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ESTUDIO DE LA ADMINISTRACION DEL SULFATO DE CINC
SOBRE LA FUNCION LEUCOCITARIA EN DIABETICOS

Lic. Miriam Mahia Vilas! Lic. Alcides Alvarez Dominguez? Dr. Braulio
Lima Santana®y Téc. Lina Garcia Lara’

RESUMEN: se procesaron muestras de 10 pacientes con manifestaciones clinicas de pie
diabético ingresados en el Servicio de Angiopatia Diabética del Instituto Nacional de Angiologia y
Cirugia Vascular (INACV). El objetivo del trabajo fue conocer el efecto que podia ejercer la adminis-
tracion oral de sulfato de cinc sobre la funcion de los leucocitos polimorfonucleares. El tratamiento
consistio en la administracion de tabletas de sulfato de cinc de 220 mg (3 veces al dia durante un
periodo de tiempo de 4 semanas). Este estudio incluyé: concentracion de cinc sérico, indice fagocitico,
actividad microbicida y glicemia. Todas estas pruebas fueron realizadas antes y después del trata-
miento de la administracion de sulfato de cinc. Al realizar la prueba de rangos seiialados y pares
igualados de Wilcoxan se encontraron diferencias significativas entre las variables estudiadas con
anterioridad y después del tratamiento. Se concluyd que con suplementos de cinc se superan tanto
las deficiencias de este elemento esencial como las funciones de los leucocitos y con ello, el sistema
inmune de los pacientes diabéticos.

DeCS: PIE DIABETICO/quimioterapia; NEUTROFILOS/efectos de drogas; SULFATO DE CINC/uso tera-
péutico; SULFATO DE CINC/inmunologia; ANGIOPATIAS DIABETICAS/quimioterapia; DIABETES
MELLITUS/complicaciones; DIABETES MELLITUS/quimioterapia.

En diferentesestudiosrealizados seha una supresion de lainmunidad y a su vez
reportado que una alteracion de elementos incrementan |a susceptibilidad a las infec-
trazas esenciales como el cinc, conllevan a ciones,"? ademés de plantear que € cinc
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3 Especidista de Il Grado en Angiologia.

4 Técnica en Quimica Analitica.



influye de forma directa sobre el sistema
inmune.

Las infecciones agudas son frecuen-
temente asociadas con disminuciones mar-
cadas de cincy de otros metalestrazasim-
portantes en la nutricién humana.’

Desde e punto de vista clinico, se ha
encontrado que el riesgo delamorbilidad a
las infecciones estainfluenciado por el es-
tado nutricional delosindividuos*® por lo
gue este es profundamente alterado duran-
telarespuestaalainfeccion.

Ladeficienciade cinc estdasociadacon
un retardo en el crecimiento, empeoramien-
to del desarrollo sexual, y pobre cicatriza-
cion de las heridas,” entre otras razones.
También se plantea que es un importante
cofactor delaenzimaDNA polimerasa, ade-
maés de laimportancia que tiene en lafun-
cién sobrelamembranacelular y laactivi-
dad fagocitica.®

En numerosos estudios reportados en
la literatura médica han sido encontradas
alteraciones del cinc en pacientes con dia-
betesmdllitus, que han sido correlacionadas
con la presencia de complicaciones diabé-
ticas.>'° Otros autores han estudiado 1os
efectos de suplementos de cinc apacientes
con diferentes dolenciasy se han obtenido
resultados beneficiosos.*:*3

En nuestro medio encontramos unaata
incidencia de pacientes que sufren diabe-
tes mellitus, que en mucho de los casos, se
manifiestan con complicaciones clinicas
severas a causa de la susceptibilidad que
€llos padecen a procesos sépticos. Debido
aesto, nos propusimos evaluar el efecto de
la administracion oral de sulfato de cinc
sobre la funcion de los leucocitos
polimorfonucleares en paci entes diabéticos.

Métodos

Se estudiaron 10 pacientes diabéticos
ingresadosen el INACV, quienes presenta

ban manifestaciones clinicas de pie diabé-
tico, en el momento deiniciado €l estudio.
La edad promedio de los aquejados es de
59 afios con un tiempo de evolucion de la
enfermedad de 15 afios.

Los pacientes recibieron como Unico
medicamento lainsulinaparael control de
su glicemiay tabletas de 220 mg de sulfato
de cinc, 3 veces a dia durante 4 semanas.
Para evaluar la efectividad del sulfato de
cinc serealizaron estudios con anterioridad
y despuésdel tratamiento, el queincluialas
siguientes pruebas: determinacion de cinc
en suero, indice fagocitico, actividad
microbiciday glicemia Seobtuvieron15mL
de sangre venosa de cada uno de ellos,
5 mL fueron obtenidos sin anticoagulante
los que se utilizaron en ladeterminacion de
cinc. La sangre restante fue utilizada con
heparina como anticoagulante en una pro-
porcion de 1:10 paraladeterminaciéndelas
funciones de los leucocitos polimor-
fonucleares.

DETERMINACION DE CINC
EN SUERO

Se realiz6 segiin Mahia y otros' para
lo cua se utilizé un espectrofotémetro de
absorcion atémica, efectuando las lecturas
aunalongitud de ondade 213 nm. Losre-
sultados se expresaron enumol/L.

PREPARACION DE LEUCOCITOS
POLIMORFONUCLEARES

L osleucocitos se obtuvieron de mues-
tras de sangre heparinizaday separados por
centrifugacion en gradiente paralo que se
utilizé Ficoll. Finalmente los leucocitos se
gjustaron a una concentracion de 4 x 10°
céulag/mL.

Un cultivo de Candida albicans de 24
a 48 h se gjusté ala misma concentracion



guelosleucocitos. Los resultados de ambas
técnicas se expresaron en porcentaje.

El indice fagocitico y la actividad
microbicida se realizaron segin Mahia y
otros.*

DETERMINACION DEL INDICE
FAGOCITICO

L asuspension deleucocitospolimorfo-
nuclearesgustadaa4x 10° célulalmL semez-
clé (V/IV) con la suspension de Candida
albicans ajustada a esta misma concentra-
cién. Se realizd un conteo del nimero de
Candidasextracelularesalos0y 60 minutos.

DETERMINACION DE LA ACTIVIDAD
MICROBICIDA

Este ensayo sellevd a cabo, igual que
el indicefagocitico. Al transcurrir unahora
de incubacion de la mezcla de ambas sus-
pensiones, las Candidas fagocitadas se
extragjeron de los leucocitos usando una
solucién de deoxicolato de sodio. Poste-
riormente, lascélulas se centrifugarony las
Candidas fagocitadas se tifieron con una
soluciéndeazul demetilenoa 1%y fueron
contadas en un microscopio.

ENSAYO DEL CONTROL GLICEMICO

El control glicémico se determind por
el método de la glucosa oxidasade la casa
comercial Boehringer Mannheim. Los re-
sultados se expresaron en mmol/L.

ANALISIS ESTADISTICO
Para el andlisis estadistico de los re-

sultados se empled la prueba de rangos
sefialados y pares igualados de Wil coxon.

Resultados

Al aplicar lapruebaestadisticaderan-
gos sefialados y pares igualados de
Wilcoxon, paraevaluar el efecto que ger-
cia el sulfato de cinc sobre la funcién de
los leucocitos polimorfonucleares, se ob-
tuvieron diferenciassignificativasparalas
variables estudiadas.

Los resultados obtenidos para los
pardmetros estudiados con anterioridad y
después de la administraciéon oral de
sulfato de cinc en los pacientes, se mues-
tran en latabla.

Enlafigural se muestran losniveles
de cinc en suero antes y después del tra-
tamiento empleado. Antes del tratamien-
to, los niveles de cinc en suero eran ba-
jos, sin embargo, con posterioridad de su
aplicacién se observa un aumento de es-
tosvalores hacialanormalidad.

