasando su capacidad de 
resistencia, causa un deterioro o desastre 2. 
Si se entiende vulnerabilidad en el sentido 
más amplio de la palabra, toda amenaza, 
por pequeña que sea, causa un efecto en 
la población que puede ser identificado y 
potencialmente intervenido. La Cruz Roja 
en su objetivo de aumentar las capacida-
des de comunidades locales y la sociedad 
civil, ha implementado programas y cursos 
que entregan herramientas para el trabajo 
comunitario, especialmente en las situacio-
nes donde existe más vulnerabilidad, medida 
por las instituciones que corresponde, gene-
rando cohesión y trabajo en equipo sobre la 
base de la resiliencia. Así nace el Análisis 
de Vulnerabilidad y Capacidades (AVC), 
herramienta de la Cruz Roja Internacional, 
utilizada para la prevención de desastres, que 
consiste en recopilar, analizar y sistematizar 
información sobre vulnerabilidad de una 
comunidad a una amenaza y las capacidades 
que posee para responder, que puede apli-
carse para detectar problemas prioritarios 
y buscar soluciones en su seno, como en su 
entorno. La Cruz Roja Chilena ha imple-
mentado esta modalidad de trabajo comu-
nitario, como parte de la gestión del riesgo, 
tendiente a atenuar las consecuencias de los 
factores sociales, ambientales, geográficos y 
cambio climático que influyen en el desa-
rrollo. Los actores en salud, pueden comple-
mentar su formación y ejercicio profesional 
en situaciones donde la optimización de 
recursos tiene un rol clave, realizando diag-
nósticos en salud con la comunidad, lo que 
permite relacionar causalidad de problemas 
y además interés y participación de la pobla-
ción en las dificultades específicas que los 
atañen. Los resultados finales pueden prio-
rizar necesidades sanitarias, información útil 
para responsables de programas de salud, 
tanto a nivel público como de organizacio-
nes no gubernamentales (ONG)

En esta comunicación, se presenta la 
experiencia de médicos e internos de medi-
cina capacitados en AVC, que desarrollaron 
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esta investigación en terreno en una pobla-
ción de la ciudad de Temuco.

OBJETIVO 
Describir metódicamente, el desarrollo 

de un AVC en una población de Temuco, y 
visualizar su utilidad en el campo de la salud. 
Así mismo, se definieron objetivos transver-
sales inherentes a la investigación: Estimu-
lar la participación comunitaria como punto 
inicial para la organización de una directiva 
y la obtención de un documento formal que 
permitiera la postulación a proyectos con 
fondos fiscales.

MATERIAL Y MÉTODO
La Cruz Roja Chilena capacita constan-

temente a voluntarios para el trabajo comu-
nitario. En esta oportunidad, delegados de la 
Federación Internacional de Sociedades de 
la Cruz Roja y Media Luna Roja, desde el 
Centro de Referencia en Educación Comu-
nitaria para la preparación de desastres, 
capacitaron internos de medicina y traba-
jadores sociales que posteriormente inicia-
ron la labor comunitaria en sus respectivas 
regiones. Cabe destacar que el AVC si bien 
es cierto es una metodología para la preven-
ción de desastres, su objetivo no está ajeno a 
las problemáticas de cada comunidad, todo 
lo contrario, debe basarse claramente en lo 
que la comunidad identifique como priori-
dad. Según la experiencia, los instructores de 
AVC señalaron, que al aplicarlo a comuni-
dades de países en desarrollo, por lo general 
identifican problemas de salud como prio-
ridad. 

El grupo de voluntarios ya capacita-
dos, se acerca a la Dirección de Desarro-
llo Comunitario (DIDECO) de Temuco 
donde según pautas establecidas, se tiene 
un mapa de la ciudad identificando aquellos 
sectores más vulnerables. Se elige el “Cam-
pamento Araucano” como lugar a intervenir, 
por las siguientes razones: una de las tres 
comunidades más vulnerables de la comuna, 
150 familias, sin servicios básicos, constan-

temente amenazada por estar ribereña al 
Río Cautín, cesantía cercana al 80% de los 
jefes de hogar y cercanía a la Sede de Cruz 
Roja. En la sede comunitaria del sector, se 
cita a reunión a los vecinos y se propone la 
realización de la investigación AVC, expli-
cándose sus objetivos, metodología, y fina-
lidad, dejando en claro que es una base para 
la realización de posibles proyectos de desa-
rrollo y no un proyecto de desarrollo en sí. 
Los voluntarios se dividieron en grupos de 
trabajo para interiorizarse en la comunidad 
desde sus inicios hasta la historia actual. Las 
herramientas 3 se visualizan en la 

Tabla 1.  
HERRAMIENTAS  

DE INVESTIGACIÓN COMUITARIA

Herramientas 
de Investigación 

Comunitaria
Objetivos

Observación 
Directa 

Análisis de la comunidad e 
interacción con su entorno. 
Principales características 

observables a simple vista.

