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EDITORIAL

Revista Cientifica
Hospital Coromoto

UNA EXPERIENCIA REGISTRADA.
“PORQUE LO QUE NO SE PUBLICA NO SE HIZO”

Ricardo José Atencio Tello

La Investigacion en ciencias de la salud, en los al-
bores del siglo XXI, en nuestro mundo, progresa en
forma acelerada en ciencia y tecnologia, resultan-
do en cambios favorables producto de la globaliza-
cion. Diferentes organizaciones nacionales e inter-
nacionales en respuesta a estos retos de la civiliza-
cion, han dedicado mayores esfuerzos para tener
mas y mejor investigacion en Medicina, siendo una
de las ciencias mas estudiadas. En la actualidad la
atencion médica debe alcanzar los mejores estan-
dares para la poblacion que esta cada vez mas in-
formada e interesada en intervenir de manera con-
Jjunta con las instituciones; esta estrategia requiere
que se tomen decisiones asertivas, bien fundamen-
tadas v que sean establecidas de manera metddica,
sistematica e Informativa. Es de suma importancia
que la politica estatal Logre mejorar la calidad de
los procesos de atencion médica, el abordaje inte-
gral comunitario, se basen en la evidencia cientifica
originada en una orientacion metodologica v siste-
matica producto de la investigacion. Dirigido a
construir una estructura social incluyente, un mo-
delo social productivo, socialista y humanista,
donde existe igualdad de condiciones, encaminada
al desarrollo integral y corresponsable de las co-
munidades. La investigacion en salud, es objeto de

Doctor en Ciencias de la salud.

Magister en Inmunologia bdsica y Microbiologia
(Investigador Escuela de Bioandlisis,

Facultad de Medicina-LUZ).

preocupacion no solo en nuestro ambito local,
sino también a nivel mundial por lo que es nece-
sario identificar problemas no resueltos, planear
estrategias sanitarias y acciones de prevencion de
las enfermedades que ocurren con mayor fre-
cuencia. En tal sentido, las organizaciones res-
ponsables deben adecuarse al contexto y buscar
la solucién a problemas de salud colectivos pu-
blicando v haciendo el conocimiento ptblico por-
que lo que no se registra no se hizo. Una linea de
accion de la Coordinacion de Docencia e Investi-
gacion adscrito a PDV Servicio de Salud S.A. es de
impulsar el desarrollo de la investigacion con la
integracion y formacion de nuevos grupos de in-
vestigadores, lo que trae consigo una plataforma
de conocimientos cientificos para apovar las de-
cisiones que sustentan la practica de la medicina
y por ende la mejora en la calidad de los procesos
de atencion a la salud. En este sentido, publicar
los resultados de estas investigaciones es la parte
fundamental del desarrollo cientifico y contribuye
a conocer lo que se esta haciendo en nuestras insti-
tuciones y dispensadores de salud para fortalecer e
identificar debilidades en el estado de la salud po-
blacional. Para ello, la Revista Cientifica del Hospi-
tal Coromoto tiene como finalidad la difusion de lo
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que hacemos cientificamente en el area de la Sa-
lud; esto representa una ventana de oportunida-
des de difundir el conocimiento cientifico genera-
do en nuestras fronteras y fuera de ella, a nivel
nacional e internacional. Publicar en una revista
Cientifica reconocida, es una manera de obtener se-
guridad, dar a conocer el conocimiento y aportar
soluciones de problemas que detectamos en cual-
quier area de nuestro ejercicio profesional (1). El
acercamiento directo o indirecto a la producciéon
del conocimiento cientifico se realiza por razon de

diferentes practicas, es asi como los estudiantes
pueden participar en actividades relacionadas
con la investigacion mediante la publicaciéon de lo
que plantean en sus investigaciones (2).
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RESUMEN

Las infecciones intrahospitalarias (IIH) son infeccion contraidas en el hospital por un paciente internado por
una razon distinta de esa infeccion, representan un problema de salud ptiblica por su frecuencia y el aumento de mor-
bimortalidad que producen en los pacientes con cancer. Por esta razon se propuso describir las infecciones IIH en
los pacientes de oncologia pediatrica de la Fundacion Hospital de Especialidades Pediatricas (FHEP) de Maracaibo
entre los afios 2011 al 2015. Para tal fin se tomo como poblacién todos los pacientes que acudieron a la consulta
del servicio de oncologia pediatrica de FHEP de donde se escogié como muestra los pacientes que ingresaron con
ITH, los datos se recolectaron de las historias clinicas. La incidencia de IIH en la FHEP durante este periodo de
tiempo fue de 3,67%. No se observaron diferencias significativas con respecto a la distribucion de edades y géne-
ros. El sistema mayormente afectado fue el torrente sanguineo con la presencia de septicemia en el 70,3% de los
pacientes afectados por una IIH. Los microorganismos mas frecuentemente aislados fueron los Staphylococcus
coagulasa negativa 16,02% seguidos por la Pseudomona aeuroginosa 11,54% v la patologia que adquiri6é una IIH

*  Autor de correspondencia: Dra. Rosario Montilva.
Coordinadora de la Unidad de Oncologia del Hospital de Especialidades Pediatrica de Maracaibo.
Correo electrénico: rmontilva@hotmail.com
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con mayor frecuencia fue la LLA con 65,7%, seguida de la LMA 11,0%. Los pacientes con LLA y LMA fueron los
que mayormente presentaron ITH en la FHEP, esto puede deberse a los procedimientos invasivos a los que gene-
ralmente son expuestos por su condicion.

Palabras clave: Infecciones Intrahospitalarias, Infecciones Nosocomiales, Oncologia Pediatrica, oncohe-
matologia, Microorganismos frecuentes.

ABSTRACT

Nosocomial infections (NI) are infections contracted in the hospital by an inpatient for a reason different
from that infection; represent a public health problem because of its frequency and the increase of morbimortal-
ity that they produce in patients with cancer. For this reason, it was proposed to describe NI infections in pediat-
ric oncology patients of the Foundation of Pediatric Specialties Hospital (FPSH) of Maracaibo between the years
2011 to 2015. For this purpose, all patients who attended the consultation The FPSH pediatric oncology service
where patients who entered with NI were chosen as a sample, data were collected from the medical records. The
incidence of NI in FPSH during this time period was 3.67%. No significant differences were observed with respect
to the distribution of ages and genders. The most affected system was the bloodstream with the presence of sep-
ticemia in 70.3% of the patients affected by an IIH. The most frequently isolated microorganisms were the
Staphylococcus coagulase negative 16.02% followed by the Pseudomonas aeuroginosa 11.54% and the pathol-
ogy that acquired an NI more frequently was the ALL 65.7%, followed by the AML 11.0%. Patients with ALL and
AML were the ones who presented NI in FPSH, this may be due to the invasive procedures to which they are usu-
ally exposed because of their condition.

Keywords: Nosocomial infection, Frecuently Germ.

INTRODUCCION altas que en los Estados Unidos, el Reino Unido,
Australia, Canada y Alemania (1,2). Mientras

A partir del siglo XIX las infecciones intrahos-  que Venezuela, a pesar de la magnitud del pro-

pitalarias (IIH) o nosocomiales se volvieron un
problema de salud publica y causa de morbimor-
talidad. Los estudios realizados por la National
Nosocomial Infection Surveillance sobre las in-
fecciones Intrahospitalarias (IIH) en los hospita-
les de Estados Unidos, encontraron una preva-
lencia de mas del 5% para aquellos hospitales que
albergaban pacientes con enfermedades agudas,
con dos millones de infecciones/afio y una dupli-
cacion de la mortalidad con cifras de 20.000
muertes al ano relacionadas con la ITH (1,2). Por
su parte, en América Latina, particularmente en
Argentina, se ha encontrado un 8% de probabili-
dad de adquirir una IIH; las tasas de infeccion
hospitalaria en dicho pais son cuatro veces mas

blema, tampoco escapa de esta situacion, va que
datos obtenidos de la Encuesta Nacional de Pre-
valencia de IIH realizada en el 2005 en hospitales
tipo IV, revelaron gran variabilidad entre las ta-
sas, variando entre cero v 14,98% (2,3).
Alrespecto, se reporta que los pacientes con pa-
tologia oncoldgica son mas susceptibles al desa-
rrollo de infecciones asociadas a la atencion hospi-
talaria, las ITH; debido a una alteracién en los me-
canismos basicos de defensa con disminucion
cuantitativa y cualitativa de la funcion leucocita-
ria y de la inmunidad celular (3,4,). Este aspecto
esta relacionado con el tratamiento recibido como
la quimioterapia, la cual condiciona toxicidad me-
dular, lo que lleva a trastornos en el niimero de
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granulocitos, alteracion en la funcion cualitativa
de los neutréfilos, en la quimiotaxis, fagocitosis
y de la acciéon bactericida. Las terapias citotoxicas
también pueden deprimir la funcién celular y la
humoral (células T y células B), favoreciendo la
disminucion de la capacidad opsoénica, aglutina-
cion inadecuada, deficiencia en la lisis bacteriana
y neutralizacion ineficiente de las toxinas bacte-
rianas (4,5). El desarrollo de nuevos tratamien-
tos antineoplasicos, asi como protocolos de tra-
tamiento mas agresivos, condiciona en el nifio
cuadros de neutropenia cada vez mas severas, lo
que ha llevado a un incremento en las infeccio-
nes, sobre todo en los pacientes hospitalizados.

Las Infecciones Intrahospitalarias estan direc-
tamente relacionadas con la intensidad y dura-
cion de la neutropenia v es el principal factor de
riesgo; otros factores que favorecen el desequili-
brio inmunoldgico en los nifios con patologia on-
coldgica v que participan en forma sinérgica en el
desarrollo de ITH son: desnutricién, exposicion
prolongada a antibidticos, colocacion de catéte-
res entre otros (5,6).

La ITH se define como la infeccién que adquiere
un paciente durante su hospitalizaciéon, que no
padecia previamente ni la estaba padeciendo en el
momento de la admision (Federacion Internacio-
nal de Control de Infecciones. IFIC 1999). Segtiin
el Sistema Nacional de Vigilancia de Infecciones
Intrahospitalarias (NNISS), (7.8) la infeccion es
considerada como adquirida en la comunidad si
los signos y sintomas v los cultivos son positivos
en las primeras 48 horas a la admision. La infec-
cion es intrahospitalaria silos signos, sintomas y
cultivos son positivos después de las 48-72 horas
de la admision. Cuando el periodo de incubacion
es desconocido y se desarrolla en cualquier mo-
mento después de la admision, se considera in-
feccion intrahospitalaria; de igual manera si pa-
dece infeccion en la admision v si esta relaciona-
da o es residual de una admisién previa; también
se toma como IIH (10)

La hospitalizacion aumenta el riesgo de desa-
rrollar IIH, va que existen factores como son los

tratamientos invasivos, cirugia, radioterapia,
quimioterapia, multiresistencia a los antimicro-
bianos secundarios al uso inadecuado de los anti-
microbianos de amplio espectro, la neutropenia
y la condicién de base del paciente con cancer.
Una de las consecuencias de las ITH, es que au-
mentan los dias de hospitalizacion y por lo tanto
los Promedios de estancia, reducen el rendimien-
to del uso de la cama hospitalaria y por lo tanto
la eficiencia de los presupuestos hospitalarios,
eleva el uso de recursos diagnosticos vy terapéuti-
cos, los costos de atencion y condicionan altas ta-
sas de morbilidad y mortalidad.

Ciertas infecciones causan hasta el 20% de las
muertes por cancer en los paises de ingresos ba-
jos v medianos, v 9 % en los paises de ingresos al-
tos, esto se refleja en la calidad de vida de los pa-
cientes, pues afecta la economia familiar y oca-
siona inseguridad en los usuarios de las institu-
ciones de salud. Por otro lado, las IIH son un indi-
cador de calidad en el sector de la salud.

Los sitios mas frecuentes de IIH en pacientes
oncologicos son:

Las infecciones del torrente sanguineo.

De sitio quirurgico.

Del tracto respiratorio.

Del tracto urinario.

Tracto gastrointestinal.

Origen desconocido.
Las infecciones del torrente sanguineo son
las mas frecuentes, constituyendo tradicional-
mente cerca de 20% del total de ITH. (3-6) Sin em-
bargo, estudios mas recientes en adultos y nifios
han mostrado cifras superiores de 43% v 52%,
respectivamente.

En el pasado la mayoria de bacteriemias era
causada por bacilos gram negativos, sobre todo
P. aeruginosa. En el momento actual los cocos
gram positivos son los patdgenos mas frecuen-
tes, sobre todo los Staphylococcus coagulasa ne-
gativa. Muchos expertos atribuyen este cambio
al uso mas frecuente de catéteres venosos centra-
les que tienden a formar una capa de biofilm a la
cual se adhieren en forma preferencial dichos or-

N

9



REVISTA CIENTIFICA HOSPITAL COROMOTO, VOL 6 NO. 2 ~ JULIO-DICIEMBRE 2017

ganismos como preludio al desarrollo de bacte-
riemias.

Otros organismos importantes son S. aureus,
Enterococcus y Corynebacterium spp. También se
ha observado que las infecciones del torrente
sanguineo son hasta 15 veces mas frecuentes en
pacientes con leucemias o tumores hematol6gi-
cos comparados con tumores solidos.

Las fungemias, particularmente aquellas cau-
sadas por Candida spp., también han aumentado
en frecuencia convirtiéndose en la 42 causa mas
frecuente de infecciones del torrente sanguineo
en los Estados Unidos con una mortalidad de
hasta 30%. La mayoria son causadas por Cdndi-
da albicans, pero se nota una tendencia a funge-
mias causadas por otras especies de Candida, lo
cual repercute en la seleccion del antifiingico
pues solo C. albicans, C. dublinensis, C. tropicalis,
C. parapsilosis y C. guillermondi muestran alta
susceptibilidad frente al fluconazol, mientras
que C. glabrata, C. krusei y C. lusitaniae se consi-
deran resistentes a este.

Desde el punto de vista practico el desarrollo
de una candidemia diseminada en un paciente
oncoldgico mientras recibe tratamiento o profi-
laxis con fluconazol debe considerarse como evi-
dencia de de infeccion por C. glabrata o C. krusei
resistentes al fluconazol.

Infecciones del tracto respiratorio se inclu-
yen en este grupo a neumonia, sinusitis, faringi-
tis, otitis y rinitis. Este grupo causa cerca del 20%
de ITH en pacientes oncoldgicos aunque en algu-
nos centros la cifra se eleva a 30%. (4)

El paciente hemato-oncologico tiene alto ries-
go de adquirir infecciones intrahospitalarias.
Esto hace necesario que el hospital que atiende
este tipo de pacientes se debe conocer la epide-
miologia de las ITH y disefiar estrategias de pre-
vencion bien definidas para disminuir la elevada
Morbi-mortalidad que estas generan.

Por lo antes expuesto, se planto la realizacion
de la presente investigacion con el objetivo de
describir las Infecciones Intrahospitalarias en los
pacientes con Cancer hospitalizados en la Unidad

10

de Oncologia Pediatrica de la Fundacién Hospital
de Especialidades Pediatricas, ubicado en la Ciu-
dad de Maracaibo, en el periodo de tiempo del
2011 al 2015.

MATERIAL Y METODO

Esta fue una investigacién no experimental,
analitica, longitudinal, retrospectiva, descriptiva
v correlacional

La poblacioén para el desarrollo del presente es-
tudio estuvo conformada por todos aquellos pa-
cientes que acudieron a la Consulta del Servicio
de Oncohematologia Pediatrica de la Fundacion
Hospital Especialidades Pediatrica, de Maracaibo
estado Zulia, en el periodo de tiempo comprendi-
do entre Enero 2011 a Diciembre del 2015, con
un total de 38.255 pacientes. La muestra corres-
pondi6 a todos los Pacientes Pediatricos que in-
gresaron con infecciones Intrahospitalarias en la
Unidad de Oncohematologia que cumplieron
con los criterios de seleccion (inclusion y exclu-
sion) propuestos en este protocolo, para un total
de 172 infecciones intrahospitalarias.