Enlasfiguras2y 3 semuestran losva
lores obtenidos en la determinacion del in-
dicefagociticoy laactividad microbicidade
los leucocitos respectivamente, antes y
después del tratamiento. Se nota que en
ambas figuras hay una tendencia a au-
mentar |os valores de |as variabl es estu-
diadas después del tratamiento, sobre
todo enlafigura3, lagque corresponde al
efecto del cinc sobre la actividad
microbicida

En el caso del efecto del cinc sobre
el indice fagocitico, 9 delos 10 pacientes
estudiados aumentaron sus valores des-
pués del tratamiento. En el caso de la
glicemia, como se muestraen latabla, los
valores de glicemiadisminuyen después
del tratamiento, lo cual indicaque se acer-
can a los valores normales establ ecidos
(3,8 - 5,5 mmol/L), ya que en estos pa-
cientes, por su condicion de ser diabéti-
cos, se encuentran aumentados.



TABLA. Media y desviacion estandar de los parametros estudiados

Cinc IF AM Glicemia
N X DS X £DS X £ DS X DS
Antes 10 113 + 1,2 17,8 + 6,3 94 + 34 75 £ 26
Después 10 162 + 2,8 28,6 + 8,8 15,7 + 3,2 58 £+ 1,7
Valores normales 30 133 £ 1,2 346 = 5.2 17,0 £ 3,7 46 + 0,8
IF: indice fagocitico.
AM: actividad microbicida.
Cinc ( pmol/L ) Actividad microbicida (%)
24 25 4
22 N =10 ) N = 10 4
pP<0,01 P<0,01
20 2 20 ;
18
15 4
16 ) 9
3 2
12 9
4
10 % 54
8
6 0 .
Antes ' D espuds Antes Despuds

FIG. 1. Niveles de cinc en suero de pacientes
diabéticos antes y después del tratamiento
con sulfato de cinc.

“ndice fagoc tico (%)
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FIG. 2. Valores del indice fagocitico en pa-
cientes diabéticos antes y después del trata-
miento con sulfato de cinc.

FIG. 3. Valores de la actividad microbicida en
los pacientes diabéticos antes y después del
tratamiento con sulfato de cinc.

Discusion

Las mayores causas de morbimor-
talidad en pacientes diabéticos seniles han
sido relacionadas con una empeorada fun-
ciéninmune, lacual conduce ainfecciones
incrementadasy alasUlcerasdel pieendia
béticos,'>1¢ que en la mayoria de | os casos
resultan en amputaciones.

Es por todos bien conocido, tras mu-
chos afios dedicados a estudio de los pa
cientes con diabetes mellitus, que estos
presentan un mecanismo inmunol égico de-
ficiente y que también son mas suscepti-
bles adesarrollar procesos sépticos adife-
rencia de otros que son diabéticos.



En diferentes trabgjos, se reporta una
disminucién en las funciones de los
leucocitos polimorfonucl eares neutrofil os,
tales como quimiotaxis, funcién micro-
bicida, fagocitosis y respuesta de los
linfocitos T.1"18

Denduluri y otros,*® estudiando €l
efecto del cinc sobre la respuesta inmune
en animal es de experimentacion, encontra-
ron queel cinc parecetener un efecto espe-
cifico sobre larespuestainmune. Observa
ron que unaingestion excesivadecinc, trae
como consecuencia una inmunidad depri-
miday unaincrementada susceptibilidad a
lasinfecciones.

Corman LC? estableci6 la importan-
ciadel cinc en la curacién de heridas, ya
gue comprobd que suplementos de cinc
aceleraban lacuracion de heridasen las ex-
tremidades inferiores de sujetos seniles.

A pesar de no haberse encontrado re-
portes en la literatura médica que desta-
guen el efecto de suplementos de cinc so-
brelas Ul ceras diabéticas, laevaluacion de
lafuncién potencial del cinc enlaacelera-
cion de la curacion de las Ulceras del pie
diabético es importante desde el punto de
vista terapéutico.

En trabajos anteriores realizados por
nosotros,**® estudiando €l cinc en diabéti-
cos, encontramos valores disminuidos en
diferentes pacientes clasificados como
anérgicos en respuesta a las pruebas
dérmicasde hipersensibilidad retardada. En
un trabajo siguiente, al administrar suple-
mentos de cinc a estos pacientes, pudimos
observar que aguellos que eran anérgicos
se convertian en reactivos y que mejoran
por tanto, su respuesta inmune de tipo ce-
lular. Basandonos en este hecho, estudia
mos el efecto del cinc sobre la funcion de
losleucocitos de paci entes diabéticos, quie-
nes se encuentran frecuentemente deprimi-
dos desde el punto de vistainmunol gico.
Pudimos observar que con suplementos de
cinc, las funciones de los leucocitos tien-
denanormalizarse.

El proceso por e cua ocurren estos
mecanismosbioquimicosdemejoriadd sis-
tema inmune en los diabéticos después de
la terapia, no es conocido; pero es impor-
tante continuar abordando este campo con
el objetivo de poder esclarecer el papel del
cinc en la patogénesis de |la diabetes
mellitus.

SUMMARY: Samples from 10 patients with clinical manifestations of diabetic foot that were
admitted at the Diabetic Angiopathy Service of the National Institute of Angiology and Vascular
Surgery (NIAVS) were processed. The aim of this paper was to know the effect the oral administration
of zinc sulfate may have on the function of polymorphonuclear leukocytes. The treatment consisted
in the administration of sulfate zinc tablets 220 mg (3 times a day during 4 weeks). This study
included the serum zinc concentration, the phagocytic index, the microbicide activity and glycaemia.
All these tests were made before and after the treatment with sulfate zinc. On applying the test of
notable ranks and matched pairs of Wilcoxon, significant differences were found between the
variables studied before and after the treatment. It was concluded that with zinc supplements the
deficiency of this essential element is overcome and the functions of the leukocytes as well as the
immune system of the patients with diabetic foot improve.

Subject headings: DIABETIC FOOT/drug therapy; NEUTROPHILS/drugs effects; ZINC SULFATE[therapeutic

use; ZINC SULFATE/immunoclogy; DIABETIC ANGIOPATHIES/drug therapy; DIABETES MELLITUS|
drug therapy; DIABETES MELLITUS/complications.
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Hospital General Universitario "Carlos Manuel de Céspedes’, Bayamo
ANEURISMAS AORTICOS EN NECROPSIAS

Dr. Francisco Alberto Vazquez Milanés,* Dr. Héctor Temistocles Alvarez
Duarte? y Dr. Eduardo Zacca Pefia®

RESUMEN: conel objetivo de conocer el comportamiento de los aneurismas aérticos en la
provincia Granma se estudiaron 3511 protocolos de necropsias que representaban el 94,2 % del total
de fallecidos en los hospitales «Carlos M. de Céspedes» y «Celia Sanchez Manduley» donde se
encontraron 58 casos positivos de la enfermedad, lo que represento el 1,65 % del total de fallecidos.
EI 75 % de los casos, se hallan entre los 60 y 80 aiios de edad. El aneurisma adrtico no disecante fue
el de mayor incidencia con 81,1 %, los que se localizaron en el sector 5 en un 59,6 % de los enfermos;
mientras que el 59,6 % de los disecantes eran del tipo |, de la clasificacion de De Bakey. Las
complicaciones mas frecuentes fueron las roturas y las tromhosis intravasculares. El 25,8 % del total
de los enfermos padecian hipertension arterial. El diagndstico premortem se realizo solamente en el
43,1 % de los casos.

DeCS: AUTOPSIA; ANEURISMA AORTICO/complicaciones; ANEURISMA AORTICO/mortalidad; ANEU-
RISMA DISECANTE/complicaciones; ANEURISMA DISECANTE/mortalidad.

Dentro de las enfermedades de | as ar-
terias, las formas ectasiantes constituyen
un dificil problemade salud en virtud desu
manejo diagndstico y terapéutico.

L osaneurismas adrticos, cuyafrecuen-
cia seguin estudios necropticos se encuen-
tran alrededor del 2,5 %; constituyen una
de las dolencias que representa una eleva
daletalidad.?