Entrevistas con 
grupos focales

Evaluar prioridades comunitarias. 
Grupos de mujeres, padres de 
familias, adolescentes, niños.

Mapa histórico y 
perfil histórico

Representar gráficamente la 
evolución de la comunidad 

en cuanto a crecimiento de la 
población. Identificación de hitos 

como llegada de agua potable, 
locomoción colectiva, fuentes 

laborales, etc.

Mapeo 
Comunitario

Representar gráficamente el sector. 
Se incluye el mapa de amenazas 
y vulnerabilidades y el mapa de 

recursos y capacidades. 3 mapas en 
total.

Calendario 
estacional

Identificar problemas comunitarios 
y evaluar su continuidad durante el 

año.

Entrevistas 
semiestructuradas

Entrevistar actores importantes de 
la comunidad que aporten datos 

relevantes. Presidente de junta de 
vecinos, sacerdote de la iglesia, 

dirigentes deportivos, etc.

Narración de 
historias

Detectar personas claves, por lo 
general adultos mayores, que 
conozcan en profundidad su 

comunidad.

Corte Transversal

Identificación de un problema 
común y en acuerdo determinar sus 
características, incidencias y posibles 

soluciones.
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Cada avance de la investigación se plan-
teó en reuniones comunitarias, donde los 
vecinos podían modificar, sumar y restar 
información. Se usó la modalidad papeló-
grafos con tablas, gráficos y dibujos hechos 
a mano por los voluntarios, para incenti-
var de forma más cercana, la participación 
comunitaria (foto 1). Con esta interacción se 
validaba la información recopilada, de modo 
que fuese lo más fidedigna y objetiva posi-
ble.

Foto 1. Imagen del Calendario Estacional identificado 
por la comunidad del Campamento Araucano. Destaca 

el consumo de alcohol y drogas durante todo el año.

Finalmente y tras la obtención del Corte 
Transversal (problema prioritario a trabajar 
más profundamente) se elabora un informe 
final, el cual contiene todas las herramien-
tas, mapas y secuencia de toma de decisiones 
como documento formal.

RESULTADOS
La investigación se realizó durante los 

tiempos establecidos según cronograma de 
actividades. Los voluntarios se acercaron sin 
problemas a la comunidad. No se reportaron 
hechos de conflicto. Se logró obtener buena 
participación sobretodo de mujeres dueñas 
de casa y adolescentes.

El AVC detectó cuatro prioridades fun-
damentales: 1) Falta de organización y par-
ticipación comunitaria, 2) inactivación de 
redes sociales, 3) problemas de salud deri-
vados del hacinamiento y ausencia de servi-
cios básicos, 4) alcoholismo y drogadicción. 

Además de estas problemáticas sociales, la 
comunidad consideró importante la escasa 
preocupación por parte del consultorio cer-
cano a la comunidad, lo que se traduce en 
escasa participación en actividades masivas 
de prevención y baja adherencia a los con-
troles periódicos según patologías. 

Una vez generado el informe, éste se 
entrega a los dirigentes de la comunidad, 
autoridades de la comuna, consultorio local 
y otros actores como bomberos, carabineros 
y empresas de servicios básicos 3.

Foto 2: Mapa Espacial del sector intervenido. Destaca 
su cercanía al Río Cautín y la proximidad de una 

empresa, fuente de trabajo del sector.

Realizarlo manualmente acerca la inves-
tigación a la comunidad incentivando la 
participación.

CONCLUSIONES 
La comunidad y sus líderes se involucra-

ron y participaron de la investigación, resul-
tando en un fortalecimiento, ya que hubo 
diálogo y entendimiento para determinar 
problemas comunes. El AVC es una inves-
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tigación que semeja un mapa de riesgo, sin 
embargo tiene la gran particularidad que 
los observadores son la propia comunidad a 
diferencia de los mapas de riesgo donde los 
observadores son personas externas, deter-
minando muchas veces, discordancias entre 
lo que se considera más importante como 
prioridad. En este entendido los voluntarios 
sirvieron de guía y moderadores de la parti-
cipación comunitaria. 

La utilidad en salud se evidencia a partir 
de los resultados obtenidos, lo que nos per-
mite inferir, desde la comunidad, causas de 
problemas de salud pública locales. Donde se 
pueden correlacionar los problemas encon-
trados con los principales diagnósticos obte-
nidos en el consultorio local. En base a esta 
información se pueden implementar nuevas 
estrategias para abordar ciertas patologías 
más comunes, iniciar proyectos de inter-
vención social y dar prioridades en salud 
que resulten beneficiosas desde el punto de 
vista costo-efectivo. El sentido multifac-
torial del AVC puede enlazarse fácilmente 
con los programas de salud que existen en 
un consultorio, pues descubre prioridades 
de colectivos, como por ejemplo, adolescen-
tes, dueñas de casa, etc. situación que puede 
incidir directamente en la epidemiología del 
sector. Desde este punto de vista resulta una 
importante ayuda a directivos de hospitales 
y profesionales de la salud encargados de la 
designación de recursos en atención prima-
ria. El informe de salud en el Mundo de la 
OMS 2008 4, insta a los equipos de salud a 
centrar su preocupación en las personas y a 
promover la cultura de la prevención, por lo 
que la metodología AVC es útil, por cuanto 
llega a comunidades vulnerables en princi-
pio, practicando la equidad, pudiendo apli-
carse a cualquier situación en la que se desee 
visualizar causas de problemas o bien como 
diagnóstico comunitario centrándose en las 
familias y sus integrantes.