Se cont6 con la aprobacion del Comité de Etica
de la Fundacion Hospital Especialidades Pediatri-
ca de Maracaibo del estado Zulia.

Los datos antes descritos fueron recolectados a
través de un instrumento disefiado por el autor,
en el cual se incluyeron aquellos presentes en las
historias clinicas de pacientes autorizados por el
mencionado centro hospitalario, que son de obli-
gatorio llenado por parte de los médicos que aten-
dieron el paciente al momento del diagndstico

En cada una de las historias clinicas seleccio-
nadas como muestra de este proyecto, se investi-
garon los datos correspondientes a: sexo, edad,
procedencia, tipo de malignidad, estado nutricio-
nal, infecciones previas. Igualmente se investigo
sobre los sintomas vy signos presentes en el pa-
ciente al momento del diagnéstico como: fiebre,
lesiones en boca, lesiones en piel, debilidad, pali-
dez, cansancio, infecciones, sangrado, petequias,
hematomas vy dificultad para respirar.
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Para el analisis de los resultados de esta inves-
tigacion se aplicaron razonamientos estadisticos
de tipo descriptivos vy se analizaron por el calculo
de la distribucién numérica vy porcentual, asi
como chi cuadrado, T-Student y anova. Los re-
sultados se presentaron en cuadros estadisticos.

RESULTADOS

La tabla 1 muestra la incidencia de casos de ITH
segun el total de egresos de la Fundacion Hospital
de Especialidades Pediatricas de Maracaibo entre
los afios 2011 al 2015. Se puede observar que
existe un incremento de las IIH a partir del afio
2014 y 2015 siendo este tltimo el ano con ma-
yor numero de IIH correspondiendo a su vez con
el incremento de total de egresos para dicho afio.
No se encontraron diferencias con significancias
estadisticas entre las frecuencias de aparicion de
las IIH entre los afios 2011 al 2015 (X2=2,40;
2gl, p = 0,66). Al comparar la incidencia de ITH
para los afios 2014 y 2015 donde se observo un
incremento de las IIH en comparacion con afos
anteriores, esta diferencia no era estadisticamen-
te significativa al compararse con el afio 2011
donde existia una menor incidencia de IIH
(X?=1,32; 2gl, p = 0,25) v (X?=0,38; 2gl, p =
0,54) para los afnos 2014 y 2015 respectivamen-

te. La incidencia de ITH en este periodo de tiempo
para la FHEP fue de 3,67%

La tabla 2 indica las ITH segun sistemas afecta-
dos en la Fundaciéon Hospital de Especialidades
Pediatricas entre los afios 2011 al 2015. La San-
gre (Septicemia) fue el sistema mas frecuente-
mente infectado con un 70,3% de frecuencia, se-
guido de las vias urinarias con una frecuencia de
infeccion del 12,2% v de las infecciones de partes
blandas con una frecuencia de infeccién del
10,5%. Finalmente el sistema con menor fre-
cuencia de infecciéon observada fueron las vias
respiratorias con solo el 7% de frecuencia de in-
feccion.

En la tabla 3 se evidencia la distribucion de
edades de pacientes oncologicos con IIH por afios
de estudio. La edad promedio de las IIH para este
estudio fue de (8,04+5,72) afios. Aunque para
los aflos 2012 v 2015 se observaron promedios
mayores de edad; estas diferencias no alcanzan a
ser estadisticamente significativas (p=0,7).

De igual manera en la tabla 4 se observa la dis-
tribucion de IIH segiin géneros, en numero vy
porcentaje; presentes en los pacientes de oncolo-
gia pediatrica de la Fundacion Hospital de Espe-
cialidades Pediatricas entre los afos 2011 al
2015. Durante estos 5 afios considerados para el
estudio se observo, un mayor niimero de pacien-

INCIDENCIA DE INFECCIONES INTRAHOSPITALARIAS SEGUN TOTAL DE EGRESOS.

TABLA 1

FUNDACION HOSPITAL DE ESPECIALIDADES PEDIATRICAS. ANOS 2011 AL 2015

Aios Total de IIH Total de Egresos % IIH Tasa x 100
n n Egresos
2011 32 944 3,38 3,38
2012 31 936 3,31 3,31
2013 31 930 3,33 3,65
2014 36 800 4,5 4,5
2015 42 1069 3,92 3,92
Total 172 4679 3,67 3,67

ITH: Incidencia Infecciones Intrahospitalarias.
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TABLA 2
INFECCIONES INTRAHOSPITALARIAS SEGUN SISTEMAS AFECTADOS DE PACIENTES
DE LA FUNDACION HOSPITAL DE ESPECIALIDADES PEDIATRICAS ENTRE LOS ANOS 2011 AL 2015

Afos 2011 2012 2013 2014 2015 Total
Sistemas n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
Septicemia 26(81,2) 21 (67,3) 25 (80,6) 28 (77,7) 21 (50,0) 121 (70,3)
Vias 4 (12,5) 6 (19,3) 3(9,6) 3(8,3) 5(11,9) 21 (12,2)
Urinarias
Partes 1(3,1) 4 (12,9) 2 (5,5) 11 (26,1) 18 (10,5)
Blandas
Vias 1(3,1) 0 3(9,6) 3(8,3) 5(11,9) 12 (7,0)
Respiratorias

TABLA 3 TABLA 4

PROMEDIO DE EDADES DE PACIENTES
CON INFECCIONES INTRAHOSPITALARIAS.
FUNDACION HOSPITAL DE ESPECIALIDADES
PEDIATRICAS. ANOS 2011 AL 2015

Afos Edad (afios)
X+D.S

2011 7,36 +6,09
2012 8,26+ 4,82
2013 7,81+5,64
2014 7,16 +£5,35
2015 8,21+6,63

Total 8,04+572

tes del género masculino afectados por IIH al ser
comparados con el género femenino (58,72% vs.
41,27%) con un (X*>=4,79; gl= 4, p = 0,30) esta
diferencia no alcanza a ser estadisticamente sig-
nificativa.

En la tabla 5 se exponen los microorganismos
aislados de pacientes del servicio de oncologia pe-
diatrica que adquirieron una IIH en la Fundacién
Hospital de Especialidades Pediatricas entre los
aflos 2011 al 2015, estos fueron: Staphylococcus
coagulasa negativa con un 16,02% de frecuencia

12

INFECCIONES INTRAHOSPITALARIAS SEGUN
GENEROS, EN NUMERO Y PORCENTAJE.
FUNDACION HOSPITAL DE ESPECIALIDADES
PEDIATRICAS. ANOS 2011 AL 2015

Ao Femenino Masculino Total
n(%) n(%) n(%)
2011 14 (43,7) 18 (56,2) 32 (100)
2012 10 (32,3) 21 (67,7) 31 (100)
2013 15 (48,3) 16 (51,6) 31 (100)
2014 11 (30,5) 25 (69,4) 36 (100)
2015 21 (50,0) 21 (50,0) 42 (100)

seguidos de Pseudomona aeuroginosa con un
11,54% de frecuencia y del complejo Acinetobac-
ter baumanii con un 10,25 %. Contintian en fre-
cuencia de aparicion Klebsiella pneumoniae y Es-
cherichia coli con un 10,89% de frecuencia cada
unay Candida sp. Cuyo porcentaje fue de 9,61 %.
Se aislaron en menor frecuencia el Enterobacter
cloacae con 5,77 % vy Candida albicans con un
5,12% de frecuencia seguidos de Enterobacter ae-
rogenes con 2,5 % v Salmonella sp., Enterococcus
faecalis, Morganella morganii y Acinetobacter ju-
nii con 1,92% de frecuencia cada uno. Finalmen-
te, los microorganismos menos frecuentes aisla-
dos fueron los Bacillus sp., Micrococcus sp., Citro-
bacter freudii, Streptococcus viridans, Enterobacter
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TABLA 5
MICROORGANISMOS AISLADOS DE IIH POR ANO DE ESTUDIO. FUNDACION HOSPITAL
DE ESPECIALIDADES PEDIATRICAS. ANOS 2011 A 2015

Microorganismo Aislado 2011 2012 2013 2014 2015 Total
N n n n n n(%)
Staphylococcus Coag. Neg. 5 1 6 5 8 25 (16,02)
Pseudomona aeuroginosa 3 4 1 6 4 18 (11,54)
Comp. Acitenobacter baumannii 0 3 5 3 5 16 (10,25)
Klebsiella pneumoniae 6 4 1 3 3 17 (10,89)
Candida sp. 4 0 3 4 4 15 (9,61)
Escherichia coli 2 1 7 3 4 17 (10,89)
Enterobacter cloacae 3 0 2 4 0 9 (5,77)
Candida albicans 4 0 0 1 3 8(5,12)
Salmonella sp. 0 0 1 2 0 3(1,92)
Enterobacter aerogenes 1 1 1 0 1 4 (2,56)
Enterococcus faecalis 0 2 1 0 0 3 (1,92)
Morganella morganii 0 0 0 1 2 3(1,92)
Stenotrophomonas maltophilia 0 0 0 0 2 2 (1,28)
Burkholdelia cepacia 1 0 0 1 0 2 (1,28)
Bacillus sp. 1 0 0 0 0 1(0,64)
Micrococcus sp. 1 0 0 0 0 1(0,64)
Staphylococcus aureus 0 1 0 0 1 2(1,28)
Proteus mirabilis 0 0 1 0 1 2 (1,28)
Citrobacter freundii 0 0 1 0 0 1(0,64)
Streptococcus viridans 0 0 1 0 0 1(0,64)
Acinetobacter junii 0 1 0 1 1 3(1,92)
Enterobacter agglomerans 0 0 0 0 1 1(0,64)
Bacillus subtilis 0 0 0 0 1 1(0,64)
Aspergillus sp. 0 0 0 0 1 1(0,64)

agglomerans, Bacillus subtilis y Aspergillus sp.,
alcanzando un 0,64% de frecuencia. Por otra
parte, se evidencio un incremento de ITH para el
ano 2015 con (42 vs. 29 IIH) en promedio apro-
ximadamente de todos los afios anteriores.

En cuanto a la distribucién de las patologias
oncoldgicas asociadas con IIH en La Fundacion
Hospital de Especialidades Pediatricas entre los
afios 2011 al 2015, se presenta en la tabla 6. La

patologia que contrajo una IIH mas frecuente-
mente fue la LLA con 65,7% de frecuencia, segui-
da de la LMA con un 11,0% de frecuencia. Si-
guiendo el orden de distribucion la siguiente pa-
tologia con mayor frecuencia de adquisicion de
una IIH fue el Linfoma No Hodgkin con un 4,2%,
seguido del los tumores renales con 4,1 %. Poste-
riormente, contintian en frecuencia el Sarcoma
de Ewing con 2,9%, Histiocitosis y los Osteosar-

13
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TABLA 6
PATOLOGIAS ONCOLOGICAS ASOCIADAS CON ITH. FUNDACION HOSPITAL DE ESPECIALIDADES
PEDIATRICAS. ANOS 2011 AL 2015

Patologia 2011 2012 2013 2014 2015 Total

n n n n n n(%)
LLA 26 20 21 24 22 113 (65,7)
LMA 3 2 2 3 9 19 (11,0)
Leucemia Bifenotipica 0 0 0 0 1 1(0,6)
Tumores Renales 0 2 3 0 2 7(4,1)
Retinoblastoma 0 1 0 0 0 1(0,6)
Osteosarcoma 0 2 0 1 1 4 (2,3)
Rabdomiosarcoma 1 0 0 0 1 2(1,2)
Hepatoblastoma 0 2 0 0 0 2(1,2)
Meduloblastoma 1 0 0 0 0 1(0,6)
Tumor Cerebral 0 0 1 1 0 2(1,2)
Carcinoma epidermoide 0 2 0 0 0 2(1,2)
Linfoma No Hodgkin 1 0 1 5 2 9(4,2)
Sarcoma de Ewing 0 0 3 2 0 5(2,9)
Histiocitosis X 0 0 1 0 3 2(2,3)

comas con 2,3 % cada uno. Finalmente, las pato-
logias menos frecuentemente infectadas fueron:
Los Rabdomiosarcomas, el Hepatoblastoma, los
tumores cerebrales v los Carcinomas Epidérmi-
cos con 1,2% de respectivamente y las leucemias
bifenotipicas, los retinoblastomas y los medulo-
blastomas con 0,6% de frecuencia para cada uno.

DISCUSION

Las complicaciones por IIH representan la cau-
sa mas importante de morbimortalidad en los ni-
fnos con cancer. El Objetivo principal de esta in-
vestigacion fue describir las infecciones intrahos-
pitalarias en los pacientes de Oncologia Pediatri-
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ca de la Fundacion Hospital de Especialidades Pe-
diatricas de Maracaibo entre los afios 2011 al
2015. Con la finalidad de evaluar el comporta-
miento de las ITH y proponer a futuro mejoras en
el tratamiento y prevencion de las mismas.

La incidencia de ITH en pacientes del servicio de
Oncohematologia Pediatrica de la Fundacion
Hospital de Especialidades Pediatricas de Mara-
caibo fue de 3,67% con una tasa anual de 3,67%
en promedio, esta tasa es relativamente pequetia
al compararse con los rangos reportados por
Martinez-Garcia y col. (24) quienes describen un
rango de incidencia de infecciones nosocomiales
que varia entre 0,17% a 23,5%, por su parte Si-
mon Vv col., (25) reporto una incidencia de 1,08
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%, incidencia menor a la reportada en este estu-
dio. Otro estudio report6 en China un rango de
5,4% que puede variar hasta 14,1% cifra superior
alareportada en este trabajo. Por su parte, un es-
tudio llevado a cabo en el Instituto Jalisciense de
Cancerologia en México reporto una incidencia
de 3,8% similar a la reportada en este estudio.

Conrelacion a la edad al comparar la edad pro-
medio de este estudio 8,04 anos con otros se en-
contro que es similar a la reportada en un estudio
de infecciones intrahospitalarias en pacientes pe-
diatricos con enfermedades hematologicas en
Cuba (26) donde la edad promedio fue de 7,3
anos. Otro estudio llevado a cabo en Culiacan,
México; se reporté un promedio de edad inferior
ala reportada en este estudio con 5 afios para los
casosy 6 ainos para los controles del mismo estu-
dio sobre factores de riesgo para infecciones no-
socomiales en nifos con patologia oncoldgica o
hematologica (24).

Al comparar la distribucion de frecuencia de
IIH por género se encontré que existia una ten-
dencia a que el género mas frecuentemente afec-
tado fuera el género masculino aunque esta dife-
rencia no alcanzo a ser estadisticamente signifi-
cativa. Este resultado es similar al reportado por
(Martinez-Garcia y col.) quien reporta de mane-
ra similar una mayor frecuencia de varones afec-
tados pero sin llegar a ser esta diferencia estadis-
ticamente significativa, por su parte otro estudio
llevado a cabo en pacientes oncoldgicos en Méxi-
co reporta una mayor frecuencia de varones
afectados al ser comparados con las mujeres (4,8
vs. 2,8 respectivamente) al respecto investigado-
res de la McGill University, especificamente el Dr.
Olivier Restif encontro diferencias de género en la
respuesta del sistema inmunolégico de los varo-
nes, va que este puede ser mas vulnerable para
combatir una infeccion, en relaciéon con la mujer;
para averiguarlo desarrollaron un modelo mate-
matico que puso de relieve la influencia de otros
factores, como el medio ambiente v la epidemio-
logia en la configuracion de los sistemas inmu-
noldgicos (27).

Estos hallazgos son contradictorios con los re-
portados en el Hospital de Nifios J.M de los Rios
en Caracas (Venezuela) que reportd que el sexo
femenino fue predominante con un 54,95% (28).
Asi como en el Instituto Nacional de Cancerolo-
gia en Colombia, donde se report6 una prevalen-
cia del 54,2% (11).

El sistema mas comtinmente afectado por las
IIH en la Fundacién Hospital de Especialidades
pediatricas fue el torrente sanguineo con 70,3%
de ocurrencia trayendo como consecuencia Sep-
ticemia.