Lacomplicacién masfrecuente, dramé
ticay por tanto temidade estos aneurismas,
eslarotura. El paciente no tiene posibilidad
algunade sobrevivir de no realizarse trata-
miento quirdrgico de extrema urgencia, y
generalmente fallecen después de haber
sufrido dolores intolerables y un gran de-
terioro de su estado general. Por esta ra-
z6n se considera de gran importancia el

1 Especialistade | Grado en Angiologiay Cirugia Vascular. J del Servicio de Angiologiay Cirugia Vascular.
Hospital Carlos M. de Céspedes. Bayamo. Instructor de la Facultad de Ciencias Médicas de Granma.

2 Especialista de || Grado en Angiologiay Cirugia Vascular. Investigador Auxiliar. Profesor Asistente
Facultad Dr. Salvador Allende. Ciudad de La Habana Vice-Director Atencion Médica del Instituto de

Angiologia y Cirugia Vascular.

3 Doctor en Ciencias Médicas. Especidista de Il Grado en Angiologiay Cirugia Vascular.



diagnéstico y el tratamiento previo a esta
complicacién, lo cual permiteal pacienteir
en mejores condicionesfisicasy psicol 6gi-
cas a sal6n de operaciones.

Conlafinalidad de conocer el compor-
tamiento de esta enfermedad en la provin-
cia Granma, la cual adolece de un estudio
precedente en tal sentido, decidimos la
realizacion de esta investigacion cuyos
objetivos van encaminados a determinar
la frecuencia de enfermedad aértica
aneuris-mética en estudios necrépticos,
su localizacion segun fuesen disecantes
0 no, la frecuencia con que fueron diag-
nosticados pre y post mortem, asi como
las complicaciones que estos aneurismas
presentaron.

Métodos

Se estudiaron 3 511 protocolos de
necropsias (94,2 % del total de fallecidos)
en | os departamentos de Anatomia Patol 6
gica, deellos2 236y 1235 enloshospitales
clinicoquirdrgicos docentes "Carlos M. de
Céspedes' y "Celia Sanchez Manduley"
respectivamente, ambos de la provincia
Granma, durante el periodo comprendido
entrelosafios 1982y 1984. L osaneurismas
adrticos no disecantes, fueron clasificados
segun la clasificacion anatémico-
topogréfica de la aorta.® El aneurisma
disecante de la aorta por la clasificacion
generalizada de De Bakey y otros.

Se extrajeron de | os departamentos de
Anatomia Patoldgica de estos hospitales
los protocolos de necropsias que tuvieran
como diagnéstico principal o secundarioun
aneurisma de la aorta. De |os departamen-
tosde archivo extrajimos historias clinicas
correspondientes a los protocolos de
necropsias positivas de la enfermedad.

Los datos procesados manual mente,
fueron registrados en un formulario, y con
los resultados abtenidos confeccionamos
las tablas de frecuenciay distribucion.

12

Resultados

En relacién con la distribucién segiin
grupos de edades y sexo, encontramos la
mayor frecuencia, 75 % delos casos, entre
los60y 80 afios, con predominio marcado
del sexo masculino, lo cual estaacorde con
otras investigaciones nacionales e interna-
cionales.

En el andlisisdelaproporcion, segin
tipos, encontramos un predominio de los
no disecantes, los cuales representan el
81,1 %, y los disecantes adrticos en €l
18,9 % de los pacientes que tenian enfer-
medad aneurisméticadelaaorta. Segiin los
sectores adrticos predominantes, en los
aneurismas no disecantes estudiados
(tabla 1), mésdelamitad (59,6 %) delos
casos tenian &l tumor localizado en el sec-
tor 5. No encontramos ningun caso con lo-
calizacion enlossectores 1y 2.

TABLA 1. Aneurismas adrticos no disecantes.
Frecuencia segun sectores adrticos predomi-
nantes

Sectores No. %
1 —_ _
2 —_ —_
3 4 8,5
4 8 17,0
5 28 59,6
Toracicoabdominal 7 14,9
Total 47 100

Fuente: Protocolos de necropsias.

La frecuencia de los aneurismas
disecantes segun tipos, en la clasificacion
de De Bakey (tabla 2) encontramos un pre-
dominio marcado del tipo 1 el cual repre-
sento el 54,6 % de los casos.

En relacién con las complicacionesde
los aneurismas (tabla 3), €l 43 % delosca
sos hizo alguna modalidad de rotura, €l
27,6 % hizo trombosis intravascular y el
29,4 % no tuvo ningunacomplicacion.



TABLA 2. Aneurismas adrticos disecantes.
Frecuencia segun tipo de la clasificacion de
Bakey

Tipos No. %
| 6 54,6
I 2 18,1
I 3 27,3
Total 11 100

Fuente: Protocolos de necropsias.

TABLA 3. Aneurismas aérticos. Frecuencia
de las complicaciones

Complicaciones No. %
Rotura toracicoabdominal 24 41,3
Rotura en viscera hueca 1 1,7
Trombosis 16 27,6
Ninguna 17 29,4
Total 58 100

Fuente: Protocolos de necropsias.

Al relacionar las enfermedades
cardiovasculares asociadas (tabla4) lamas
frecuente fuelahipertension arterial detec-
tadaen el 25,6 % delos pacientes; sigueen
orden defrecuencialainsuficienciacardia-
ca congestiva (12 %) y la cardiopatia
isquémica(6,8 %).

TABLA 4. Aneurismas aérticos. Frecuencia
de las enfermedades cardiovasculares aso-
ciadas

Enfermedades

cardiovasculares No. %
Hipertension arterial 15 25,8
Insuf. cardiaca congestiva 7 12
Cardiopatia isquémica 4 6,8
Ninguna 32 55,4

Fuente: Historias clinicas.
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Delafrecuenciadel diagnéstico prey
post mortem (tabla5) podemosdecir queel
post mortem seredliz6 en 33 casos (56,9 %),
de€ellos 17 pacientes evolucionaron defor-
maasintométicadurante todalavida.

TABLA 5. Aneurismas aérticos. Frecuencia
del diagnéstico premortal y postmortem

Diagnostico No. %
Premortal 25 43,1

Post mortem 33 56,9

Total 58 100

Fuente:  Historias clinicas. Protocolos de

necropsias.

Discusion

L os aneurismas adrticos son una cau-
sa comun de muerte, la rotura de estos re-
presentael 1,3 % dela causa de muerte en
varones mayores de 65 afios, lamortalidad
operatoria el ectiva de estos aneurismas en
la actualidad es inferior a 5 % en los
aneuri smas aorti cos abdominal es, mientras
gue cuando se produce una rotura, solo la
tercera parte de los pacientes llegan vivos
al hospital y en estos la mortalidad
operatoriase sitlaentreel 30 %Yy el 63 %,
por lo que latasa global de mortalidad es
del 90 % aproximadamente.®

En cuanto aladistribucién por edades
y sexostenemos que no difiereenlalitera
turamédicarevisada, donde el paciente del
sexo masculino esel mésfrecuente, asi como
en las décadas més avanzadas de lavida.>®

También reportado por otros autores
se encuentra un predominio de los no
disecantes, y en los disecantes un predo-
minio del tipo 1 de la clasificacién de De
Bakey, lo que coincide con los datos de
nuestro estudio.>*°



En las complicaciones de nuestra se- forman resultados de prevalenciade 4,3y

rie, sblo serecogen laroturay latrombo- 2,1 % en pacientes del sexo masculino y
sis, no apareciendo complicaciones como femenino respectivamente, parael aneuris-
isquemiaaguda, aneurismas micdticos, ro- ma de aorta abdominal, elevandose en un
turaen e duodeno, fistulaadrtica-cava, etc. 30 % en el resto de los afectados con
como sefialan otros autores.® aneurismas.®

Entre las enfermedades asociadas, 1a Unavez analizados estos resultados,
hipertension ocupa e primer lugar con un [legamos ala conclusién de que el aneu-

25,8 %, lo que coincide con la literatura rismaadrtico abdominal infrarrenal ver-
meédica revisada,>** no asi lainsuficiencia dadero es el mas frecuente y que ademas

cardiaca que ocup6 el segundo lugar en estén lamayor proporcién delos adrticos
nuestra seriey si lacardiopatiaisguémica. no disecantes clasificados como tipo 1

El diagnéstico del aneurisma fue méas segun laclasificacién de De Bakey. Asi-
frecuente en la post mortem, o sea, como mismo son las roturas y la trombosis
un hallazgo en la necropsia, dato que no intravascular del aneurisma las compli-
coincide con otros estudios, donde se in- caciones mas frecuentes.