A modo de discusión debemos reconocer 
algunas limitaciones. La metodología AVC 
debería aplicarse a comunidades donde la 

capacidad de organización sea óptima, exista 
una sede comunitaria o escuela disponible 
para reuniones y personal capacitado en 
intervención social para dirigir la investiga-
ción. Es aplicable por ejemplo, en comunas 
pequeñas donde se identifiquen problemas 
puntuales, no precisamente para obtener 
como resultado del AVC aquel problema, 
sino como punto de partida para que la 
comunidad tome conciencia, se organice y 
busque las soluciones en sus propias capa-
cidades. Otra dificultad en su aplicación 
general, es cuando no resulta prioritario para 
la comunidad un problema de salud. Es por 
esta razón que el AVC debiera incluir un 
trabajador social como parte de su organiza-
ción, para determinar los pasos a seguir una 
vez finalizado. 

Sin duda esta metodología podría enri-
quecer el ejercicio profesional de un médico, 
ya que lo acerca a los problemas de salud 
de la comunidad en la cual ejerce. En teo-
ría, sería capaz de empatizar de mejor forma 
con sus pacientes, ya que visualiza en terreno 
el cómo y el por qué de las consultas. Sería 
promotor de la prevención en la comunidad 
y actor fundamental en la responsabilidad y 
compromiso social de la organización que 
lidera 5. 
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tiva) y en general, toda ilustración gráfica, debe ser de muy buena calidad técnica y debe 
indicar en el texto su posición. .
Las tablas deben venir en hojas separada con su número y titulo y se debe precisar la posición 
en el texto.

1.4 Disposiciones varias

Todo manuscrito debe indicar el nombre y apellido del o de los autores, servicio, cátedra o 
departamento universitario de donde procede, y, al pie del mismo, su dirección postal. Los 
títulos de los trabajos deben ser breves y concisos. En caso de no reunir este requisito, será 
abreviado de acuerdo con el autor. No se aceptarán e las correcciones de pruebas modificacio-
nes en desacuerdo con los originales. Los trabajos deben tener una extensión y un número de 
figuras y tablas razonable. E1 Comité de redacción podrá pedir al autor la reducción de los 
trabajos muy extensos.

REVISIONES DE TEMAS IMPORTANTES
Tendrán libertad en su presentación y los revisores y el editor podrán hacer sugerencias al 
autor sobre formato y extensión del documento y aceptar o rechazar el tema.
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GUÍA DE EXIGENCIAS PARA LOS MANUSCRITOS.
(según “Instrucciones a los autores”)
Debe ser revisada por el autor responsable, que firma su aprobación
Incluye un resumen de hasta 250 palabras en castellano y traducido al inglés.
Se indican números telefónicos y de fax del autor que mantendrá contacto con la Revista.
Titulo del manuscrito
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
Nombre y firma del autor que mantendrá contacto con la Revista:
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
Teléfono         Fax
_________________________________________________________________________________

RESPONSABILIDAD DE AUTORÍA.
Cada co-autor debe firmar esta declaración, que se exigirá junto con el manuscrito y la “Guía de 
Exigencias para los Manuscritos”. Si es insuficiente el espacio para las firmas de todos los co-autores, 
puede usarse 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. He revisado su versión final y apruebo su 
publicación en la Revista de la Sociedad Médica Sexta Región.
Como co-autor certifico que es un manuscrito inédito y que no será sometido a publicación en otra 
revista, nacional o extranjera, en texto idéntico, parcial o modificado, sin haber obtenido previamente 
una autorización expresa del Editor de esta revista.
Nombre y firma de los co-autores       Fecha de firma
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
_________________________________________________________________________________
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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES

CONVOCATORIA

La Sociedad Médica VI Región tiene el agrado de invitar a ustedes su convocatoria a la 
presentación de trabajos clínicos, epidemiológicos o estadísticos de investigación a nivel 
regional, en la revista online de Sociedad Médica.
OBJETIVOS Seleccionar los trabajos para su publicación en el Vol. III, Nº 5 (online) de la 

Revista de la Sociedad Médica Sexta Región.
BASES: Se encuentran a disposición en página web www. smsextar.cl
PLAZO: Hasta el 30 de Marzo de 2011.

MAYORES INFORMACIONES EN:

Secretaria: Sra. Nora Vargas Palma
Lunes a Viernes 09:00 a 17:30 hrs.

Fono-Fax 72-234803
Alameda 611 – casilla 334

e -mail: secretaria@smsextar.cl
Rancagua
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mailto:secretaria@smsextar.cl
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