La Septicemia es la principal causa de muerte
entre los enfermos criticos. Es la tercera causa
mas comun de muerte en los Estados Unidos des-
pués de la enfermedad cardiaca vy el cancer entre
230.000 a 370.000 personas mueren de la enfer-
medad anualmente (29,30). La etiologia de la
sepsis varia entre diferentes estudios epidemiolo-
gicos. Por ejemplo, en el estudio EPIC II, los pato-
genos que la causan Incluyeron microorganis-
mos gram-positivos (69,8%), gram-negativos
(62,2%), v hongos (17,0%).

Sin embargo, la incidencia de infecciones por
organismos multirresistentes es mucho mayor
en China que en los paises occidentales. En con-
traste con el estudio EPIC II, un estudio en China
indic6 patoégenos diferentes causando la sepsis
(31). Al comparar estos resultados con los obte-
nidos en un estudio en la Reptblica del Congo ve-
mos como existe una gran variabilidad de los si-
tios donde se presentan las infecciones intrahos-
pitalarias seguin el centro de salud implicado, es
asi como por ejemplo en el estudio del Congo las
infecciones pulmonares v las del sitio quirtrgico
son las mas frecuentes seguido de las infecciones
urinarias, dejado la septicemia como una de las
ultimas infecciones segun la frecuencia de apari-
cion (32) este resultado contrasta con la frecuen-
cia reportada en este estudio.

La frecuencia de aparicion de septicemia tam-
bién depende de la capacidad de respuesta del or-
ganismo en defensa a una infeccién en el caso de
este estudio, por ser pacientes oncoldgicos su sis-
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tema inmune esta comprometido y existe mayor
posibilidad de que cualquier germen invada con
facilidad.

Las infecciones urinarias son las segundas en
frecuencia de aparicion, al igual que en el Congo
son una de las infecciones mas frecuentes. Luego
contintian en orden de frecuencia las partes blan-
das v las infecciones pulmonares como ultima
opcién, mientras que en el Congo las infecciones
pulmonares son unas de las mas frecuentes.

Con respecto a la frecuencia de los microorga-
nismos aislados en esta investigacion fueron los
Staphylococcus coagulasa negativa al igual que en
el estudio de Culiacan (24). Aunque las frecuen-
cias de aparicion en ambos estudios es diferente
16% vs. 50,7%.

Para este estudio el segundo microorganismo
mas frecuente fue la Pseudomona aeruginosa con
11,54% de frecuencia similar a la reportada en
Culiacan con un 7,4%. Aunque la Candida sp.,
tiene una frecuencia del 9,6% en este estudio, la
frecuencia para el estudio en Culiacan es menor
aunque en orden de apariciéon para ellos repre-
senta el segundo microorganismo mas frecuen-
te, esta diferencia puede deberse a que en este tra-
bajo se subdividi6 la Candida como Candida sp. v
Candida albicans.

El resto de los microorganismos reportados en
esta investigacion también estuvieron presentes
en el estudio de Culiacan. Por otra parte, los re-
sultados de esta investigacion no concuerdan con
los hallazgos de Minghetti y colaboradores (33),
quienes evidenciaron que los gérmenes predomi-
nantes fueron las bacterias, especificamente las
Gram (-) (Klebsiella pneumoniae y Enterobacter:
50% entre ambas), posteriormente las Gram (+)
que fue el Staphylococcus coagulasa negativo con
20,33% vy finalmente los hongos (Candida albi-
cans).

Se conoce de la presencia de Candida albicans
como comensal en boca e intestino (de alli su fa-
cilidad de recidivas), que se convierte en patoge-
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na oportunista por la condicién de inmunosu-
presion que presentan los pacientes que padecen
LA. Es relevante acotar que si bien los hongos no
presentan una resistencia a los antifiingicos tan
importante como la resistencia que presentan las
bacterias a los antibacterianos, el tratamiento de
los hongos es muy complejo, debido a que ade-
mas de formar parte de la flora normal del ser
humano, presentan ciertas particularidades
como es la capacidad de formar esporas y ser re-
sistentes a diversos ambientes, que les permite
ser microorganismos atin mas dificiles de erradi-
car, convirtiéndose asi la terapia antifiingica en
un tratamiento sumamente prolongado, tra-
yendo esto como consecuencia el aumento de la
estancia hospitalaria, la alteracion de la flora
normal del organismo y aumento de la morbi-
mortalidad de los pacientes. El incremento de mi-
croorganismos para el afio 2015 pudo estar aso-
ciado a fallas ambientales representado por el
sistema de aires acondicionados de la Institucion.
Tomando en cuenta los factores de riesgo aso-
ciados a las ITH en pacientes con leucemia aguda
(LA), se ha observado que los procedimientos in-
vasivos mds importantes para la adquisicion de
una infeccién fueron los procedimientos invasi-
vos v la rotacion de antibidticos. Es importante
destacar que una gran cantidad de pacientes en
este estudio presentd catéteres como procedi-
mientos terapéutico invasivo. Ante esta situa-
cion, cabe mencionar que los métodos tales
como: catéteres de via central, aspirado de médu-
la 6sea, puncién lumbar, venoclisis, uso de son-
das entre otros; que se efectiian en los pacientes
con LA bien sea para diagndstico o tratamiento,
pudieran incidir como factores determinantes e
incrementar el riesgo de adquirir una ITH, debido
a que estos procedimientos sirven como puerta
de entrada a multiples microorganismos patoge-
nos (34). Esto justifica la alta frecuencia de las
ITH en pacientes con LLA y LMA de este reporte.
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CONCLUSIONES

* La incidencia de la infeccion intrahospitala-
ria en los pacientes de oncologia pediatrica
de la Fundaciéon Hospital de Especialidades
Pediatricas de Maracaibo fue de 3,67% entre
los afios 2011 al 2015.

* La edad promedio de las ITH para este estu-
dio fue de (8,04+5,72) anos, no se observa-
ron diferencias significativas entre las eda-
des por afio de estudio.

* Con respecto al género se observo que exis-
ti6 una tendencia a que el género masculino
fuera afectado con mayor frecuencia por
ITH aunque esta diferencia no alcanzo a ser
estadisticamente significativa al comparar
los diferentes afios del estudio.

* Elsistema mas frecuentemente afectado por
ITH fue el torrente sanguineo ya que la sep-
ticemia fue la IIH mas frecuente durante
este estudio con una frecuencia del 70,3%.

» Elagente causal de ITH en la Fundaciéon Hos-
pital de Especialidades Pediatricas fueron los
Staphylococcus coagulasa negativa con un
16% de frecuencia, seguido por la Pseudomo-
na aeuroginosa.

RECOMENDACIONES

1. Reactivar el Comité de Infecciones, siendo
este el centro de las decisiones y el cuerpo es-
tratégico para el control de las infecciones.

2. Protocolizar Sistema de vigilancia para las
ITH.

3. Protocolizar Caracteristicas en cuanto planta
fisica,

4. Establecer Sistema UNIDOSIS.

5. Protocolizar Sistema de Vigilancia de resis-
tencia a los antibi6ticos.

6. Fortalecer medidas contra la contaminacion
de alimentos v demads enceres entre otras.

7. Los miembros de dicha comisién deberan ser
representantes interesados e influyentes de
los principales Departamentos del Hospital,

10.

11.

12.

13.

14.

15.

incluyendo microbiologia, cirugia, medicina,
enfermeria, farmacia, administraciéon, ade-
mas de contar con personal operativo que su-
ministre los datos de la vigilancia e informa-
cién técnica a la Comision.

La funcién basica de esta Comision es estable-
cer politicas generales para el control de las
infecciones en el hospital.

Establecer un sistema de informacién y ar-
chivo que permita conocer el tipo y frecuen-
cia de infeccion entre todas las personas del
complejo hospitalario. Manteniendo al De-
partamento de Microbiologia continuamen-
te informado y conseguir que se practiquen
aquellos métodos vy técnicas que hagan
posible el control de la infeccion.

Revisar periddicamente las técnicas de asep-
sia utilizadas en &reas criticas del nosocomio
(quiréfanos, UCI., etc.) intentando reducir el
uso de antimicrobianos, tanto en el trata-
miento como en la profilaxis.

Crear un programa educacional dirigido a
todo el personal del Hospital destinado a co-
nocer la importancia y peligros de las ITH., asi
como las medidas a adoptar para combatirla.
Aplicar medidas preventivas, actuando a ni-
vel de la fuente y/o reservorio, la transmi-
sion vy el huésped susceptible. Es a nivel de la
transmision donde se actiia con mayor efec-
tividad.

Prodigar el lavado de manos antes y después
del contacto con los pacientes de manera que
descienda la incidencia de la infeccién exdge-
na (llamada también infeccién cruzada) y
aislando al paciente ya infectado.

Crear una barrera aséptica en torno al pa-
ciente infectado como una medida de aisla-
miento.

Plantear cuatro tipos de aislamientos: estric-
to (Difteria, Peste, Rabia), entérico (Célera,
Fiebre tifoidea, Gastroenteritis), respiratorio
(Sarampion, Tos Convulsa, Tuberculosis pul-
monar, Meningitis meningocoéccica) y de
contacto (Impétigo, Gangrena gaseosa).

17
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16. Utilizar para el examen clinico guantes, mas-
carillas y sobrettnicas.

17.Puede existir un quinto tipo de aislamiento
que es el “preventivo”, en este caso el objetivo
ya no es impedir que la infeccion se disemine
sino proteger a un paciente de la colonizacion
y posterior infeccion por gérmenes hospitala-
rios, del personal sanitario y de los visitantes.

18. Aplicar a aquellos pacientes inmunodeprimi-
dos (Agamaglobulinemias, quemados, trans-
plantados, granulocitopenias en general).
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RESUMEN

Introduccion: El higado es el segundo 6érgano mas afectado en los traumatismos abdominales, precedido
de los traumas esplénicos; se ha hecho grandes avances en el diagnostico y manejo de los traumatismos hepati-
cos (TH) en los tltimos afios, disminuyendo la mortalidad. Objetivos: El presente trabajo es una revision actua-
lizada para establecer los criterios de seleccion de los pacientes teniendo en cuenta su estabilidad hemodinamica,
evaluacion neurolégica, los signos peritoneales, grado de la lesion, manejo adecuado de los pacientes tomando
en cuenta que contamos con una Unidad de Cirugia Hepatobiliopancreatica, la cantidad de hemoperitoneo, la
presencia de lesiones asociadas, hallazgos tomogréficos, la ausencia de hemorragia activa, la edad, la terapia an-
ticoagulante v la etiologia del traumatismo. Discusion y Conclusiones: La eleccion del tratamiento no quirar-
gico en el trauma hepatico es basada en la estabilidad hemodinamica; el traumatismo hepatico grave representa
el 10-30% de todas las lesiones hepaticas con una letalidad del 40-80%. La ecografia es la técnica radiologica de
eleccion cuando el paciente estd inestable, va que permite la visualizacion rapida de hemoperitoneo con una sen-
sibilidad del 83,3% y una especificidad del 99,7%.

Palabras clave: Traumatismo hepético, tratamiento no quirtrgico, estabilidad hemodinamica.
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ABSTRACT

Introduction: The liver is the second organ more affected in the abdominal traumatisms, preceded by the
splenic traumatism; it has been possible great advances in diagnose and manage of the hepatic trauma (HT) in the
last years, diminishing the mortality. Objectives: The present paper is an up-to-date revision to establish the cri-
teria for selecting patients, keeping in mind its hemodynamic stability, neurological evaluation, the peritoneal
signs, grade of the lesion, the patients” appropriate handling taking into account that we have an Unit of Hepato-
biliopancreatic Surgery, the quantity of hemoperitoneum, the presence of associate lesions, CT discoveries, the ab-
sence of active hemorrhage, the age, the anticoagulant therapy and the etiology of the traumatism. Discussion
and Conclusions: The election of the non-surgical treatment in the hepatic trauma is because the hemodynamic
stability; the serious hepatic traumatism itself represents 10-30% of all the hepatic lesions with a lethality of 40-
80%. The abdominal ultrasound is the radiological technique of election when the patient is unstable, since it

allows the quick visualization of hemoperitoneum with a sensibility of 83.3% and a specificity of 99.7%.

Keywords: hepatic trauma, non-operative management, hemodynamic stability.

INTRODUCCION

Hasta los inicios del siglo XX, el tratamiento
del traumatismo hepéatico era no quirdrgico,
asumiéndose que todo paciente con sangrado ac-
tivo por una lesion hepética presentaba una he-
mostasia espontdnea o fallecia en las primeras
24 horas. En esa época, la letalidad global se si-
tuaba en torno al 65%. La descripcion de Pringle,
en 1908, sobre su experiencia con pacientes trau-
matizados y su técnica de control vascular del hi-
lio hepatico “maniobra de Pringle”, constituy6
un punto de inflexién en el abordaje quirtrgico
del traumatismo hepatico!.

Durante las tultimas tres décadas se han pro-
ducido varias modificaciones en el comporta-
miento del trauma hepatico, ilustradas clara-
mente por Richardson en su estudio, que incluyo
1.842 pacientes con trauma abdominal en la
Universidad de Louisville, entre 1975 v 1999;
por una parte, encontré una mayor frecuencia
de trauma hepatico durante el transcurso de los
afios, probablemente relacionada por el aumento
exponencial de las lesiones hepaticas asociadas a
accidentes de transito, vy, por otra, evidencioé que
la letalidad global secundaria a estas lesiones
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presento un comportamiento contra lineal al te-
ner un porcentaje actual de supervivencia del
80%, muy superior al de 55% encontrando en el
afno 19752

Richardson propuso varias razones que po-
drian explicar el descenso de la mortalidad aso-
ciada a trauma hepatico en los tltimos 25 afios:
el uso progresivo de la cirugia de control de da-
nos y el mejoramiento de las técnicas quirdrgi-
cas, conllevaron al mejoramiento del manejo en
traumas hepaticos mayores y a la disminucion
del nimero de lesiones vasculares asociadas a
procedimientos quirdrgicos>3.

Esta evolucion en el manejo diagnoéstico v tera-
péutico del traumatismo hepatico (TH) ha conse-
guido en los ultimos afios un descenso de la letali-
dad, situdndose actualmente entre el 4 v el 15%
segun el tipo de lesion v los 6rganos afectados®.

MECANISMO DEL TRAUMA

El higado representa del 2 al 3% del peso cor-
poral, se encuentra ubicado en el cuadrante su-
perior derecho del abdomen, divido en dos l6bu-
los por la linea de Cantlie y en ocho segmentos
determinados por su irrigacion’.
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El sitio mas comprometido en el trauma cerrado
es el 16bulo derecho en su cara posterior, debido a
su mayor tamafio v fijaciéon anatémica que, ante
una desaceleracion brusca, provocan un desgarro
intraparenquimatoso v fractura antero-posterior
de este voluminoso l6bulo. Las fijaciones a la pared
abdominal y al diafragma son las responsables de
la alta frecuencia de lesiones de este érgano (35-
45%) después de un trauma cerrado del abdomene.

Debido a su tamafio v localizacion el higado,
es susceptible de lesiones tanto contusas como
penetrantes; las primeras son mas frecuentes
(con una razén de 3,5:1 en Estados Unidos” 8 y
probablemente mayor en Europa). En la mayor
parte de los casos (67%), los accidentes de trafico
constituyen el mecanismo lesional implicado®.

En el contexto del trauma penetrante, el higa-
do se ve comprometido en 40% de las lesiones
provocadas por arma corto-punzante y en 30%
de las lesiones por proyectil de arma de fuego°.

CLASIFICACION DE LA LESION

Para el correcto abordaje del traumatismo he-
patico y teniendo a la Tomografia Computariza-
da como método diagndstico de referencia en la
clasificacion de la gravedad de una lesion'!, se
han elaborado varias clasificaciones, de las cua-
les, la de la American Association for the Surgery of
Trauma es la mas utilizada y sefiala como las le-
siones de grado I o II se consideran menores,
mientras que las de grado III a V constituyen le-
siones graves (Tabla 1)'2, y la clasificacion de Li-
ver Injury Scale (LIS) Tabla 2.