SUMMARY: In order to know the behavior of aortic aneurysms in the province of Granma,
3511 necropsy protocols that represented 94.2 % of the total of deaths occurred in “Carlos M, de
Céspedes” and “Celia Sanchez Manduley” hospitals were studied. 58 positive cases of the disease
were found, which accounted for 1.65 % of the total of deaths. 75 % of the cases were between 60
and 80 years old. The non-dissecting aortic aneurysm showed the highest incidence with 81.1 % and
they were localized in sector 5 in 59.6 % of the patients, whereas 59.6 % of the dissecting aneurysms
were type | according to De Bakey's classification. The most frequent complications were the
intravascular ruptures and thromboses. 25.8 % of the total of patients suffered from arterial
hypertension. The premortem diagnosis was only made in 43.1 % of the cases.

Subject headings: AUTOPSY; AORTIC ANEURYSM/complications; AORTIC ANEURYSM/mortality;
ANEURYSM, DISSECTING/complications; ANEURYSM, DISSECTING/mortality.
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TRATAMIENTO AMBULATORIODE LASULCERASFLEBOSTATICAS

Dra. Mayda Quifiones Castro' y Dra. Josefina Fernandez Diaz?

RESUMEN: 1a importancia de las tlceras de origen venoso radica, por un lado en la elevada
frecuencia por la enorme incapacidad que genera en los pacientes que las sufren, ademas por la
carga economico-social que representan debido a la cantidad de recursos utilizados en su tratamien-
to y la pérdida de dias laborables. Algunos autores plantean en su plan estratégico el dormir con las
piernas elevadas, el uso de vendaje elastico comprensivo y la orientacion a los pacientes de deam-
bular. La ultima de estas medidas hace que el tratamiento a dichas lesiones se realice de forma
ambulatoria. Se realizé un trabajo con 49 pacientes portadores de tlceras de origen venoso, con
predominio del sexo femenino, entre los 60 y 70 aiios de edad y de etiologia posflebitica con un
86 %. El germen predominante en nuestra serie fue el Proteus seguido de la Pseudomona. Las
lesiones ulcerosas de los pacientes de nuestro estudio no habian cicatrizado desde que aparecieron
a pesar de los tratamientos impuestos tanto ambulatorios como hospitalizados, con un tiempo de
evolucion de 4,2 aiios como promedio. Con el método utilizado en este trabajo, empleando vendaje
elastico y manteniendo a los pacientes en sus labores habituales, obtuvimos un 55,1 % de cicatriza-
cion total, un 34,2 % de resultados aceptables y un 10,2 % de malos resultados.

DeCS: CUIDADOS AMBULATORIOS; ULCERA DE LA PIERNA/terapia; ULCERA VARICOSA/terapia.

Actualmente seplanteaanivel mundial
por estudios realizados, quelainsuficiencia
venosa crénica es la causa principal de la
formacion de Ul ceras en los miembrosinfe-
riores’?

Laimportancia de las Ulceras cronicas
de origen venoso radica, por un lado en la
elevada frecuencia por la enorme incapaci-
dad que genera en los pacientes que las su-
freny por lacargaeconémico-socia quere-
presentan |os recursos utilizados en virtud

de su tratamiento. Existe una vasta litera-
turamédicasobrelaeficaciadelosdiferen-
tes tratamientos de | as Ulceras de las pier-
nas. Muchos métodos han sido utilizados
y todos constan de tres pilares basicos a
saber:

« Tratamiento etiol 6gico
* Tratamiento sintomético
* Tratamiento tépico*

! Especialista de Il Grado en Angiologia y Cirugia Vascular. Investigador Auxiliar.
2 Especidista de | Grado en Angiologia y Cirugia Vascular.



La esencia del tratamiento tOpico es
acondicionar lalesién paraintentar un tra-
tamiento quirudrgico definitivo.

Lamayoria de los autores que estén a
favor del tratamiento médico preconizan €l
reposo en cama con las piernas elevadas,
lascuraslocalesy € vendaje el astico.>° Por
otra parte? otro grupo plantea en su plan
estratégico el dormir con laspiernaseleva-
das, el uso de vendaje el astico compresivo
y laorientacion alos pacientes de deambu-
lar, estaUltimaposibilitaque el tratamiento
de las lesiones se realice de forma
ambulatoria. >t

Lavariabilidady el caréacter cronicode
las Ulceras, lairregularidad de sus contor-
nosy superficieshacen dificil lavaloracién
objetivadel proceso de cicatrizacidn, de ahi
gue cuando la Ulcera no logra su resolu-
cion definitiva, se emplean términos tan
antiguos como el de mejorado para califi-
car un supuesto resultado exitoso.

Métodos

Se tomé una muestra de 49 pacientes
portadores de Ulceras de los miembros in-
feriores de etiologia flebostética. Todos se
trataron deformaambulatoriaen e Servicio
deFlebolinfologiadel Instituto Nacional de
Angiologiay Cirugia Vascular (INACV).
Estos pacientes representan una muestra
seleccionada segun criterios de inclusion
de la totalidad de los pacientes en dicho
periodo. Larecoleccion del dato primario
serealizo en consultas periédicas, semana-
les 0 quincenales, considerando para ello
laevolucién del enfermo. Los datos resul -
tantes se recogieron en un formulario. A
todos los pacientes se les realizo cultivo y
antibiogramadelalesién ulcerosaal ini-
cio del tratamiento y evolutivamente cada
15 dias, asi comolamedicion del areadela
lesion. Para todos los casos se colocaron
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dos papeles de celofan superpuestos di-
rectamente sobre la Ul cera. Con posteriori-
dad € papel que estuvo en contacto direc-
to con la Ulcera, se desechd y €l otro, se
colocd sobre papel milimetrado para su
medicion. El cdlculo del areatotal delale-
sion se obtuvo por laférmulasiguiente:

At= Y Ac+1/20Ai

At = Areatotal en cm?

Ac = Area de cuadrados completos
Ai = Area de cuadrados incompletos

Setom6 como unidad demedidael cm?
El tiempo méximo eval uado de tratamiento
fue de 8 semanas. Este estudio se compor-
t6 como su propio control, yaque serealizod
comparacién de lalesion antes y después
del tratamiento.

El esquemadetratamiento consistio en:
medidas generales para el control de la
estasis venosa, dietas hiposodicas, anal-
gésico y/o antihistaminicos cuando fue
necesario, curas semanales o quincenales
con soluciones antisépticas y uso de ven-
daje el astico compresivo.

Lascurasseredizaronunavez alase-
mana o cada 15 dias, segiin la evolucién
efectuada en la consulta externa por el es-
pecialista. Lascurasconsistieronenlalim-
piezadelalesion ulcerosay &reaperilesiona
con suero fisioldgico, secado de la zona,
aplicacién de medicamentos, aposito esté-
ril y dos vendajes elésticos compresivos.
El primero vendaje se mantuvo permanente
hastalapréximaconsulta, ocasiénenlaque
seretird por el especialista. Con respecto al
segundo vendaje, se entrenaron a los pa-
cientes en la consulta sobre la forma de
colocarlo, indicacién que debian realizar en
las mafianas para mantener unacontencién
adecuada.

En relacion con todo |o anteriormente
expuesto, se consider6 como excelente
siempre que hubo cicatrizacién total de la



lesién antes del tiempo, en tiempo y des-
pués del tiempo considerado en este estu-
dio, bueno cuando lalesion redujo su area
inicial enun40% omés, regular si lalesion
redujo en mayor que 0 %y menor que 40 %
y malo cuando no hubo reduccién del area
delalesién o hubo incremento de ella

Resultados

Laedad promedio en nuestra seriefue
de 55,9 afios, con edades que oscilaron en-
tre22y 82 afios.