ABORDAJE DEL TRAUMATISMO HEPATICO

Segun los estudios de Richardson y Pachter!3 14
el médico v los especialistas del servicio de urgen-
cias deben tener en cuenta un pardmetro funda-
mental para el manejo de estos enfermos: la esta-

TABLA 1
ESCALA DE DANO ORGANICO (ORGAN INJURY SCALING, OIS) DE LA AMERICAN ASSOCIATION
FOR THE SURGERY OF TRAUMA (AAST)

Grados

Descripcion de la Lesion

I Hematoma Laceracion

Subscapular menor de 10 % del area de superficie, Desgarro Capsular, no

hemorragico, menor de 1 cm de profundidad parenquimatosa.

II Hematoma Laceracién

Subscapular, no en expansion, 10 a 50% del area de superficie:

Intraparenquimatoso, no en expansiéon, menor de 10 cm de diametro,
Desgarro Capsular, Hemorragia Activa; 1, 3 cm de profundidad
parenquimatosa, menos de 10 cm de extension.

III Hematoma Laceracion

Subscapular, mas de 50 % del drea o en expansion; Hematoma Subscapular

roto con hemorragia activa; Hematoma Intraparenquimatoso mayor de 10
cm o en expansion, mds de 3 cm. de profundidad parenquimatosa

IV Hematoma Laceracion

Hematoma Intraparenquimatoso roto con hemorragia

activa, Rotura Parenquimatosa que compromete 25 A 75 % de un Lobulo
Hepatico O 1 A 3 segmentos de continuidad en un solo segmento

V Laceracion Vascular

Disrupcion del Parénquima comprometido, 75% del Lobulo Hepatico o mas de

tres segmentos de continuidad en Lobulo Simple, Lesiones Venosas
Yuxtahepaticas (Es decir, Vena Cava Retrohepética o Venas Hepaticas

VI VasculaR

Mayores).

Avulsion Hepatica

Reproducido y modificado ¢ de: Tinkoff G, Esposito TJ, Reed J, Kilgo P, Fildes J, Pasquale M, et al. Organ injury scale I: spleen,
liver, and kidney, validation based on the National Trauma Data Bank. J Am Coll Surg. 2008; 207:646-55.
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TABLA 2

ESCALA DE DANO HEPATICO

Grado Hematoma Laceracion Hematoma Lesioén Vascular
de Lesion Subcapsular de Parenquima
I < 10% de superficie <de1cmde _ _
profundidad
I 10-50% de superficie 1-3 cms de < 10 cms de didmetro _
profundidad,
< 10 cms de longitud
I 50% de superficie > 3 cms 10 cms diametro o _
0 expansivo expansivo
Rotura de Hematoma Rotura de Hematoma
Subcapsular Parenquimatoso
v _ Disrupcion del _ _
Parénquima 25-75% o
1-3 Segmentos
Couinaud del mismo
Lobulo
A% _ Disrrupcion del _ Lesion Venosa
Parenquima > 75% o Yuxtahepatica (Cava
> 3 Segmentos Retrohepatica o Vena
Couinaud de Imismo Hepatica Mayor)
Lobulo
VI Arrancamiento

(Avulsion Hepatica)

Adaptado de Moore y col2.

bilidad hemodinamica, que determina en princi-
pio si se requiere una laparotomia inmediata o se
pueden completar los estudios para establecer si
es apropiado un tratamiento no operatorio.

1. TRATAMIENTO NO QUIRURGICO DEL
TRAUMATISMO HEPATICO CONTUSO

La aplicacion del tratamiento no quirtrgico
del traumatismo hepatico en adultos naci6 de la
experiencia acumulada con los traumatismos es-
plénicos v hepaticos en la poblacion pediatri
CalS,lé_

El 77% de los pacientes con traumatismo he-
patico se encuentran hemodinamicamente esta-
bles a su llegada al hospital y un 50-86% de todas
las lesiones hepaticas por traumatismo hepatico
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no presentan hemorragia activa en el momento
de la laparotomia. Estas observaciones, unidas a
la elevada morbilidad postoperatoria relaciona-
da con las laparotomias innecesarias de 15-
40%17.18  se consideraron motivos suficientes
para adoptar una actitud inicial mds conserva-
dora.

Los aspectos que se han considerado mas im-
portantes para la seleccion de pacientes para el
tratamiento no quirtrgico del traumatismo he-
patico son??12.2327,

* Estabilidad hemodindmica (presién arterial

sistdlica > 90 mmHg, frecuencia cardiaca <
100 lat/min con exceso de bases y lactato
normales).

* Integridad neuroldgica que posibilite la rea-

lizacién de exploraciones Seriadas.
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* Ausencia de signos de peritonismo.

* Grado de lesion hepatica (LIS).

* Disponibilidad de UCI.

* Volumen de hemoperitoneo.

* Volumen de transfusiones sanguineas.

» Ausencia de otras lesiones intraabdomina-
les asociadas.

+ Coexistencia de un tratamiento anticoagu-
lante vy etiologia del traumatismo hepatico.

CUADRO 1
CRITERIOS PARA REALIZAR UN MANEJO
CONSERVADOR?"

+ Estabilidad hemodinamica (Absoluto)

 Integridad neuroldgica

» Ausencia de irritacion peritoneal

 Objetivar lesion hepética en la Tomografia Computa-
rizada

* Monitorizacién en Unidad de Pacientes Criticos y dis-
ponibilidad de pabellén

 Cuantificar hemoperitoneo

» Cantidad de transfusion sanguinea

 Descartar lesiones asociadas

» Ausencia de hemorragia activa

+ Edad

+ Ausencia de tratamiento anticoagulante

» Etiologia del trauma

De todas estas variables, las mas relevantes son
la estabilidad hemodinamica del paciente a su lle-
gada a urgencias o tras la reanimacion inicial
(2.000 ml de fluidos, como indica el protocolo Ad-
vanced Trauma Life Support-ATLS®) y la ausen-
cia de signos de irritacion peritoneal. Ninguno de
los otros criterios debe considerarse una contrain-
dicacion absoluta para el tratamiento no quirtr-
gico'?202122 Sin embargo, lesiones graves (IV-V),
hemoperitoneo abundante (>4 espacios intrape-
ritoneales o 500 ml de sangre), edad > 65 afios,
pseudoaneurisma y/o fuga de contraste radiolo-
gico intravenoso, aunque no contraindican el tra-
tamiento no quirtrgico, identifican a pacientes
con alto riesgo de que éste fracase?324.

Integridad neurologica

La presencia de una lesion cerebral ha sido cla-
sicamente una contraindicaciéon para el manejo
conservador del trauma hepatico, por la imposi-
bilidad de realizar exploraciones seriadas abdo-
minales del paciente. En los pacientes con un
traumatismo encéfalo craneal (TEC) en los que
no se pueda hacer una exploracion seriada, sera
la Tomografia Computada (TC) abdominal la
prueba que mayor ayuda proporcionard para
decidir el tipo de tratamiento. El estado de con-
ciencia no debe alterar la decision19,25.

Ausencia de signos peritoneales

Con respecto a la irritacion peritoneal, mas
que confirmar su presencia, lo importante es co-
nocer su origen: la presencia de sangre o la perfo-
racion de una viscera hueca. Para Fakhry vy col?¢,
lo mas importante de la exploracion fisica, en
caso de perforacion intestinal, es el dolor a la pal-
pacién que ocurre en el 52,7% de los pacientes
perforados, pero que también puede encontrarse
en mas del 20% de los pacientes sin enfermedad
intestinal. Un signo mas tardio que también
ayuda al diagnostico es la distension abdominal.

Lo principal es la exploracion fisica repetida, y
a ser posible por el mismo cirujano, v que éste
pueda constatar los posibles cambios que se pro-
duzcan. Si se observa un empeoramiento en la
exploracion abdominal, es importante repetir la
TC para constatar la presencia de complicacio-
nes; siresulta dudosa, se debe realizar una explo-
racion quirurgica?’.

Grado de lesion

Muchas clasificaciones de lesiones hepaticas
por trauma abdominal han sido propuestas; la
Clasificacion de Moore esta basada en hallazgos
encontrados en la laparotomia; en cambio, la
Clasificacion de Mirvis considera hallazgos en la
tomografia computarizada (TABLA 3)1925.

Los grados de lesion hepatica se definen en las
tablas 1y 3. Los detractores del tratamiento no
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quirdrgico decian que los buenos resultados se
debian a que solo se escogia a pacientes con gra-
dos Iy II.

Luego las indicaciones pasaron a los de grado
III. Pachter et al (28) en 1991 y Durham et al?®
en 1992 sugerian que este tipo de tratamiento
deberia reservarse para los pacientes con lesio-
nes de grados I-1II. Farnell ycol®® consideraban
que solo se podia hacer tratamiento no operato-
rio (TNO) en hematomas subcapsulares o pa-
renquimatosos, fractura unilobular y ausencia
de tejido hepatico desvitalizado. Clasicamente,
no se podia dejar tejido hepatico desvitalizado y
mal vascularizado porque seria el origen de
complicaciones.

Carrillo et al®? y Mederith y col*? demostra-
ron que las lesiones de grados IV y V pueden ser
tratadas de forma no operatoria, pero las dos
terceras partes de los pacientes requeriran em-
bolizacioén o cirugia. El grado de la lesiéon no
serd indicativo de la cirugia, va que si una le-
sion grado IV o V se encuentra estable, con he-
matocrito constante, que el paciente pueda ser
observado en UCI el manejo sera conserva
dors33.34 (Tabla 3).

Cantidad de hemoperitoneo

La cuantificacion del hemoperitoneo puede
hacerse mediante la Tomografia Computarizada.
Se basa en 7 espacios intraperitoneales descritos
por Federle y Jeffrey?s. Sihay mas de 250 ml mas
alla del espacio de Morrison, hay que considerar
la presencia de hemoperitoneo3036.37,

Knudson y col'¢ utilizaron la descripcion de
Federle de los espacios intraperitoneales para cla-
sificar los hemoperitoneos en 3 categorias, segun
la cantidad de sangre (Tabla 4).

Pachter vy col?8 trataron con éxito sin operacion a
pacientes con hemoperitoneos superiores a 500 ml
y hemodindmicamente estables. Independiente-
mente del hemoperitoneo, los autores han encon-
trado que si el paciente se mantiene hemodinami-
camente estable podemos realizar un tratamiento
no quirurgico del traumatismo hepatico?32°.

Cantidad de transfusion sanguinea

En el estudio de Croce y col’%, las unidades de
transfusion sanguinea que el paciente requeria
eran lo que mas se relacionaba con la necesidad
de intervencion.

TABLA 3
GRADO DE LESION HEPATICA BASADO EN LA TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA (TC),
SEGUN MIRVIS Y COL3!

Grado de lesién basado Criterio
en la Tomografia
1 Avulsion Capsular, Laceracion Superficial de menos de 1 cm de profundidad,

5

Hematoma Subcapsular de menos de 1 cm en el maximo espesor. Pequefia
cantidad de Sangre Periportal

Laceracion de 1-3 cm de profundidad, Hematoma Subcapsular central de 1-3
cm de didametro.

Laceraciéon Mayor De 3 Cm De Profundidad, Hematoma Central Subcapsular
Mayor De 3 Cm De Didmetro

Hematoma Subcapsular Central Masivo Mayor
De 10 Cm, Destruccion Tisular O Desvascularizacién De Un Lobulo

Destruccion Tisular O Devascularizacion Bilobar

TC: Tomografia Computarizada.
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TABLA 4
ESTIMACION DE LA CANTIDAD DE SANGRE EN LA CAVIDAD PERITONEAL BASADA
EN LOS 8 ESPACIOS INTRAPERITONEALES:(SUBFRENICO DERECHO, SUBFRENICO IZQUIERDO,
SUBHEPATICO DERECHO, SUBHEPATICO IZQUIERDO, PELVIS, INTRAMESENTERICO) SEGUN
LOS HALLAZGOS DE LA ECOGRAFIA O LA TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA

Localizaciéon de la Sangre

Cantidad De Sangre Estimada

1 o 2 espacios
3 0 4 espacios

Mas de 4 espacios

Leve: Menos de 250 ml
Moderada: Entre 250 y 500 ml
Grave: Mas de 500 Ml

Tomada de Knudson y col'®-

Durham sugirié que los pacientes que precisa-
ban mas de 2 unidades de transfusion v tenian un
hemoperitoneo de méas de 500 ml debian ser opera-
dos de manera inmediata?’. Actualmente se cree
que si hay un descenso del hematocrito de mas de 4
puntos, pero con estabilidad hemodinamica, se de-
beria repetir la TC. Si en ésta se observara deterioro
o hemorragia activa, se deberia operar al paciente o
realizar una angiografia v embolizacion?>39.

Lesiones asociadas

Nance y col*® realizaron un estudio retrospec-
tivo sobre los datos de un registro de un centro de
traumatismos. Este estudio mostré una inciden-
cia real del 9,6% de lesiones de viscera hueca en
aproximadamente 3.000 pacientes. Las conclu-
siones fueron:

* El grado de lesion hepatica no se correlacio-
na con el incremento de lesion de una visce-
ra hueca.

* Al aumentar el nimero de 6rganos lesiona-
dos se incrementan también las probabili-
dades de que haya una lesiéon en una viscera
hueca.

* La combinaciéon de una lesiéon de viscera
maciza y una lesion pancreatica se correla-
ciona con una mayor incidencia de lesion de
una viscera hueca.

* Cuando 3 6rganos macizos estaban lesiona-
dos, la incidencia de lesion de viscera hueca
aumentaba 6,7 veces.

En los estudios de Knudson MM v col16, en-
contraron en Tomografia Computarizada, una
asociacion de la lesion de 2 o mas drganos soli-
dos, o de una lesion pancreatica, lo cual aumen-
taba la sospecha de lesion de viscera hueca por lo
que es necesario realizar una intervencion qui-
rurgica temprana, o lavado peritoneal, o control
tomografico a las 24 horas.

Millar y col*!, demostraron que las lesiones de
pancreas e intestinales se asocian mas a las lesio-
nes hepaticas que a las esplénicas, las lesiones in-
testinales se presentaron en el 11% de los trau-
matismos hepaticos y en el 0% de los esplénicos,
mientras que las de pancreas aparecieron en el
7% de los traumatismos hepaticos v en el 0% de
los esplénicos, por lo que su incidencia es baja v
no justifica realizar la cirugia precoz.

Estudios de imagenes

Para el diagnostico del trauma hepatico, la To-
mografia Computarizada con doble contraste es
la prueba mas sensible y especifica para determi-
nar la extension vy la gravedad de las lesiones*243.
Sin embargo tiene un indice del 13% de falsos ne-
gativos para la perforacion intestinal asociada.
La ecografia es la técnica radioldgica de eleccion
cuando el paciente esta inestable, ya que permite
la deteccion rapida del hemoperitoneo con una
sensibilidad del 83,3% vy una especificidad del
99,7%. Ambas pruebas han sustituido al lavado
peritoneal diagnostico**.
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Killeen*, afirma que la Tomografia Computa-
rizada tiene un 94% de sensibilidad para detectar
lesiones intestinales y un 96% para las mesenté-
ricas si se siguen las siguientes pautas:

Se debe operar a los pacientes en cuya TC se en-
cuentre aire extraluminal, extravasacion de con-
traste, o bien liquido libre sin lesiéon de una visce-
ra hueca de forma moderada (4 o 5 cortes en la
TC) o importante (6 cortes en la TC).

No se debe operar a los pacientes que presenten
adelgazamiento de la pared intestinal superior a 3
mm o liquido libre por debajo de 3 cortes enla TC.

En cuanto a las lesiones mesentéricas, este au-
tor cree que se deben operar si en la TC se observa
hemorragia activa o adelgazamiento de la pared
con hematoma, pero no si sélo hay hematoma.

Ausencia de hemorragia activa

En presencia de hemorragia activa se requiere
control de la misma, que de acuerdo al Advanced
Trauma Life Support (ATLS) puede ser mediante
embolizacion selectiva o cirugia, la cual se evidencia
por extravasacion de contraste en la tomografia.

Edad

Segun Carrillo y col*, el 9% de los pacientes
tratados de manera no operatoria es mayor de
65 anos, siendo la quinta causa de muertes en
ancianos, lo cual se debe a la mayor severidad de
los traumatismos y al mayor nimero de lesiones
asociadas*’.

Sin tratamiento anticoagulante

Segun Carrillo y col*, el 12% de los pacientes ma-
yores de 65 afos recibe tratamiento anticoagulante
y la terapéutica debe ser igual a la de los pacientes
que no reciben anticoagulantes por lo que se debe
iniciar en forma precoz el uso de vitamina K.

Etiologia del traumatismo

La causa mas frecuente de traumatismo hepa-
tico son los accidentes de trafico con un 67% de
los casos4, la etiologia del traumatismo cerrado
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no debe influir en la decision de realizar un ma-
nejo no operatorio, puesto que los traumatismos
leves pueden producir lesiones graves.

Segun el estudio Tinkoff del Banco Nacional de
Datos en Trauma de los Estados Unidos, demues-
tré que actualmente el 83,6% de los traumas hepéa-
ticos se tratan de manera no quirtrgica®?, el cual se
resume en el algoritmo creado por la Western
Trauma Association y adaptado a la escala de gra-
vedad del trauma hepatico de la American Associa-
tion for the Surgery of Trauma (Fig. 1 y 2)%.

2. TRATAMIENTO NO QUIRURGICO
DEL TRAUMATISMO HEPATICO
PENETRANTE (THP)

El higado es el 6rgano mas frecuentemente le-
sionado (40%) en los casos de traumatismos ab-
dominales penetrantes .La incidencia de lesiones
hepaticas moderadas—graves (grado III-V segin
la clasificacion AAST-0IS) es del 25-48%%*°. Los
traumatismos hepaticos penetrantes (por arma
blanca o de fuego) son mas infrecuentes en Euro-
pa con respecto a los Estados Unidos>°.

Segun la experiencia de algunos especialistas
existe evidencia sobre las ventajas del tratamien-
to no operatorio con respecto al abordaje quirtr-
gico, con una tasa de éxito del tratamiento no
operatorio del 83-100%'4°. El manejo del pacien-
te estable con lesion abdominal penetrante por
arma blanca ha evolucionado en las tltimas dé-
cadas. La ausencia de lesiones intraabdominales
significativas en el 16-28% de los traumatismos
abdominales penetrantes (THP), el 31-40% en el
caso especifico de THP v la elevada tasa de com-
plicaciones postoperatorias (14—41%) en relacion
con una laparotomia no terapéutica por trau-
matismo (en torno al 50% en el contexto de TH)
son, junto con la experiencia acumulada con el
TH cerrado, argumentos a favor del tratamiento
no quirurgico (TNO) en casos seleccionados de
THP5152,53,

Diversas series clinicas han confirmado la efica-
cia del Traumatismo No Operatorio en caso de
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FIGURA 1
ALGORITMO DE TRATAMIENTO NO QUIRURGICO DE TRAUMA HEPATICO CERRADO

Reproducido de: Kozar RA, Feliciano DV, Moore EE, Moore FA, Cocanour SC, West MA, Davis JW, Mclntyre RC. Western
Trauma Association critical decisions in trauma: Nonoperative management of adult blunt hepatic trauma. J Trauma.

THP por arma blanca tras una cuidadosa selec-
cion de los pacientes, con menores tasas de com-
plicaciones vy estancia hospitalarias que con una
laparotomia urgente como abordaje clasico del
traumatismo abdominal penetrante>!5253. De-
mentriades y col>!, confirmaron en varias series la
eficacia del tratamiento no operatorio en el 28-
33% de los THP incluso en lesiones graves grado

III-V en pacientes hemodinamicamente estables
y con estudios tomograficos sin lesiones asocia-
das.

Asi mismo, numerosas series han comproba-
do la utilidad de la arteriografia con emboliza-
cion en el tratamiento del traumatismo hepatico
con un indice de éxito del 91%. Los beneficios de
esta técnica son una menor estancia hospitalaria
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Manejo quirdrgico de trauma hepdtico cerrado
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Figura 2

Algoritmo del tratamiento quirargico del trauma hepatico cerrado, Reproducido de: Kozar RA,
Moore FA, Moore EE, Feliciano DV, Cocanour SC, West MA, Davis JW, McIntyre RC. Western Trauma
Association critical decisions in trauma: Nonoperative management of adult blunt hepatic trauma.

J Trauma. 2009; 67:1144-8

y una menor necesidad de transfusiones y de in- necesidad de transfusiones,menor ntimero
tervencion quirdrgica*3. de abscesos subfrénicos y menor mortali-

La angioembolizacion hepatica es ttil en los si- dad cuando se realiza en forma precoz>%-°.
guientes casos: * Pacientes con hemobilia, hemorragia tardia a

* Control dela hemorragia en lesiones hepati- través de drenajes o fistulas arterioportales o
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cas de alto grado o determinados hallazgos
de la TC como pooling o blush en pacientes
hemodindmicamente estables? 142254,

Demostracion de una fuga de contraste tan-
to en la arteriografia inicial como en una
realizada por apariciéon de una hemorragia
tardia, la cual esta asociada a una menor

arteriovenosas confirmado por tomografia?2.
Pacientes inestables que se estabilizan con la
fluidoterapia y/o transfusion inicial o que
ameritan transfusiones sanguineas repeti-
das (1 concentrado de hematies/h)>’.

Uso sistematico de la arteriografia, intrao-
peratoria y perioperatoria, en cirugia de
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control de dafio, disminuye significativa-
mente la mortalidad en pacientes inestables
con lesiones grado IV-V'4,

3. TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL
TRAUMATISMO HEPATICO

El principal objetivo terapéutico es el control
precoz de la hemorragia. En la serie de Richard-
sony col? fue secundaria a hemorragia en el 85%.

Los pacientes que requieren cirugia urgente
son aquellos que presentan shock hemodinami-
co que no responden a fluidoterapia y liquido li-
bre en hipocondrio derecho en la FAST (Focused
Abdominal Sonography for Trauma)>859.

En estos casos el cirujano debe estar preparado
para la cirugia de control de dafio, y se debe reali-
zar laparotomia suprainfraumbilical vy packing
de los cuatro cuadrantes. Si el packing del cua-
drante superior derecho consigue una hemosta-
sia temporal eficaz, se debe retirar las gasas del
resto de los cuadrantes para descartar la presen-
cia de contenido intestinal v/0 hemorragia y lue-
go se evaluara la region hepatica® 616263,

En la serie de Asensio y col'#, que incluy6 a 103
pacientes intervenidos con lesiones hepaticas de
grado IV-V, se emple6 la maniobra de Pringle en
un 43% de los casos. Una vez conseguida la he-
mostasia, se debe retirar el packing inicial para
valorar las lesiones hepaticas.

Las lesiones con hemorragia venosa son las
que mejor responden a las medidas compresivas
obtenidas con el packing y, asimismo, suelen con-
trolarse con maniobras hemostaticas locales (su-
turas o clips) o con bisturi de argon. El sangrado
profuso y/o el de origen arterial requieren sutu-
ras hemostaticas o ligaduras®! 62063646566  [Ina
vez controlada la hemorragia, las siguientes
prioridades quirtrgicas son la extirpacion el teji-
do hepatico necrosado o desvitalizado y la repa-
racion de los vasos danados®+7.

Las lesiones hepaticas (grado IV vy V), presentes
en el 8-20% de todos los TH, implican una alta tasa
de morbilidad (21-63%), mortalidad (40-80%) vy le-

siones asociadas (3 por paciente, como media). Las
técnicas de “cirugia de control de dafios”, que in-
cluyen la movilizaciéon hepatica y el “re-packing”,
son la mejor alternativa quirurgica para los pa-
cientes no susceptibles de medidas conservadoras o
en los que han fracasado el tratamiento no quirtr-
gico y la angioembolizacions.

Las lesiones de la cara posterior del higado, de
la cava retrohepatica y la avulsion de las venas
suprahepaticas o de las ramas del caudado son
lesiones de muy dificil tratamiento y con impor-
tante mortalidad asociada?®®¢2.64,68,69,

Si no resulta posible controlar el origen del
sangrado, puede realizarse un packing, que en al-
gunos casos puede lograr una hemostasia eficaz
y si esta medida fracasa, se debe proceder a técni-
cas mas complejas de exclusion hepatica y con-
trol mediante suturase0.e1,64.66,

En la serie de Richardson y col?> se empled
packing en un 8% de los casos vy se realiz6 una re-
seccion hepatica mayor en un 3% de los TH. La
aplicacion precoz del packing incrementa la su-
pervivencia en los pacientes con lesiones hepati-
cas graves (31-57%)'4.

Debe realizarse una angiografia intraoperatoria
0 perioperatoria para determinar la existencia de
hemorragia de origen arterial intraparenquimato-
sa que no esté controlada con el packing hepatico de
manera satisfactoria, logrando una disminucién
de la mortalidad de hasta un 8 y un 22% para lesio-
nes de grado IV vy 'V, respectivamente!#7°.

El paciente debe ser trasladado a una unidad de
cuidados intensivos donde debe permanecer hasta la
correccion de los parametros hemodinamicos y cli-
nicos, para ser reintervenido (retirada del packing
y/o cirugia definitiva) una vez transcurridas entre
24 vy 72 horas. Tomando en cuenta los siguientes re-
quisitos minimos para la reintervencion’!:

* Temperatura corporal mayor de 36 °C sin
necesidad de recalentadores invasivos veno-
venosos o arteriovenosos.

 Déficit de bases mayor de — 4 mmol/1 y lac-
tato sérico normal o con normalizaciéon
progresiva.
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* Coagulaciéon con TP < 15 sorazén del TP <
1,7, TTPa < 35 s y plaquetas > 50 x
100.00.00.000 /1.

+ Indice cardiaco > 3 1/min/m2 con dosis ba-
jas de inotropicos o sin farmacos vasoacti-
VOS.

 Saturacion de oxigeno mayor del 95% con
fraccion inspiratoria de O2 < 0,5.

Estos procedimientos se han permitido una
supervivencia del 42-66% en lesiones hepaticas
complejas. Estos resultados son claramente me-
jores que los obtenidos por la cirugia “convencio-
nal” (10- 15%)8 145872,

Figura 2
Algoritmo del tratamiento quirargico del trau-
ma hepatico cerrado, Reproducido de: Kozar RA,
Moore FA, Moore EE, Feliciano DV, Cocanour SC,
West MA, Davis JW, Mclntyre RC. Western Trau-
ma Association critical decisions in trauma: No-
noperative management of adult blunt hepatic
trauma. J Trauma. 2009;67:1144-8.

CONCLUSIONES

* La causa mas frecuente de los traumatis-
mos hepaticos son los accidentes de transito
con un 67% de los casos.

* El criterio mas importante para la eleccion
del tratamiento no quirdrgico es la estabili-
dad hemodinamica del paciente.

 El traumatismo hepatico grave representa
el 10-30% de todas las lesiones hepaticas
con una mortalidad de 40-80%.

* Para el diagnostico de traumatismo hepati-
co la Tomografia Axial Computarizada con
doble contraste es la prueba mas sensible v
especifica para determinar la extension y la
gravedad de la lesion, sin embargo tiene un
indice de falsos negativos del 13%.

* Laecografia es la técnica radioldgica de elec-
cion cuando el paciente estd inestable, ya
que permite la visualizacion rdpida de he-
moperitoneo con una sensibilidad del 83,3%
y una especificidad del 99,7%.
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* La aplicacién del tratamiento no quirtrgico
en los adultos naci6 de la experiencia acu-
mulada con los traumatismos hepéaticos v
esplénicos en los nifios, va que la evolucion
natural de muchos traumatismos hepaticos
es hacia la hemostasia espontanea debido a
la gran capacidad regenerativa del higado.

* En los pacientes estables, el indice de éxitos
estimado en los traumatismos hepaticos
gradoly Il esdel 91,5%, en el grado IlI es de
79%, enel gradoIVesde 61-86% Yy en el gra-
do V es de 32-77%.

* La mortalidad del traumatismo no quirdr-
gico en el traumatismo hepatico es menor
que con el tratamiento quiruargico del 4%.

* Numerosos estudios han demostrado la uti-
lidad de la arteriografia con embolizacion
en el tratamiento del traumatismo hepatico
con un indice de éxito de 91%.

* El indice de complicaciones del traumatismo
no quiruargico es de 5-42%, la cual esta relacio-
nada con el grado del traumatismo hepatico.

* La incision més recomendada para el trata-
miento quirdrgico con traumatismos hepa-
ticos es la laparotomia media supra e in-
fraumbilical, sin embargo los cirujanos he-
patobiliares prefieren la incisién subcostal
bilateral o de Rio Branco, porque facilita una
mejor exposicion del 16bulo hepéatico dere-
cho, delas venas suprahepaticas y dela cava.

* El packing perihepatico logra la contencion
de mas del 80% de sangrados profusosy es el
procedimiento mas recomendado en ciruja-
nos con poca experiencia para estabilizar al
paciente y referirlo a un centro de referencia.
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RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue determinar las alteraciones cognitivas (AC) en pacientes con el virus de inmu-
nodeficiencia adquirida (VIH) atendidos en la consulta de VIH-SIDA del Hospital Universitario de Maracaibo. La
investigacion es descriptiva, prospectiva, con disefio no experimental. Se les realiz6 el Mini Mental State Exami-
nation (MMSE). Se estudiaron 50 pacientes de los cuales; 22 (44,0%) presentaron AC y 28 (56,0%) sin AC. El
tiempo de evoluciéon (7,8 +4,1 afios) de la enfermedad fue mayor (p<0,003) en el grupo AC, en comparacién con
el tiempo (4,8+2,8 afios) de evolucion de la enfermedad del grupo sin AC. Las combinaciones terapéuticas fue-
ron; Inhibidores Nucle6sidos de la Transcriptasa Reversa (INTR) + Inhibidores No Nucledsidos de la Transcripta-
sa Reversa (INNTR), la cual recibieron 12 (54,5%) pacientes con deterioro cognitivo y 9 (32, 1%) sin alteraciones
cognitivas, Inhibidores de la proteasa (IP)+ INTR; 10 con AC (45, 5%) v 19 sin AC (67,9%), diferencias estadistica-
mente no significativas. Presentaron carga Viral >100 copias/ml; 10 (45,5%) del grupo con AC, v 8 (28,6%) del
grupo sin AC (p>0,05). Recuento CD4 cel/mm?* grupo con AC 416+222,1 y sin AC 514+338,6 (p>0,05). Las
funciones del MM entre los pacientes con y sin AC; en los primero la orientacién obtuvo un promediode 5,4+1,7
y en los segundos 7,7+1,1 puntos (p< 0,005); la fijacion 2,1+1,0 v 2,9+0,2 puntos (p < 0,015); calculo
3,9%+2,0y 9,0%+1,6 (p< 0,0001); memoria 0,8+0,60 vy 2,0+0,7 (p< 0,0002); lenguaje 5,8+1,0y 7,9+0,7 (p<
0,0003). Se concluye que la aparicion de AC en estos pacientes esta en relacion con el tiempo de evolucion.