En nuestro trabajo, respecto al sexo, €l
femenino constituyd aproximadamente las
2/3 partesdelaserielo cua correspondeal
62,26 % delospacientesy en eso coincidi-
moscon latotalidad delaliteraturamédica
revisada.'213

En cuanto aladistribucién de nues-
tros pacientes, segun la etiologia, tene-
mos que la mas frecuente fue la Ulcera
posflebitica con 42 pacientes para un
85,7 %:; €l otro grupo estuvo dado por 7
pacientes con un 14,3 % y correspondi6
a los pacientes con Ulceras varicosas.

En relacion con un porcentaje de re-
duccion del area de Ulcera (tabla 1) se ob-
servaque enlaprimeramedicion delasdi-
ferencias, lamayor proporcion de personas
muestran una reduccion inferior a 60 %,
con valores que oscilan entre 14 y 28,5 %.
En el caso de la segunda medicion de las

diferencias, se reporta por igual paratodo
el conjunto con valores oscilantesentre 6,5
y 19,6 %. Cuando se observalatercerame-
dicion delasdiferencias se apreciaun des-
plazamiento de la distribucion aintervalos
mayores de 60 % con valores que oscilan
entre 3,2y 41,9 %. Enlasumade las medi-
ciones de las diferencias se observa que la
mayor proporcién de los pacientes se ubi-
caenlacategoriade 90 0o més.

Enlatabla2, |os pacientes son agrupa-
dos segln criterios de evolucion, hay 27
pacientes que ci catri zaron total mente, para
un 55,1 % |los cuales corresponden al cri-
terio de excelente. El tiempo maximo eva-
luado en este estudio fue de 8 semanasy
sobre |a base de esto observamos que 5
pacientes (18,5 %) obtienen estacicatriza-
cion en tiempo, 9 de ellos (33 %) lo hacen
antes de las 8 semanas 'y 13 (48,2 %) des-
pués del tiempo.

Se obtuvieron buenos resultados

en 8 pacientes (16,3 %), regularesfueron 9
(18,4 %) y malosresultadosen 5 (10,2 %).
De estos Ultimos, 4 empeoraron sus lesio-
nes en lo que se refiere a un aumento del
area, no asi desde el punto de vista objeti-
Vo, pues los pacientes manifestaban no te-
ner dolor, desaparecian los sintomas
inflamatorios locales y se observé que la
lesidn se encontraba mas limpiay con me-
nos secrecion, fetidez y esfacelos. El otro
caso se mantuvo sin cambios evol utivos.

TABLA 1. Distribucion segin porcentaje de reduccion del area

Interv. reduccion DIF1 DIF2 DIF3 DIF4
% N=49 N=46 N=31 N=13
0al4d 28,6 13,0 6,5 -
15a29 26,5 19,6 9,7 5,6
30a44 14,3 6,5 3,2 -
60 a 74 4,1 13,0 3,2 14,1
75 a 89 2,0 17,4 16,1 -
90 y mas 2,0 13,0 41,9 77,8

Fuente: Expedientes clinicos del archivo del Instituto Nacional de Angiologia

y Cirugia Vascular.



TABLA 2. Distribucién segln criterios
de evaluacion

Criterios Frecuencia %
Excelente 27 55,1
Bueno 8 16,3
Regular 9 18,4
Malo 5 10,2
Total 49 100

Fuente: Expedientes clinicos del archivo del Insti-
tuto Nacional de Angiologia y Cirugia Vascular.

Discusion

Nuestro trabajo propugnael tratamien-
to ambulatorio de |as Ul ceras flebostéticas
ante todo, porque €l paciente no tiene que
sustraerse del ambientefamiliar, permanece
vinculado asu trabajo y finalmente reduce
el costo de los servicios que se brindan.

En términos generales, como era de
esperarse, amayor tiempo de observacién
se encontré un mayor porcentaje de reduc-
cion del rea de la Ulcera, 1o que pudiera
significar un periodo de tiempo necesario
paralograr e maximo deefectividad de tra-
tamiento. El coeficiente deregresion estu-
voentre0,7y 0,9.

Cuando revisamoslaliteraturamédica
referidaal tratamiento ambulatorio con con-
tencidn el astica, encontramos que Par pext4
en su estudio obtiene un tiempo de cicatri-
zacion entre 4y 8 semanas.

Bertha!® preconiza también el uso de
lavenda el astica obteniendo en su serie ci-
catrizacion entre45y 60 dias.

Wallois se sumatambién aestetipo de
tratamiento y obtiene excelentesresultados
entre 3 semanasy 6 meses.'6

Es de sefidar que las lesiones de los
pacientes de nuestro estudio no habian
sido cicatrizadas desde que aparecieron a
pesar de los tratamientos impuestos tanto
ambulatoriamente como hospitalizados, con
untiempo de evolucion variableentre 1 mes
y 22 afiosy unamediade 4,2 afios.

Solinger,*” Lim,” Cranley*® y Crane?
apoyan €l uso de vendaje el astica compre-
SiVO Y reposo venoso. Existe otro grupo de
autores que recomienda el uso del vendaje
eléstico compresivo y deambul acién. Estos
obtienen resultados similares a los que se
evidencian mediante lapresenteinvestiga-
Ci én'10,11,19

En relacion con las caracteristicas cli-
nicas de nuestros pacientes, concluimos
gue en nuestraserie predominan |os pacien-
tes en e grupo de edades de 60 a 79 afios,
del sexo femenino con Ulceras cuya causa
predominante fue el sindrome posflebitico.
El germen predominante fue el Proteus se-
guido de la Pseudomona.

Al explorar lafactibilidad y efectividad
delacontencién el asticacomo coadyuvante
terapéutico en el tratamiento ambulatorio
de las Ulceras flebostéticas encontramos
gue seobtuvo cicatrizaciénen 55,1 % dela
serie y resultados aceptables en 35 % de
los casos.

Serecomiendaen o posible, incremen-
tar el uso de este tratamiento, porque de
esta manera mantenemos al paciente en su
ambiente habitual tanto, desde €l punto de
vistafamiliar como laboral; ademésestoin-
cide en unimportante ahorro derecursosal
disminuir el ingreso de pacientes por esta
dolencia.

SUMMARY:: The ulcers of venous origin are important not only because of the high frequency
resulting from the enormous disability they produce in patients suffering from them, but also
because of the economic and social burden they represent as a result of the number of resources
used in their treatment and of the days of work lost. Some authors suggest as part of their strategic



plan to sleep with the legs raised, to use compressive elastic bandage and to walk. This last
measure allows to treat these lesions in an ambulatory way. 49 patients carriers of ulcers of venous
origin between 60 and 70 years old, with predominance of females, and with 86 % of postphlebitic
etiology, were included in the study. The ulcerous lesions of the patients had not healed since they
appeared, in spite of the ambulatory and hospital treatment received. They had a time of evolution
of 4.2 years as an average.With the method used, utilizing elastic bandage and keeping patients in
their habitual activities, the authors obtained 55 % of total healing, 34.2 % of acceptable results and
10.2 % of poor results.

Subject headings: AMBULATORY CARE; LEG ULCER/therapy; VARICOSE ULCER/therapy.
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INCIDENCIA DE LAS INFECCIONES INTRAHOSPITALARIAS
EN LOS SERVICIOS DE ANGIOLOGIA

Dr. Ulises de Jesis Gallardo Pérez' y Dra. Ana Lilia Garcia Pérez?

RESUMEN: se identifico la incidencia de las infecciones nosocomiales en el Instituto Nacio-
nal de Angiologia y Cirugia Vascular mediante el estudio retrospectivo de la vigilancia de infeccio-
nes nosocomiales durante el afio 2000, se procedio a la revision de las encuestas confeccionadas por
el departamento de epidemiologia en cada paciente diagnosticado en este periodo de tiempo. Para
el analisis estadistico se utilizaron las frecuencias absolutas y relativas, tasas cruda y especifica de
incidencia. Se encontré una tasa cruda de 6,76 infecciones por cada 100 egresos, la tasa especifica
mas elevada correspondié al servicio de angiopatia diabética y la mas baja al servicio de
flebolinfologia. Las infecciones de heridas quirirgicas y las bronconeumonias fueron las localizacio-
nes mas frecuentes. Las intervenciones quirirgicas con mayor nimero de sepsis intrahospitalarias
se constataron en las amputaciones supracondileas, infracondileas y la desarticulacién de artejos.
La mayoria de los pacientes presentaron un solo proceso infeccioso y el Staphylococcus aureus,
Proteus spp, Escherichia coli y Pseudomona spp fueron los microorganismos mas frecuentemente
aislados. La tasa de infecciones intrahospitalarias observadas en nuestro estudio, es mas baja que
la informada por otras instituciones de este tipo. Los pacientes con diabetes mellitus son los mas
afectados por este tipo de infecciones. Los resultados anteriores sugieren desarrollar nuevas estra-
tegias para perfeccionar el programa de control de infecciones nosocomiales.