Palabras clave: VIH, MMSE, Deterioro cognitivo.
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ABSTRACT

The aim of this study was to determine the cognitive impairment (CI) in patients with human immunode-
ficiency virus treated at the HIV - AIDS consulting of the Hospital Universitario de Maracaibo. The research is
descriptive, prospective, non-experimental design. It was performed the Mini Mental State Examination
(MMSE). 50 patients were studied of whom, 22 (44.0 %) had CI and 28 (56.0%) without CI, distribution in age,
sex, age of onset of infection. The evolution time (7.8 + 4.1 years) of the disease was higher (p < 0.003) in the CI
group, compared with time (4.8 * 2.8 years) of evolution disease group without CI. Therapeutic combinations
were: NRTI + NNRTI, which was applied in 12 (54.5 %) patients with cognitive impairment and in 9 (32. 1 %)
without cognitive impairment, IP + NRTIs, 10 (45.5%) and 19 (67.9 ??%) patients, without cognitive impair-
ment, without statistically significant differences. Presented viral load <50 copies / ml, 12 (54.5 % ) patients in
the CI group and 20 (71.4 %) of the group without IC, viral load > 100 copies / ml, 10 45.5 % of the group with
CI, and 8 (28.6 %) without CI group (p >0.05). Cells/mm3 CD4 count, group 416 + 222.1 CI; without CI 514 =
338.6 (p >.05). MMSE functions between patients with and without CI, in the first orientation obtained an av-
erage of 5.4 = 1.7 and the second 7.7 = 1.1 points (p < 0.005), fixation 2 1 = 1.0 and 2.9 * 0.2 points (p <
0.015), 3.9 = 2.0 calculation and 9.0 = 1.6 (p < 0.0001), memory 0.8 = 0 60 and 2.0 = 0.7 (p < 0.0002), lan-
guage 5.8 = 1.0and 7.9 = 0.7(p < 0.0003). We concluded that the cognitive impairment is related to the time of

evolution of the infection.

Keywords: HIV, MMSE, cognitive impairment.

INTRODUCCION

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) se define como la infeccion por el Virus de
Inmunodeficiencia Humana (VIH) con un re-
cuento de linfocitos T CD4+ menor de 200,/ml, o
la presencia de los sintomas de una o varias en-
fermedades oportunistas o neoplasias en un pa-
ciente VIH positivo'2. Se debe considerar la en-
fermedad por VIH como un espectro, que par-
tiendo de la primoinfeccion, pasa por un estadio
asintomatico v evoluciona hacia la enfermedad
avanzada. El VIH, agente etiologico del SIDA,
pertenece a la familia de retrovirus humanos Re-
troviridae dentro de la familia lentivirus, y exis-
ten dos tipos los cuales son el VIH-1 y VIH-2'.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
estima que “en el mundo, 33,4 millones de per-
sonas estan infectadas por el VIH o aquejadas de

SIDA; la abrumadora mayoria de ellas viven en
paises de ingresos bajos y medianos. El
VIH/SIDA es la principal causa infecciosa de
mortalidad en todo el mundo. Se calcula que
cada ano mueren por esta causa 2 millones de
personass.

De acuerdo con el informe de UNGASS, en
2008 ascendi6 a 2 millones el nimero de perso-
nas viviendo con VIH/SIDA en América Latina, y
mas del 70% de estas personas viven en Argenti-
na, Brasil, Colombia y México*. El balance del
VIH en Venezuela, hasta el 2012, es de 21.051
muertes por SIDA registradas, que contintian en
ascenso; 97.373 personas diagnosticadas y un
universo estimado de 161.510 personas con VIH
creciendo a un ritmo que varia entre 10.000 y
20.000 nuevos casos cada ano °.

Los avances en la terapéutica antirretroviral
para el tratamiento del paciente con VIH/SIDA,
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han dado lugar ala disminucion de la mortalidad
por el SIDA y una reduccion del progreso de la in-
feccion por el VIH¢7 8. El tratamiento ha logrado
que esta enfermedad se haya considerado como
una enfermedad crénica y no irremediablemente
fatal.

Como consecuencia, el espectro de las enfer-
medades que afectan a la poblacion con el VIH ha
cambiado y otras enfermedades crénicas (hepa-
topatia cronica viral, cardiopatia isquémica, ic-
tus, u otras afectaciones del sistema nervioso,
entre otras), que afectan con frecuencia a la po-
blacion general, comienzan a aparecer en pacien-
tes que antes no llegaban a desarrollarlas, por el
pronostico fatal a corto plazo que existia °.

Diferentes trastornos neurolégicos han sido
reconocidos como complicaciones del VIH, desde
los inicios de la epidemia del SIDA™. Estas com-
plicaciones ocurren en cualquier estadio de la in-
feccion v pueden comprometer el sistema ner-
vioso central y/o el sistema nervioso periféri
co' 12, Aproximadamente, 10% de los pacientes
tiene sintomas neuroldgicos'*1#, 30 a 50% desa-
rrollan complicaciones neuroldgicas durante la
evolucion de la enfermedad!’®’® v mas de 90%
muestra evidencia de enfermedad neuroldgica,
durante la necropsia'#'>. Estas complicaciones
neurolodgicas se pueden presentar como resulta-
do de infecciones oportunistas y neoplasias (por
compromiso de la inmunidad celular) o ser el re-
sultado del efecto directo del VIH-1 sobre el siste-
ma nervioso, entre las que se incluye la demen-
cia. La triada de declinacion cognitiva, cambios
conductuales y disfuncién motora es denomina-
da demencia asociada a infeccion por VIH-1
(DVIH) en adultos!16,

Las anormalidades cognitivas han sido reco-
nocidas desde los inicios de la epidemia del SIDA y
ha recibido multiples denominaciones a través
del tiempo: En 1986, el término complejo de-
mencia SIDA fue introducido para incluir pacien-
tes con deterioro cognitivo asociado a mielopa-
tia'’. Sin embargo, en la actualidad, a pesar que
el término enfatiza que el trastorno cognitivo es
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la afeccion predominante, también implica que
no es la tinica manifestacion clinica’®. Esta claro
que demencia-mielopatia son enfermedades se-
paradas en el contexto del SIDA y que los pacien-
tes pueden ser afectados por uno o ambos proce-
sos a la vez; por lo que, es un término que cada
vez debe ser menos empleado. En 1987, el térmi-
no encefalopatia VIH, hoy conocida como DVIH,
fue adicionado a la lista de enfermedades que de-
finen la condicién de SIDA'. Desde entonces,
DVIH ha sido estimado como la manifestacion
inicial de SIDA en 0,8% a 5,5% de pacientes 2.

De los test dirigidos a la deteccion del deterioro
cognitivo el Mini Mental State Examination
(MMSE) es la prueba mas comtinmente elegida
para realizar un examen cognitivo en la préactica
clinica v en los ensayos?'22.

Entre los antecedentes bibliograficos de este
estudio, encontramos que, Galindo v col (2010)
realizaron un estudio para conocer la prevalen-
cia de alteraciones cognitivas en paciente con
VIH-SIDA en una cohorte mexicana. Se trat6 de
un estudio prospectivo realizado en el Hospital
General de Zona ntimero 11 del Instituto Mexi-
cano del Seguro Social en la poblacién de pacien-
tes que acuden a la consulta externa de infectolo-
gia con el diagnostico de VIH/SIDA. Se utilizo6 el
Mini Mental State Exam (MMSE) para identificar
las alteraciones neurologicas encontradas en esta
cohorte. Se entrevistaron 119 pacientes, de los
que 91 fueron de género masculino y 28 del fe-
menino. La edad promedio en afios, al momento
del estudio, fue de 39,21 = 10,3 vy el tiempo de
tratamiento en meses de 63,63 = 38,89. El 66%
de los pacientes encuestados tenia una capacidad
cognitiva normal, en 22% habia una sospecha de
afectacion y 11% cursaba con deterioro cogniti-
vo. No se reporto caso alguno de demencia. Con-
clusiones: con base en el MMSE 66% de esa pobla-
cién tiene capacidad cognitiva normal, el resto
cursa con sospecha de afectacion o deterioro cog-
nitivo comprobado?3.

Amador y col (2006), realizaron un estudio
con el objetivo de evaluar la relacion entre el
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tiempo de reaccion (TR) v demandas cogniti-
vas de la tarea en individuos seropositivos al
VIH-1 para demostrar la lentificacion cogniti-
va en estos pacientes. Se estudiaron 50 seroposi-
tivos neurologicamente asintomaticos y se com-
pararon con 34 controles seronegativos en cua-
tro tareas de TR discriminativo, con diferente ni-
vel de demandas de procesamiento central v con
iguales demandas de respuesta motora. En la ta-
rea de mayor demanda de procesamiento los se-
ropositivos fueron mas lentos y cometieron mas
errores. En las de menores demandas no se ob-
servaron diferencias de TR ni de calidad de ejecu-
cion. En la tarea con un nivel significativo de de-
mandas de codificacion sensorial se observaron
diferencias de TR, pero no de calidad de la ejecu-
cion. Conclusiones: aunque se observo una rela-
cion positiva entre nivel de demandas de procesa-
miento central y enlentecimiento del TR, la pre-
sencia de diferencias de TR en ausencia de una
disminucion de la calidad de la ejecucion en una
tarea con demandas significativas de codifica-
cion sensorial, no permite excluir un déficit en los
mecanismos periféricos de procesamiento como
locus del déficit de TR en las etapas iniciales de la
infeccion por VIH-124.

Villasefior v Rizo (2003), estudiaron el efecto
que causa el VIH en el cerebro mediante la com-
paracion de las funciones cognoscitivas en los es-
tadios inicial y final de la enfermedad en 89 indi-
viduos seropositivos que asistian a dos institu-
ciones del IMSS. Las anormalidades asociadas al
efecto del VIH en el cerebro muestran, desde el
inicio de la infeccibn, cambios en las funciones
cognoscitivas, en areas relacionadas con coordi-
nacion visomotora, velocidad del pensamiento v
tareas visoconstructivas durante la fase asinto-
matica de la enfermedad. En la fase SIDA, se ana-
den otras areas v se intensifica la anormalidad en
la fluencia verbal, praxia constructiva, lectura,
escritura, finalmente memoria verbal vy visual.
La clinica neuropsicoldgica inicial corresponde al
patrén de deterioro de tipo subcortical manifes-
tado desde la fase VIH, v se agrava hacia la fase

SIDA. Se comprobo el efecto que causa el VIH en
el cerebro en el funcionamiento cognitivo?>.

Gallego v Gordillo (2001), tuvieron como ob-
jetivo proporcionar informacién precisa acerca
de los principales trastornos mentales asociados
a la infeccién por el VIH en una revision de la lite-
ratura. Los resultados de diferentes estudios
apuntan hacia una alta prevalencia de trastor-
nos psiquiatricos a lo largo de la vida en pacien-
tes VIH positivos, mientras que son mas discor-
dantes acerca de la prevalencia de trastornos psi-
quiatricos en el momento de la evaluacién. Son
varios los factores asociados a esta mayor preva-
lencia en pacientes seropositivos, entre ellos des-
tacan la historia psiquiatrica previa, factores re-
lacionados con la propia evolucion de la infec-
cion, factores psicosociales, y ciertas caracteristi-
cas sociodemograficas. Las intervenciones tera-
péuticas, psicofarmacolégicas y/o psicologicas,
variaran en funcioén de los sindromes clinicos. La
calidad de vida y cumplimiento terapéutico de
estos enfermos en los que existe una alta morbili-
dad psicologica psiquidtrica podra mejorar os-
tensiblemente con una adecuada evaluacién psi-
cosocial e intervencion, si procede, por los espe-
cialistas en salud mental®°.

Pimentel v col (2000), realizaron un estudio
con el objetivo de identificar y comparar los nive-
les de ansiedad v depresion en pacientes (18 a 42
anos) con el VIH, tanto asintomaticos (n = 10) v
sintomaticos (n = 10). Para evaluar a los pacien-
tes se utilizaron el Inventario de Depresion de
Beck vy el inventario de autoevaluacion de ansie-
dad. Los pacientes, en general, presentaron ma-
yor incremento de los sintomas de depresion en
el area fisica, cuanto mas recientemente habian
conocido su diagndstico. Si bien, los pacientes
sintomaticos tuvieron un mayor nivel de ansie-
dad v depresion que el grupo asintomatico, las
diferencias no tuvieron significancia estadistica.
El andlisis de las &reas afectivas, cognitiva, con-
ductual y motivacional de ambos grupos, tam-
poco demostro diferencias significativas. En con-
clusioén, los pacientes con VIH/SIDA presentan

39



REVISTA CIENTIFICA HOSPITAL COROMOTO, VOL 6 NO. 2 ~ JULIO-DICIEMBRE 2017

manifestaciones de ansiedad y depresion, princi-
palmente en las primeras etapas de la enferme-
dad, pero sin diferencias significativas entre asin-
tomaticos y sintomaticos 27.

No se conocen investigaciones en esta area
realizadas en el pafs, lo que nos motivo a realizar
este trabajo con la aplicacion del MMSE a los pa-
cientes adultos que asistian a la consulta VIH-SI-
DA del Servicio Autébnomo Hospital Universita-
rio de Maracaibo.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 una investigacion no experimental,
tipo descriptiva, correlacional, prospectiva y trans-
versal. La muestra, escogida por conveniencia,
(muestreo no probababilistico), qued6 conforma-
da por 50 pacientes mayores de 16 afos de edad
con diagnostico de VIH/SIDA; 34 masculinos
(68%) v 16 femeninos (32%) con una edad prome-
dio de 40 = 12 ainos, atendidos en la consulta
VIH/SIDA del Servicio Auténomo Hospital Uni-
versitario de Maracaibo durante los meses de enero
a diciembre del 2012. Se excluyeron del estudio los
pacientes con otros diagnosticos neuroldgicos, con
trastornos psiquiatricos (incluyendo depresion
para lo cual se utilizo el test de Hamilton), por lo
que los pacientes fueron evaluados por un psicolo-
go de la institucion, asi como también los pacientes
con historia de consumo de drogas o alcohol.

Se solicit6 a los pacientes su consentimiento, por
escrito, para participar en el estudio. A los sujetos se
les realizo una evaluacion clinica neuroldgica con-
sistente en la historia clinica, incluyendo la anam-
nesis, examen fisico minucioso (haciendo énfasis en
la esfera neurolodgica) v para el estudio del estado
cognitivo a todos los pacientes se les aplic6 el MMSE.

El MMSE incluye cinco subsecciones, con una
puntuaciéon maxima total de 35 puntos: —Orien-
tacion temporal vy espacial: 10 puntos. —Fijacion
(memoria inmediata): 3 puntos. -Concentracion
y calculo: 10 puntos. —-Memoria (memoria de
evocacion): 3 puntos. —-Lenguaje y Construccion:
9 puntos.
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Puntuacion:

La puntuacion total maxima es de 35 puntos.
Menos de 24 puntos = Sospecha de deterioro
cognitivo.

El andlisis estadistico descriptivo de la informa-
cién se expreso en cifras absolutas y porcentajes,
en media aritmética + desviacion estandar. Para
estimar las diferencias entre los grupos se utilizo
el Chi cuadrado (en el caso de variables nominales)
y la t de Student para muestras independientes
(en el caso de las variables numéricas). Se conside-
r6 una diferencia estadisticamente significativa
con p< 0,05. Se utiliz6 el programa SSPS v.10
para Windows para realizar el andlisis estadistico.

RESULTADOS

Las caracteristicas de la muestra se presenta en
la Tabla 1, donde se observa que 22 pacientes
(44,0%) presentaron alteraciones cognitivas vy 2.8
(56,0%) sin alteraciones cognitivas; la distribu-
cién en cuanto a edad, edad de aparicion y sexo
fueron estadisticamente similares entre los pa-
cientes con y sin alteraciones cognitivas. Mien-
tras que el tiempo de evolucion (7,8+4,1 afios)
de la enfermedad fue mayor en el grupo con tras-
tornos cognitivos, en comparacion con el tiempo
(4,8+2,8 anos) de evolucion de la enfermedad del
grupo sin alteraciones cognitivas (p<0,003).

Las combinaciones terapéuticas fueron; INTR
+ INNTR, la cual fue recibida por 12 (54,5%) pa-
cientes con deterioro cognitivo y por 9 (32, 1%)
sin alteraciones cognitivas; IP+ INTR, 10 (45,5%)
v 19 (67,9%) pacientes, sin diferencias estadisti-
camente significativas. Tabla 2.