DeCS: INFECCION HOSPITALARIA/epidemiologia; INCIDENCIA; PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS
VASCULARES; SERVICIOS DE HOSPITALES/estadisticas & datos numéricos.

L as infecciones nosocomiales se han
convertido en un problema relevante de
salud publica de gran trascendencia eco-
némicay socia, ademés de constituir un
desafio paralasinstituciones de salud y €l
personal médico responsable de su aten-

cion en las unidades donde llegan a pre-
sentarse.!

Las infecciones intrahospitalarias
(I1H), son complicaciones en las cuales se
conjugan diversos factores de riesgo, que
en su mayoria pueden ser susceptibles de
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prevenciony control. El riesgo de enfermar,
eincluso demorir, por unainfeccién que no
erael motivo deingreso al hospital estaes-
trechamente vinculado a la calidad de la
atencion en los hospitales.? Por tanto las
instituciones de salud deben establecer me-
canismosparaintervenir de maneraeficiente
y disminuir estos factores de riesgo.®

En nuestra institucion se comenzaron
arealizar las primeras investigaciones del
comportamiento de las IIH desde el afio
1975, en los tres servicios fundamentales:
angiopatia diabética, arteriologia y
flebolinfologia, areas eminentemente qui-
rdrgicas, y que precisamente este tipo de
servicio, esta dentro de las areas de mayor
riesgo para contraer infecciones
nosocomiaes.* Las sepsis de heridas qui-
rurgicas es la complicacion mas frecuente
del acto operatorio. Su importancia radica
en el aumento de morbimortalidad que
sobreafiade al paciente como cualquier pro-
ceso patol gico, incremento de laestancia
hospitalaria o condiciona nuevosingresos,
duplica los costos hospitalarios, y lleva
consigo mayores esfuerzos diagndstico-
terapéuticos que aumentaran el periodo de
incapacidad del paciente.>¢ De todo lo di-
cho se deduce la necesidad de que el
angiologo y € resto del personal de lasa-
lud vinculado a la atencion del paciente,
conozcalaaparicion delainfecciony abo-
gue en su control, paralo que es necesario
un pleno conocimiento delaepidemiologia
de nuestras infecciones.

Métodos

Lainvestigacion serealizé en € Insti-
tuto Nacional de Angiologia y Cirugia
Vascular. Se desarrollé un estudio
longitudina retrospectivo de las infeccio-
nes nosocomialesdurante el afio 2000. Para
esto se procedié a la revision de las en-
cuestas confeccionadas a los pacientes
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diagnosticados a través del sistema de vi-
gilanciaestablecido por € departamento de
epidemiologia. Se obtuvo informacion por
servicios, localizacion delassepsis, tipo de
intervenciones quirdrgicas infectadas,
agentes causales més frecuentes. Para el
andlisisestadistico delainformacion se uti-
lizaron las frecuencias absol utas, relativas
y tasacruday especificadeincidencia

Resultados

Si hacemos un andlisis del comporta
miento delas|IH en el afio 2000, podemos
observar (tablal), quelatasaglobal dellH
fuede6,76 por cada 100 egresos (94 casos).
Se reportaron las mayores tasas de [1H en
los meses de mayo y septiembre, y lasme-
nores en julio y noviembre. Cuando
estratificamos las sepsis registradas por
servicios(fig.), en el servicio de Angiopatia
Diabética (65 casos), se reportan tasas de
12,5 por cada 100 egresos, superioresal resto
de los servicios, seguido por el de
Arteriologia (23 casos), para una tasa de
5,5 por cada 100y Flebolinfologiaregistro
unatasade 1,34 (6 casos) en todo el afio.

Al estudiar laslocalizacionesdelas|H
registradas en el afio objeto de estudio,
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FIG. Infecciones intrahospitalarias por ser-
vicios, 2000.



TABLA 1. Infecciones intrahospitalarias, se-
gin meses, 2000

Meses No. Tasas
enero 8 6,45
febrero 10 7,27
marzo 10 6,75
abril 8 6,50
mayo 10 10

junio 9 7,96
julio 5 4

agosto 8 7,61
septiembre 9 9,47
octubre 4 5,61
noviembre 6 4,72
diciembre 7 6,86
Total 94 6,76

Fuente: Encuestas.
Tasas por cada 100 egresos.

puede verse quelalocalizacién mésfrecuen-
te en nuestra institucién es la sepsis de
heridas quirargicas (66 casos), para una
tasade 4,74 por cada 100, lacual aport6 €l
70,2 % de las I1H reportadas en el afio en
estudio; le siguen en orden decreciente las
bronconeumonias, con unatasade 0,98 por
cada100 (15 casos) y las sepsisgeneraliza-
dasy flebitis con valores muchos mas ba-
jos(tabla2).

TABLA 2. Localizaciénes de las infecciones
nosocomiales, 2000

Localizaciones No. Tesa
Bronconeumonias 15 0,98
Sepsis generalizadas 9 0,64
Flebitis 8 0,57
Piel y mucosas 7 0,50
Sepsis urinarias 5 0,35

Fuente: Encuestas.
Tasa por cada 100 egresos.

Dentro delasintervenciones quirdrgi-
casrealizadas en este periodo (tabla3), las
amputaciones supracondileas (20 %), fue-
ron las intervenciones que con mayor fre-

cuenciaadquirieron sepsis|1H, seguidade
lasamputacionesinfracondileas (18,1 %) y
ladesarticulacion delos artejos (18,1 %).

TABLA 3. Infecciones nosocomiales segun
tipo de intervencién quirurgicas, 2000

Tipo de intervencion quirdrgica No. %
Amputaciones supracondileas 20 30,3
Amputaciones infracondileas 12 18,1
Desarticulacién de artejos 12 18,1
Amputaciones transmeta-

tarsianas 6 9,09
By Pass 5 7,57
Aneurectomias 4 6,06
Toilette 3 4,54
Otros 4 6,06
Total 66 100

Fuente: Encuesta

Con respecto alosinformes de micro-
biologia, pudimos constatar (tabla 4), que
los gérmenes aislados con mayor frecuen-
cia durante este afio, fueron e Staphylo-
coccus aureus, Proteus spp, Echerichia
coli y Pseudomonas.

Discusion

La frecuencia de infecciones
nosocomiales (IN), alcanz6 una tasa infe-
rior alas reportadas por instituciones simi-
lares. Tal discrepanciapuedetener su expli-
cacidnen que el sistemadevigilanciahaya
sido menos efectivo, dado que teniamos
déficit dentro del persona de epidemiologia.
Una explicacion alterna es que €l registro
decasosseredlizacas exclusivamente por
laenfermeravigilante, constatandose poca
participacion del resto deloselementosdel
sistemadevigilanciay faltade métodos de
vigilanciaposoperatoriadespués del alta.
En reportes de otros paises se informa



TABLA 4. Microorganismos aislados por tipo de infeccién nosocomial

Flebitis piel y Herida Septi-  Sepsis
Microorganismos mucosas quirdrgica cemia urinaria  Total
Staphylococcus aureus 2 11 13
Proteus spp. 1 9 10
Escherichia coli 1 8 1 10
Pseudomonas spp. 2 7 1 10
Bacilo no fermentador 6 6
Citrobacter aerogenes 4 4
Enterobacter spp. 1 3 4
Serratia spp. 3 3
Clostridium spp. 3 3
\eillonella spp. 1 1
Estafilo. coag. neg. 1 1
Streptococcus & hemol. 1 1

Fuente: Encuestas.

acerca de posibles subregistros de las in-
feccionesnosocomiales por dificultadesen
el sistemadevigilanciaestablecido.®

Con respecto a la distribucién de las
IN por servicios, el mas afectado fue el de
angiopatiadiabética, seguido dearteriologia
y flebolinfologia. Puede haber variasexpli-
caciones a este hallazgo: el servicio tiene
promedios elevados de estadias y los pa-
cientes ingresados tienen antecedentes de
diabetes mellitus. Este ultimo factor
predisponente esimportante paratodo tipo
de sepsis, |0 que se traduce en un mayor
riesgo paraadquirir infeccion. A esto seune
guelamayoria de estos casos ingresan con
lesionesy heridas sucias, ademas delaedad
avanzada de los pacientes con un sistema
inmunolégico deficiente, lo cua también
constituyen factores que propician la apa-
ricion de otras sepsis.® Por otra parte en el
servicio deflebolinfologia, lospacientestie-
nen unaestadiainferior, seingresan pacien-
tes con mayor nimero de heridaslimpias.

Al estudiar laslocalizacionesdelas|IH
registradas en el afio 2000, lamésfrecuente
en nuestra institucién es la sepsis de heri-
daquirdrgica, lo cual sejustificapor brin-
dar nuestro centro un servicio eminente-
mente quirdrgico, razon por lague se coin-
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cide con la literatura médica en la que se
recoge quelasinfeccionesdelaheridaqui-
rUrgicaesunacausafrecuente de morbilidad
y mortalidad, y se calcula que por si solas
son responsables del 24 % de lasinfeccio-
nes nosocomiales en algunos paises.* Ade-
més, |0 sefial ado anteriormenteinfluye con
relacion alos pacientes diabéticos, muchos
de los cuales ingresan en un estado muy
deteriorado, con cuadros sépticos severos
y los que ofrecen € mayor aporte de sepsis
[1H dentro delainstitucion.

Dentro de las heridas quirargicas, €
tipo deintervencioninfluyeen laaparicién
de las infecciones y de acuerdo con nues-
tro estudio es similar a lo reportado en la
literatura médica en la que se precisa que
en las amputacionesy lacirugiasuciaocu-
rren el mayor nimero de sepsis, alo que
se asocian también los antecedentes de
diabetes mellitus, isquemia aguday gra-
do de contaminacion de la cirugiaen los
pacientes.58

Con respecto alosinformes de micro-
biologia, los gérmenes aislados con mayor
frecuencia durante este afio coinciden con
los reportados en la literatura médica en
paises desarrollados donde a consecuen-
cia del uso de antibidticos potentes y de
amplio espectro, se hafavorecido queestos



cocos Grampositivos ocupen |os primeros sencia de enterobacterias como gérmenes

lugares como agentes causales de IN.° No causantes de I1H, es sefid de dificultades

obstante, en nuestro estudio gérmenes en €l control de las condiciones higiénicas

Gramnegativos también son causa impor- vinculadas al paciente desde las condicio-

tante de infecciones nosocomiales, como nes estructurales de las sal as, cultura sani-

se registran en estudios de paises subde- tariadel pacientey el cumplimiento delas

sarrollados.® Es preciso sefialar que la pre- normas de asepsiay antisepsia del perso-
nal delasalud.

SUMMARY': The incidence of nosocomial infections was identified at the National Institute
of Angiology and Vascular Surgery by conducting a retrospective study of the surveillance of
nosocomial infections in 2000. The surveys done by the Epidemiology Departrment and answered by
each diagnosed patient during this time were reviewed. The absolute and relative frequencies and
the gross and specific rates of incidence were used for the statistical analysis. It was found a gross
rate of 6.76 infections per 100 discharges, the highest specific rate corresponded to the service of
diabetic angiopathy and the lowest to the phlebolymphology service. The infections of surgical
wounds and bronchopneumonias were the most frequent localizations. The surgical procedures with
the highest number of intrahospital sepses were the supracondylar and infracondylar amputations
and the disarticulation of knots. Most of the patients had only one infectious process. Staphylococcus
aureus, Proteus spp, Escherichia coli and Pseudomona spp were the most commonly isolated
microorganisms. The rate of intrahospital infections of our study was lower than the reported by
other institutions of this type. The patients with diabetes mellitus were the most affected by this
type of infection. The previous results suggest the need to develop new strategies to improve the
program for controlling nosocomial infections.

Subject headings: CROSS INFECTION/epidemiology; INCIDENCE; VASCULAR SURGICAL PROCEDURES;
HOSPITAL DEPARTMENTS/statistics & numerical data.
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CALIBRACION DE TROMBOPLASTINAS MEDIANTE COAGULO-
METROS. USO DE PLASMAS LIOFILIZADOS

Dra. Olga Pantaledn Bernal,! Yudaisi Salazar Sotolongc? y Téc. Maria
Josefa Garrido Reyes?

RESUMEN: Enel presente trabajo se calibrd el reactivo Thrombotest, utilizado de rutina en
los laboratorios del Instituto Nacional de Angiologia y Cirugia Vascular (INACV) para control del
tratamiento con anticoagulantes orales, mediante el uso de plasmas liofilizados y empleo de dos
coagulémetros con el método manual. Se determinaron los valores del indice de sensibilidad inter-
nacional (ISl) y el tiempo de protrombina normal especifico del laboratorio. El valor de ISI local
hallado con el coagulometro KC4 resulté menor que el reportado por el fabricante; sin embargo, el
determinado con el coagulometro 7rombotrack fue similar. El valor encontrado con el método
manual también resulté diferente al reportado por el fabricante del reactivo para el mismo método,
posiblemente debido a las condiciones particulares del laboratorio.

DeCS: CALIBRACION; ANTICOAGULANTES/uso terapéutico; ANTICOAGULANTES/normas; TIEMPO
DE PROTROMBINA; TROMBOPLASTINA.

La sensibilidad del reactivo trombo-
plastina (TPL), puede ser expresadanumé-
ricamente como indice de sensibilidad in-
ternacional (1SI), mediante la calibracion
propuesta por la Organizacién Mundial de
laSalud (OMS) parala estandarizacion de
lasTPL,apartir del cual esposiblecalcular
larazén internacional normalizada (INR),

gue constituye la forma correcta de expre-
sar los resultados del tiempo de protrom-
bina (TP), cuando se trata del control de
tratamiento con anticoagulantes orales
(ACO). A pesar delaintroducciéndel INR,
en muchos casos |os resultados del TP no
son homogéneos. Esto no solo es debido a
variaciones en la sensibilidad del reactivo

1 Especidlista de | Grado en Bioquimica Clinica. Investigadora Auxiliar.

2 Licenciada en Ciencias Farmacéuticas.

3 Técnica de Laboratorio Clinico. Posbésico en Bioquimica.



TPL, sino también alarelacion que existe
entre el método de deteccidn del punto fi-
nal deladeterminacion (manual o automati-
zada) y laTPL empleada.?

El esquema propuesto por laOMS no
evitael efecto de lainstrumentacion sobre
lacalibraciondelaTPL, no resultando vali-
dos, en ocasiones, los valores de 1Sl asig-
nados por el fabricante a cada lote de
reactivo cuando se trata de determinacio-
nes automatizadas. El objetivo del presente
trabajofuecalibrar € reactivo TPL utilizado
enloslaboratoriosdel INACV parael con-
trol de la terapéutica con anticoagulantes
orales, para lo que se empled plasmas
liofilizados, coagulémetros y el método
manual en nuestras condiciones.

Métodos

Paralacalibracion seutiliz € juego de
reactivos AK-Calibrant INR Calibration
St (IMMUNOAG, Viena, Austria) que con-
tiene cuatro plasmas liofilizados; un pool
de plasma normal llamado AK-A cuyara
z6n (Ratio A) esunvalor conocido: 1,04y 3
plasmas obtenidos de donantes bgjo trata-
miento con ACO, con INR establecidos
(AK-B: INR-1,99; AK-C: INR-2,95y AK-D:
INR-3,67).