Presentaron carga viral <50 copias/ml; 12
(54,5%) pacientes del grupo con deterioro cogni-
tivoy 20 (71,4%) del grupo sin deterioro cogniti-
vo; Carga Viral >100 copias/ml; 10 (45,5%) del
grupo con deterioro cognitivo, v 8 (28,6%) del
grupo sin deterioro cognitivo (p>0,05). Recuen-
to CD4 cel/mm?* grupo con deterioro cognitivo
416%222,1 v sin deterioro 514+338,6 (p>0,05)
Tabla 3.
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TABLA 1
CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES CON EL VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA
CON DETERIORO Y SIN DETERIORO COGNITIVO

Pacientes con deterioro  Pacientes sin deterioro p
cognitivo cognitivo
N =22 N =28
Edad (anos) 40x12,0 39+12,3 >0,05
Edad de inicio de la enfermedad 32%9,0 35+15,7 >0,05
Sexo: >0,05
Masculino 14(63,6%) 20 (71,4%)
Femeninos 8(36,4%) 8 (28,6%)
Tiempo de Evolucion de la Enfermedad 7,8%x4,1 4,8+28 0,003*
(anos)
(*) Diferencia significativa.
TABLA 2

ESQUEMA DE TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON Y SIN DETERIORO COGNITIVO

Pacientes con deterioro cognitivo  Pacientes sin deterioro cognitivo p
N =22 N =28
INTR +INNTR 12 (54, 5%) 9 (32, 1%) >0,05
IP+ INTR 10 (45, 5%) 19 (67, 9%) >0,05

Inhibidores Nucledsidos de la Transcriptasa Reversa (ITRN).
Inhibidores No Nucledsidos de la Transcriptasa Reversa (ITRNN).
Inhibidores de la proteasa (IP).

TABILA 3
CARGA VIRAL Y RECUENTO CD4 DE LINFOCITOS EN LOS PACIENTES
CON Y SIN DETERIORO COGNITIVO

Pacientes con deterioro cognitivo Pacientes sin deterioro cognitivo p
N =22 N =28
Carga Viral <50 copias/ml 12 54,5% 20 71,4% >0,05
Carga Viral>100 10 45,5% 8 28,6% >0,05
copias/ml
Recuento CD4 416+222,1 514+338,6 > 0,05
cel/mm3
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Al evaluar las funciones del MMSE entre los
pacientes con y sin alteraciones cognitivas, en los
primero la orientacion obtuvo un promedio
de 5,4+1,7 y en los segundos 7,7+1,1 puntos
(p< 0,005), la fijaciéon 2,1+1,0 v 2,9+0,2 pun-
tos (p < 0,015), calculo 3,9+2,0vy 9,0%+1,6 (p<
0,0001), memoria 0,8+0,60 vy 2,0%+0,7 (p<
0,0002), lenguaje 5,8+*1,0 v 7,9%0,7 (p<
0,0003) Tabla 4.

En este estudio, el deterioro cognitivo fue li-
geramente mas frecuente en hombre, sin dife-
rencias significativas con relacion al sexo femeni-
no. Situacién opuesta a lo reportado por
McMurtray y col donde estadisticamente fue
mas frecuente en el género masculino en el 98%
de los estudiados*'.

Coincidiendo con el estudio de Galindo-Sainz y
col?, pero difiriendo de lo publicado en otros?#43,

TABLA 4
FUNCIONES DEL MINIMENTAL EN LOS PACIENTES CON Y SIN DETERIORO COGNITIVO

Pacientes con deterioro cognitivo  Pacientes sin deterioro cognitivo p

Orientacion 54*1,7 7,7x1,1 0,005*

(10 puntuacién maxima)
Fijacion 2,1+1,0 2,9+0,2 0,015%

(3 puntuaciéon maxima)
Célculo 3,920 9,0x1,6 0,0001*

(10 puntuacién maxima)
Memoria 0,8+0,6 2,0x0,7 0,0002*

( 3 puntuaciéon maxima)
Lenguaje 5,86%x1,0 7,9%+0,7 0,0003*

(9 puntuacién maxima)

(*) Diferencia significativa.

DISCUSION

Es importante puntualizar los criterios es-
trictos de seleccion de esta investigacion, al elimi-
nar a los individuos con alteraciones neurol6gi-
cas previas o secundarias a infecciones oportu-
nistas intracraneales, ya que la presencia de estos
pueden afectar los resultados. La incidencia de al-
teraciones cognitivas en la muestra estudiada
fue del 44%, la cual se encuentra entre rango de
22% a 77,6%, reportado por otros autores 234142,
cifras tan variables que son modificadas por el
tipo de muestra, sus caracteristicas, la edad de los
individuos que la conforman y el método o ins-
trumento para su medicion, en los que muchas
veces no se considera las equivalencia por edades
o grado de escolaridad.
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la edad no fue un factor importante para la apa-
ricion de alteracién cognitiva.

El andlisis de la variables tiempo de diagnosti-
co, pueden relacionarse con el grado de deterioro
de cada sujeto. Se encontré que el mayor tiempo
de diagndstico, se asocio significativamente con
el trastorno cognitivo. También ha sido reporta-
do por otros estudios, e incluso existe una publi-
cacion reciente que describe que a mayor tiempo
de diagnostico, existen alteraciones en mas fun-
ciones cognitivas #4.

Previo y posterior a la era de la terapia an-
tirretroviral altamente activa (TARGA)”1¢ la in-
munosupresion severa con cuentas de linfocitos
CD4 menores de 200 cel/mL'"'> ha sido conside-
rado como factor de riesgo para el trastorno cog-
nitivo. En la investigacion, el contaje de linfocitos
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CD4 fue similar entre los grupos con y sin altera-
ciones cognitivas. Asi mismo se evidencio que la
mayoria de los pacientes presentaron la carga vi-
ral <50 copias/ml, observando que en los pa-
cientes sin trastornos cognitivos hubo un mayor
numero de pacientes con Carga viral<50 co-
pias/ml, lo que se traduce que en este grupo
hubo aumento el porcentaje de pacientes con
mejor control terapéutico, pero sin diferencias
significativas en relacién con el grupo con altera-
ciones cognitivas. Sin embargo, se observo que
dentro del grupo de los pacientes con deterioro
cognitivo, el 45% presento Carga viral >100 co-
pias/ml, lo cual se puede relacionar con mayor
compromiso del sistema nervioso central por el
virus VIH y asociarse esto con la presencia de de-
terioro cognitivo en estos pacientes.

También se ha descrito que el bajo nivel de es-
colaridad parece ser un factor de gran importan-
cia en la apariciéon de esta enfermedad?¢??, sin
embargo en el estudio a excepcion de 4 pacientes
que tenian un nivel de escolaridad técnica o supe-
rior (tecnologico) distribuido similarmente entre
los grupos, todos los demas s6lo habian alcanza-
do el nivel de educacion primaria.

De acuerdo a los resultados observados sobre
las funciones cognitivas evaluadas, estos pacien-
tes muestran que las que corresponden a un per-
fil cortical de deterioro por el tipo de alteraciones
cognitivas encontradas, en la atencion, concen-
tracion, memoria, procesamiento de informa-
cion y lenguaje, desatancandose el promedio de
puntuaciéon bajo (3,9 ptos) en el area calculo.
Otros investigadores como Braganca y col e
investigaciones realizadas en el HIV Neurobeha-
vioral Research Center (HNRC) de la Universidad
de California, sefialaron que las alteraciones en el
perfil neurocognitivo de los pacientes con
VIH/SIDA son a predominio subcortical*>. No
obstante tomando en cuenta la investigaciones
previasy los resultado del presente estudio indica
que las alteraciones en el perfil neuropsicologico
de los pacientes estudiados seria mixta (cortical y
subcortical).

Estas alteraciones suelen afectar, en diferentes
grados, la vida cotidiana del individuo v, proba-
blemente, no son atribuibles a otras causas.

Se considera fundamental que los sujetos con
diagnostico de VIH/SIDA sean evaluados por un
servicio de neuropsicologia desde el momento del
diagnostico, con el fin de incluirlos en un progra-
ma de prevencion y rehabilitacion cognitiva que
contribuya a mantener el mejor nivel de calidad
de vida posible. Para ello, se requiere de un traba-
jo multidisciplinario de profesionales de la salud,
que puedan contribuir al desarrollo de un plan de
intervencion cognitiva especifico para los sujetos
infectados con VIH/SIDA, el cual hasta la fecha
no ha sido estandarizado segun la revision bi-
bliogréfica realizada.

Se sugiere la realizacion de un nuevo estudio
con una muestra aleatoria, con una encuesta que
recoja informacion de probables factores protec-
tores de los trastornos cognitivos en pacientes
diagnostico de VIH/SIDA.
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RESUMEN

Los sarcomas son neoplasias mesenquimatosas malignas y constituyen <1% de todas las neoplasias en la
edad adulta, predominan en la quinta y sexta década de la vida, siendo el liposarcoma el tipo mads frecuente de es-
tas; sin embargo, el liposarcoma pleomorfico es considerado un subtipo raro, cuya ubicacién en la cavidad tora-
cica es bastante particular. Se presenta caso clinico de paciente femenino de 28 afios de edad que se hospitalizo
por hemoptisis, disnea y pérdida de peso; la radiografia de torax muestra radioopacidad densa homogénea sin
broncograma aéreo que ocupa todo el campo pulmonar izquierdo con leve desplazamiento cardiomediastinico.
Se practica biopsia pulmonar vy se evidencia la presencia de un liposarcoma pleomorfico.

Palabras clave: Liposarcoma, pleomorfico, toracico, adulto joven.
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ABSTRACT

Sarcomas are mesenchymal neoplasms and they constitute <1% of all the neoplasias in the mature age,

they prevail in the fifth and sixth decade of the life, being the liposarcoma the most frequent type in these; howe-

ver, the pleomorphic liposarcoma is considered a strange subtype whose location in the thoracic cavity is quite

particular. It s presented a Clinical case of a female patient of 28 years old that was hospitalized by hemoptisis,

disnea and loss of weight; the thorax x-ray shows a homogeneous, radiopaque density without air broncogram

that occupies the whole left lung field with light cardiomediastinium displacement. It was practiced a lung

biopsy and the presence of a pleomorphic liposarcoma is evidenced.

Keywords: Pleomorphic liposarcoma, thoracal, young adult.

INTRODUCCION

Los sarcomas son neoplasias mesenquimato-
sas malignas y constituyen <1% de todas las
neoplasias en la edad adulta, predominan en la
quinta y sexta década de la vida, siendo el lipo-
sarcoma el tipo mas frecuente de estas1; sin em-
bargo, el liposarcoma pleomorfico es considera-
do un subtipo raro, cuya ubicacion en la cavidad
toracica es bastante particular. Se presenta caso
clinico en el que la edad de presentacion v la loca-
lizacién del tumor son inusuales.

REPORTE DE CASO

Paciente femenina de 28 anos de edad, sin an-
tecedentes para patologias de base o habito taba-
quico; quien presenta cuadro clinico de 4 meses
de evolucién caracterizado por dolor toracico iz-
quierdo, intermitente, al que posteriormente se
afladen episodios de hemoptisis, disnea progresi-
vay pérdida de peso; por lo que acude a centro de
salud donde es hospitalizada y luego referida al
Hospital General del Sur. Al examen fisico se en-
cuentra pélida, taquipnéica, térax hipoexpansi-
ble con matidez y submatidez en los dos tercios
superiores y en base izquierda, saturacion de
oxigeno de 93%, recibiendo oxigenoterapia. La-

boratorios al ingreso: Hb. 8.3 g/dL, Hcto. 28%,
CB 14200 mm?3, Seg. 87%, Linf. 13%, Plaq.
505.000 mm?, Glic. 81 mg/dL, Urea 21 mg/dL,
Creat. 0.6 mg/dL. HIV (-), BK de esputo (-). Perfil
de coagulacion normal. En la radiografia de to-
rax se evidencia radioopacidad densa homogénea
sin broncograma aéreo que ocupa todo el campo
pulmonar izquierdo con leve desplazamiento
cardiomediastinico; no se evidencia derrame
pleural. En la ecografia toracica se observan
areas de ecogenicidad mixta v marcado engrosa-
miento pleura; motivo por el cual se ingresa. La
paciente permanece hospitalizada durante 28
dias v posteriormente, fallece. Durante su estan-
cia intrahospitalaria se realiza biopsia por Tru-
Cut® ecoguiada, la cual se describe a continua-
cion.

RESULTADOS

El informe anatomopatoldgico de la muestra
extraida fue en su descripcion macroscopica: 5
fragmentos tisulares cilindricos de 1,3 x 0,2 v
0,6 x 0,1 cm, el mayor y menor, respectivamen-
te, blanquecinos con dreas marrones, blandos. Se
incluyen completos para su estudio histopatolo-
gico. Al examen con el microscopio Optico se
identifica neoplasia maligna de estirpe mesen-
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quimatosa, caracterizada por proliferacion de li-
poblastos en diferentes estadios de diferencia-
cion, los cuales son gigantes; algunos, redondea-
dos y otros, ovalados, la mayoria con abundante
citoplasma v en otros es escaso; con pleomorfis-
mo nuclear, unos nucleos son hipercromaticos y
otros anaplasicos, abundantes figuras mitoticas
atipicas (Figura 1). Dichas células se disponen de
manera difusa infiltrando el tejido muscular es-
triado esquelético subyacente; del mismo modo,
se observan extensas areas de necrosis tumoral
(Figura 2). En la muestra examinada no se evi-
denci6 tejido pulmonar. Diagndstico: liposarco-
ma pleomorfico incompletamente extirpado.
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Figura 1

H&E 40x. El tumor muestra lipoblastos
en diferentes estadios de diferenciacion,
pleomorficos, con presencia de células
tumorales gigantes (flecha azul) y nucleos
bizarros

DISCUSION

Los liposarcomas son neoplasmas malignos
que al microscopio de luz muestran evidencia de
diferenciacion adiposa en la forma de lipoblas-
tos2. Se presentan entre la 5°-7° década de la vida,
excepcionalmente en nifios. Sin predileccion por
algiin sexo’# Clinicamente, estan caracterizados
por una masa indolora que crece progresiva-
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Figura 2
H&E 4x. Se observa area extensa de necrosis
con hemorragia moderada

mente, puede llegar a ser dolorosa cuando alcan-
za dimensiones lo suficientemente grandes para
causar compresion y/o erosion de tejidos veci-
nos, traccion o atrapamiento de musculos y ner-
vios. Sin embargo, cuando es de localizacién ab-
dominal, puede haber aumento del perimetro
abdominal, anorexia, pérdida de peso y dolor di-
fuso con masa palpable’. Las localizaciones mas
comunes son: extremidades, con predominio en
las inferiores, especialmente en los muslos y los
sitios menos comunes: retroperitoneo, pared ab-
dominal, pared toracica, mesenterio, cavidad
pélvica, cordon espermatico, mediastino, pleura
parietal, pericardio, pie, columna, cabeza, érbita
y region cervical 35.

Segun la clasificacion de la OMS del 2002 para
los tumores lipomatosos, el liposarcoma se clasi-
fica en: desdiferenciado, mixoide vy celular, mixto
vy pleomorfico. Este ultimo se define como un
sarcoma de alto grado con un porcentaje variable
de lipoblastos pleomorficos, muy raro y repre-
senta del 5-10% de los liposarcomas?®°. Clinica-
mente no es posible diferenciarlo de los otros ti-
pos de liposarcomas.

Macroscopicamente son lesiones firmes entre
8-10 cm en promedio, aunque sus dimensiones
pueden variar desde 4 a >20 cm; multinodula-
res, blanco amarillentas que contienen &reas
mixoides, de necrosis o hemorragia?3+4.
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Microscopicamente estas lesiones no estan en-
capsuladas pero pueden estar bien circunscritas
o tener contornos infiltrantes#. Se observan un
crecimiento desordenado con pleomorfismo ce-
lular vy células gigantes bizarras, figuras mitoti-
cas (~25/10 HPF) y necrosis. Lo caracteristico es
la presencia de lipoblastos, los cuales son células
mesenquimales con diferenciaciéon adiposa con
vacuolas citoplasmaticas que indentan el ntcleo,
el cual es hipercromatico. Se describen 2 varian-
tes histopatoldgicas basadas en el contenido cito-
plasmastico de lipidos. En el patrén mas comun
se encuentran lipoblastos gigantes con nucleos
bizarros e hipercromaticos, muchos con cito-
plasma muy eosindfilo y abundantes glébulos
hialinos, que se tratan de lisosomas gigantes. En
el patrén menos comun, se hallan sadbanas de cé-
lulas gigantes pleomorficas y células pequenas,
mononucleares. También ha descrito una va-
riante epitelioide, con sdbanas de células poligo-
nales, de limites bien definidos, citoplasma eosi-
néfilo v nicleo redondo u oval con nucléolo pro-
minente. Estos nidos se encuentran delimitados
por septos con capilares finos, con focos de dife-
renciacion lipogénica3#>.

Para el diagnostico, es importante la sospecha
clinica, el apoyo en estudios imagenoldgicos tales
como la tomografia computarizada, ultrasonido
y resonancia magnética para determinar la na-
turaleza del tumor® y exdmenes invasivos como
la puncién con aguja®. El diagnoéstico confirma-
torio se hace mediante la biopsia. La imunohisto-
quimica es ttil y ayuda en el diagnostico diferen-
cial va que el 30-50% expresan S-100. El trata-
miento consiste en reseccion quirtrgica amplia'y
radioterapia; la quimioterapia es poco usada ya

que los tumores de partes blandas son poco sen-
sibles. Estos tumores tienen una alta tasa de reci-
diva y metastasis. En conclusion,

El liposarcoma pleomorfico es una rara neo-
plasia maligna, con muy mal pronostico, alta
tasa de recidiva y baja supervivencia. Aunque
esta entidad tiene manifestaciones clinicas varia-
das, es importante pensar en la posibilidad diag-
nostica, va que el tiempo entre el momento de la
consulta v la confirmacion del diagndstico suele
ser prolongado; ademads tener en cuenta que la
presentacion de estos tumores no siempre encaja
en el perfil epidemiol6gico tipico de los mismos.
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Vacuna contra el Dengue

Dr. Rafael Villalobos

El Dengue se ha convertido en una enfermedad
endémica en mas de 100 paises alrededor del
mundo, incluyendo Venezuela, siendo sin lugar a
duda la arbovirosis mas frecuente. Segun la
OMS, se calcula que cada afio ocurren entre 50 y
100 millones de casos sintomaticos a nivel mun-
dial, principalmente en Asia, América Latina y
Africa' por lo cual se le considera una enferme-
dad tropical; provocando de 20 a 25 mil muertes
anuales causadas por la forma grave (Dengue
Severo, conocido previamente como Dengue He-
morragico)?, en su mayoria nifios. Es una enfer-
medad casi exclusiva del ser humano, transmiti-
da del infectado a la persona sana por el mosqui-
to Aedes aegypti en la mayor parte del mundo por
convivir en la vivienda humana y, ademas, por
Aedes albopictus en Asia y algunas regiones de
Ameérica’. Se le considera una enfermedad urba-
na’ pero cada vez aumenta el reporte de casos en
medios rurales'. Es producida por uno de los
cuatro serotipos del virus del Dengue (DEN-1,
DEN-2, DEN-3 y DEN-4); que producen inmuni-
dad adquirida duradera para cada serotipo pero
de corta duracion para los otros serotipos. Se
considera que una reinfeccién por un serotipo di-
ferente a la primera infeccion es la causa del Den-
gue grave (teorfa de la amplificacion inmune de
Halstead)*. El control de la enfermedad a través
de la lucha contra el vector ha sido un fracaso,
por lo que se han investigado varias vacunas. Los
expertos dicen que una vacuna efectiva debe pro-

Profesor Jubilado de Medicina Tropical, LUZ
rafaelvillalobos1956 @gmail.com

teger contra los 4 serotipos a la vez, ya que una
respuesta débil a uno de ellos podria actuar como
una primera infeccioén y dejar a una persona vul-
nerable a la enfermedad grave cuando se expone
a un segundo serotipo°. Esto es lo que parece ha
pasado con la vacuna CYD-TDV o Dengvaxia de
Sanofi-Pasteur. Esta es una vacuna a virus vivo
atenuado recombinante, tetravalente, en donde,
para inducir una respuesta inmune al Dengue,
ciertos genes de la vacuna de la fiebre amarilla
(vacuna 17D) se intercambiaron por genes de
cada uno de los cuatro serotipos del virus del
Dengue. Desde el 2015 se han realizado dos estu-
dios paralelos, uno en 5 paises de Asia (Indonesia,
Malasia, Filipinas, Tailandia y Vietnam) y, el otro
en 5 paises de Ameérica Latina (Brasil, Colombia,
Honduras, México y Puerto Rico). Se aplicaron
tres dosis por via intramuscular (0, 6 v 12 meses)
con 20.890 participantes entre los 9 y 16 afios en
el momento de la primera dosis y un seguimien-
to de 25 meses, excluyendo embarazadas, muje-
res en lactacion, inmunosuprimidos e individuos
con antecedentes de alergia a algin componente
de la vacuna. Recientemente’, el laboratorio fa-
bricante public6 un alerta informando que “po-
dria aumentar el riesgo de enfermedad grave en
personas que nunca habian estado expuestas al
virus” determinando que solo se puede aplicar en
individuos que previamente habian padecido
Dengue. Parece que esta vacuna al carecer de an-
tigenos proteicos estructurales no protege a los
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seronegativos porque falla en inducir una res-
puesta competente de células T o de anticuerpos
neutralizantes al antigeno NS1, probablemente
porque no presenta la conformaciéon completa
del viriéon que permita el desarrollo de anticuer-
pos protectores®.

Otra vacuna en estudio es la elaborada por el la-
boratorio Takeda, llamada TAK-003; es una
vacuna viva atenuada del serotipo 2 (DEN-2)¢,
con insercion de material genético de los serotipos
1, 3 v 4. Esta vacuna se esta probando en 20.000
nifios de entre 4 v 16 afios de edad en Asia y Lati-
noamérica. Los datos preliminares informados
por el laboratorio han mostrado que la vacuna,
administrada en 2 dosis, puede producir tanto an-
ticuerpos contra el virus como activar a un se-
gundo tipo de respuesta en la que las células-T ci-
totoxicas (CD8+), reconocen vy eliminan a las cé-
lulas infectadas por el virus pero, al igual que
Dengvaxia, la vacuna de Takeda parece producir
una respuesta inmune desequilibrada, con una
mayor proteccion contra el serotipo 2. Segin un
articulo publicado en julio de 2017 en Cold Spring
Harbor Perspectives in Biology’, se dice que no esta
claro si la vacuna de Takeda inducira inmunidad
en las células-T contra las otras tres cepas del vi-
rus, opacando su potencial para tener éxito.

Una tercera vacuna en la contienda?, es la de-
sarrollada por el National Institutes of Health de
Estados Unidos en conjunto con el Instituto Bu-
tantan de Brasil. Es llamada TV003/TV005,
también utiliza virus vivos atenuados, pero 3 de
los 4 componentes (DEN-1, DEN-3 y DEN-4) se
basan en virus completos del dengue. El cuarto
componente se basa en el material genético del
serotipo 4, con genes empalmados del serotipo 2.
Se ha aplicado en una sola dosis, v parece que
provoca una fuerte respuesta de anticuerpos
contra los cuatro serotipos, ademas de inducir
inmunidad de células T. El Instituto Butantan de
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Brasil, ha probado la vacuna en unos 17.000
participantes en 14 areas de ese pais, donde existe
una alta prevalencia de Dengue. Esta vacuna ha
cubierto, virtualmente, todas las metas necesa-
rias para demostrar eficacia preclinica y seguri-
dad en humanos® pero falta reportes de estudios
de fase III. Por lo antes expuesto, todavia no tene-
mos una vacuna que haya demostrado la efecti-
vidad necesaria para proteger contra el Dengue.
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La Revista Cientifica del Hospital Coromoto publica trabajos originales, revisiones y reporte de ca-
sos clinicos en espafiol e inglés, que contribuyan al avance del conocimiento en ciencias de la salud. Tam-
bién incluye una seccion de “Cartas al Editor”.
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Carta de presentacion
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dad y que conocen que se estd enviando a publicacion a la Revista.
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tencion de datos o su analisis e interpretacion, 2) Revision critica del articuloy 3) Aprobacion de la ver-
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correspondencia y su correo electrénico.
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cumplir las normas editoriales o no tener la calidad suficiente. El arbitraje de Trabajos Originales y Repor-
tes de Casos serd realizado por tres expertos en el drea objeto de la comunicacién y solo por uno en el caso
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Normas Editoriales

Todo trabajo debe estar escrito a doble espacio, con amplios margenes y numeracion de paginas.
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Los Trabajos Originales, las Revisiones y los Reportes de Casos, deben ser contribuciones inéditas
de importancia para el avance del conocimiento en el tema objeto de estudio. Deben incluir en la prime-
ra pagina: el Titulo del trabajo y el nombre completo de los autores (sin usar titulos profesionales), se-
guidos por superindices de nimeros consecutivos, que correspondan a cada una de las instituciones a las
que estén afiliados.

En renglones apartes, se escribirdn de tres a seis palabras claves en espafnol y en inglés y un titulo cor-
tode nomasde 75 caracteres, en el idioma en el cual fue realizado el manuscrito. A continuacion de pre-
sentaradn un resumen en espafol y el titulo y el resumen (Abstract), ambos en inglés.

Siel autor no esté capacitado en el idioma inglés, es importante que consulte a un especialista en len-
gua inglesa, antes de enviar los trabajos o resimenes en ese idioma. Un trabajo puede ser rechazado, si
requiere de muchas correcciones lingiiisticas.

Los Trabajos Originales, estardn divididos en: Resumen en espaiol e inglés, Introduccion, Material
y Métodos o Pacientes y Métodos (si el trabajo se refiere a seres humanos), Resultados, Discusion,
Agradecimientos y Referencias. La Revista no tiene una seccion para Conclusiones, sino que estas de-
ben formar parte del final de la Discusion.

El Resumen, debe establecer los objetivos, las observaciones originales y las conclusiones basadas en
los resultados presentados. No debe contener referencias ni ser estructurado y no contener mas de 250
palabras. Al final se debe incluir una pequena conclusion. Se deben evitar las abreviaturasy si son nece-
sarias, se deben definir en la primera mencion.

Los estudios con humanos deben incluir, en la descripcion del Material utilizado, la aprobacion por
parte del Comité de Etica de la institucion donde se realizé la investigacion y seguir los delineamientos
de la Declaracion de Helsinki de 1975, revisada en 1983 y el consentimiento de los individuos o nimeros
de Historia de los Hospitales y no se aceptaran fotografias del rostro del paciente sin su consentimiento
escrito. Aquellos estudios que involucren animales, también deben seguir el Codigo de Etica correspon-
diente, que cumpla con los estdndares internacionales establecidos para el uso, cuidado y tratamiento
humano de los animales de laboratorio.

Los Resultados, debe ser presentados en tiempo pretérito, en una secuencia légica en el texto, tablas
y figuras. No debe repetirse la informacion que esté en las tablas y figuras. Solo se deben resaltar las ob-
servaciones importantes.

La Discusioén debe hacer énfasis en los aspectos nuevos e importantes del estudio y relacionar los re-
sultados obtenidos con los hallados en otras investigaciones. Debe contener las implicaciones de los
nuevos hallazgos, sus limitaciones, las conclusiones y sugerir los delineamientos de futuras investigacio-
nes.

Las Revisiones deben estar escritas, preferentemente por especialistas en el campo objeto de las mis-
masy contener las contribuciones del autor, ya sea en las referencias o con una discusion del tema revi-
sado. No se aceptaran revisiones que consistan meramente de una descripcion bibliogréfica, sin incluir
un analisis. El cuerpo de las revisiones es libre, aunque es conveniente subdividirlo en secciones.

Los Reportes de Casos deben consistir en la presentacion de casos clinicos poco frecuentes en la
practica médica. Deben incluir la descripcion del caso y una discusion con el apoyo bibliografico corres-
pondiente.

Las Cartas al Editor, deben ser comentarios a publicaciones recientes en la revistay en lo posible, no
deben exceder dos paginas, incluidas las referencias.

Tablas. Las tablas deben ocupar una pagina cada unay estar numeradas en romanos. Deben conte-
ner un titulo descriptivo escrito en mayuasculas y centrado. Las columnas no deben separarse con lineas.
Las notas referentes a lo expresado en el cuerpo de la tabla, deben ser escritas al pie de la misma, prece-
didas de los simbolos correspondientes. La revista no acepta la expresion “Fuentes de informacion”,
cuando se refiere a resultados presentados en el mismo articulo, solo si provienen de otro material. Si el
articulo esta escrito en espanol, los nimeros decimales se deben separar con una comay si esta escrito
en inglés, con un punto.
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- Cada figura debe ser enviada en un archivo separado, en el programa donde fue generada
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- El nimero de la figura debe ser arabigo y estar de acuerdo con la secuencia en el texto.
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- Utilizar solamente los formatos, Arial, Courier, Symbol o Times.

- Las imé4genes deben ser de un tamafo apropiado al solicitado para la version impresa.

- Lasleyes de las figuras se deben enviar por separado, con suficiente informacién para no tener que
recurrir al texto.
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ambas de 500 dpi. En el caso de las microfotografias electronicas, debe extremarse el cuidado de la nitidez de
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forma lo suficientemente explicativa, sin tener que acudir al texto.

La Revista no aceptard fotografias a color para ser impresas en blanco y negro.

Referencias. Todas las referencias deben estar en el texto con un nimero entre paréntesis y citadas
por orden de aparicion, segtn las normas internacionales “Uniform Requirements for Manuscripts
Submitted to Biomedical Journals 20007, http:/www.icmje.org; es decir, primero apellido con la letra
inicial en mayuscula e iniciales del nombre, también en mayuscula (sin puntos), de todos los autores.
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los términos “y col.” o “et al.”. El titulo completo del trabajo tendra maytsculas solo al inicio y en los
nombres propios. El titulo de la revista debe ser abreviado de acuerdo al Index Medicus
(http:/www.nim.nih.gov), seguido del afio de publicacion; volumen: y primera y tltima paginas, separa-
das por un guién. No se aceptaran como referencias, observaciones no publicadas, comunicaciones per-
sonales o trabajos enviados a publicacion; sin embargo, estos podran aparecer citados entre paréntesis.
Si el autor es una organizacion, se coloca el nombre de la misma como referencia.

Ejemplos:
- Referencias de publicaciones periodicas: Al Awad A, Chirinos J, Baena S, Pirela C, Brea A, Yajure

M. Hepatectomia laparoscdpica en tumor sdlido benigno. Informe de un caso clinico. Cirugia y ciruja-
nos 2009; 77 (3): 223-227.

- Referencias de libros: Palanivelu, C. El arte de la cirugia laparoscépica. Tomo 1. Venezuela: Amol-
ca; 2011, p 53-56.

- Articulos de libros: Selander G. Associative strategies. In: Burrage M, Torstendahl R, editors.
Professions in theory and history. Rethinking the study of the professions. London: Sage; 1990. p. 139-50.

- Memorias de Congresos: Devonish N, Villasmil N, Castillo A, OrtizN, Leal J. Anestesia general ba-
lanceada para separacion quirtirgica de siamesas onfalopagas (Resumen). Memorias del III Congreso
XII Jornadas Cientificas “Dres. Eligio Nucette y Lilia Meléndez de Nucette”, 2008. Maracaibo, Vene-
zuela. P 214.

- Tesis: Demarchi P. Hipertension portal correlacion: Hallazgos ecograficos en escala de grises vs es-
pectro Doppler y Doppler color (Tesis Especialista en Iméagenes). Maracaibo, Zulia. Universidad
Bolivariana de Venezuela.

- Revista en formato electrénico: Morse SS. Factors in the emergence of infectious diseases. Emerg
Infect Dis [serial online] 1995 Jan-Mar [cited 1996 Jun 5]; 1(1): [24 screens]. Available from: URL:
http://www.cdc.gov/ncidod/EID/ eid.htm.

Costo de publicacién: la revista no cobra por pagina impresa. Si el autor requiere la Revista ésta sera
enviada con pago a destino.
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Director Ejecutivo de Recursos Humanos y Salud PDVSA

Dr. Freddy Leal
Presidente
PDV Servicios de Salud, S.A.
Coordinador General
Hospital Coromoto
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