Los TP se realizaron con reactivo
Thrombotest (lote: 100 26084, 1SI: 0,98,
IMMUNO), utilizando & método manual de
deteccion del coagulo segun lo indicado
en el prospecto del reactivo y mediante el
uso de dos coagulémetros; un KC4
Amelung GMBH y un Trombotrack de un
canal NYCOMED SA.
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Se confeccionaron las curvas de refe-
renciadeINRYy secalcul6 deformagréfica
el ISl delaTPL, utilizando el papel doble
logaritmico aportado por & Set calibrador.
El TPde plasmanormal especifico del labo-
ratorio se calcul 6 utilizando dicho Set me-
diante la siguiente ecuacion: TP plasma
normal = TP (AK-A) / Ratio A; correspon-
diendo este al tiempo de protrombina nor-
mal medio (TPNM).

Resultados

LasrectasA* (figural), B! (figura2) y
C! (figura 3), representan las curvas de re-
ferencia de INR tanto para el método ma-
nual como para ambos coagulémetros, de
las cuales pueden ser leidos directamente
el valor deINR del plasmade pacientesbajo
tratamiento con ACO. Lasrectas A%, B2y
C? observadas en las mismas figuras co-
rresponden a la evaluacion gréfica parala
determinacion del | S| especificoolocal del
laboratorio para cada método de deteccion
del coagulo.

LatablamuestralosvaoresdelS! lo-
cal hallados gréficamente paralos 3 méto-
dosy € valor del TP del plasmanormal es-
pecifico del [aboratorio; también muestralos
valores de ambos parametros reportados
por el productor del reactivo trombo-
plastina parael lote utilizado, observando-
se que el 1S calculado por € método ma-
nual y medianteel coagulémetro KC4 difie-
ren del reportado por el fabricante, mien-
tras que € calculado con el coagul 6metro
Trombotrack coincide.
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FIG. 1. Curva de referencia de INR y evaluacién gréfica del ISl calculados con el método
manual.
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FIG. 2. Curva de referencia de INR y evaluacién grafica del |1SI calculados con el coagulémetro
trombotrack.

28



Sec
200

180

160

140

120

100

90
80

ISI

—0,8

70

60
50

40

30

20

15

/

10
1,0 1,2

ISI=0,97

14 16 18 20

22 24 26 28 30

3,5 4,0 45

Ratio/INR

FIG. 3. Curva de referencia de INR y evaluacion gréfica del 1Sl calculados con el coagulémetro

KC,.

TABLA. Valores de indice de sensibilidad y
de tiempo de protrombina de plasma normal
(local o especifico) calculados en el labora-
torio y el reportado por el fabricante

indice de sensibilidad TP plasma normal

(1sh) (TPNM)
Trombotrack 0,98 38
KC4 0,97 46,3
Manual 0,97 39,1
Reportado 0,98 37
Discusion

Ladeterminacion del 1Sl utilizando el
protocolo convencional indicado por la
OMS;* paracadacoagul 6metro, esimprac-
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ticable como rutinaen loslaboratorios, de-
bido a que implicalatoma de muestras de
sangre aun niimero elevado de pacientesy
de donantes sanos, ademés del costo y la
dificultad paraobtener laTPL dereferencia
de laespecie requerida. Ante esta circuns-
tanciase haestablecido como alternativala
posibilidad de calcular € ISl para sistemas
locales utilizando plasmas calibradores
liofilizados? En 1996 seinicié un estudio a
cargo dd European Concerted Action on
Anticoagulation (ECAA) que confirmé su
uso en lacalibracion de los sistemaslocales
o especificos de los laboratorios*

En nuestro trabajo encontramos un
valor del Sl calculado con € coaguldmetro
KC4, menor que el propuesto por el fa-
bricante para el método manual, lo cual



coincide con lo reportado en la literatura de factores intralaboratorio que se deben
médicaqueplanteaquedeformagenerd, los tener en cuenta como fuente de posibles

coagulémetros reducen su valor.3® Sin em- variaciones en los resultados: la calidad,
bargo, el valor del 1SI hallado con el longitud y didmetro delostubos utilizados,
coagulémetro Trombotrack resulté similar, que siempre deben ser los mismos; € angu-
posiblemente debido a que este es un equi- lodeinclinacién del tubo al redlizar ladeter-
po fabricado especiadmente para TP, y eva- minacion y la velocidad de la misma, asi
luado contrael método dereferenciamanual. como latemperaturadetrabajo (37 °C).*7
Aungue este Set esta disefiado para Tanto los valores del 1S como |os del
sistemas coagulomeétricos, se recalculo e TP normal especificos del laboratorio, se
ISl por el método manual, resultando dife- emplearon en la confeccion de tablas de
rente al reportado por el fabricante para el relacion TP/INR paralaintroduccion delos
mismo procedimiento, lo cual puede ser coagulémetrosen laprécticadiaria, lo cual
debido a las condiciones particulares del facilitael trabajoy evitatener que extrapo-
|aboratorio. El TP reSUltaUnapruebarel ati- lar @ valor deINR directamentedelas cur-

vamente sencilla, aunque existen una serie vas de referencia para cada paciente.

SUMMARY: The Thrombotest reagent, which is routinely used in the laboratories of the
National Institute of Angiology and Vascular Surgery (NIAVS) to control the treatment with oral
anticoagulants by using freeze-dried plasmas and 2 coagulometers with the manual method, was
calibrated in the present paper. The values of the international sensitivity index (ISI) and the normal
prothrombin time characteristic of the laboratory were determined. The local ISl value found with
the KC4 coagulometer was lower than the reported by the manufacturer; however, the one determined
with the Trombotrack coagulometer proved to be similar. The value obtained with the manual
method was also different from the reported by the manufacturer of the reagent for the same
method, due maybe to the particular conditions of the laboratory.

Subject headings: CALIBRATION; ANTICOAGULANTS/therapeutic use; ANTICOAGULANTS/standards;
PROTHROMBIN TIME; THROMBOPLASTIN.
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PRUEBAS DE HIPERSENSIBILIDAD RETARDADA. SU UTILIDAD
EN PACIENTES CON ANGIOPATIA DIABETICA
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RESUMEN: para comprobar la utilidad de las pruebas dérmicas de hipersensibilidad retarda-
da (PHR) en pacientes con angiopatia diabética, fueron evaluadas como predictoras del pronéstico,
como evaluadoras de la inmunologia y como orientadoras del uso y racionalizacion de los antibiéticos.
Como predictoras del prondstico se encontrd una alta prevalencia de pacientes diabéticos que
resultaron anérgicos a las pruebas de hipersensibilidad retardada, sobre todo en aquellos casos que
presentaban pie diabético neuroinfeccioso y pie diabético isquémico-infectado. Como evaluadoras
de la inmunologia, los resultados demostraron que las complicaciones sépticas son mas frecuentes
en aquellos pacientes que resultaron ser anérgicos a las pruebas dérmicas tanto en el pre como en
el posoperatorio, lo que demostro la deficiente capacidad del sistema inmune de estos pacientes
tanto en los mecanismos de la inmunidad mediada por células como en las funciones de defensa de
los leucocitos polimorfo, nucleares. Y finalmente, como orientadoras del uso de antibiéticos se halld
que su administracion en un grupo de pacientes diabéticos amputados reactivos a las pruebas
dérmicas, no influyé en el desarrollo de sepsis al compararlo con un grupo de pacientes diabéticos
amputados que no recibio antibidticos. Por tanto se pudo concluir que las pruebas de hipersensibili-
dad retardada constituyen una prueba inmunoldégica de gran utilidad para la practica clinica en
pacientes con angiopatia diabética.

DeCS: HIPERSENSIBILIDAD RETARDADA; ANGIOPATIAS DIABETICAS; DIABETES MELLITUS/compli-
caciones; DIABETES MELLITUS/inmunologia.

L a respuesta inmune es un fenéme- linfocitos T y B, células de la serie
no organizado que envuelve diferentes monocito-macrofago, mediadores plas-
células de series de granulocitos, méticosy delavasculatura.
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Loslinfocitos T son los responsables
de lainmunidad mediada por célulasy es-
tan envueltos en una variedad de reaccio-
nesfisiopatol Ggicastales como: inmunidad
antimicrobial, pruebas de hipersensibilidad
retardada (PHR), sensibilidad al contactoy
reacciones granulomatosas a microbios o
antigenos particulados.?

LasPHR sirven paraevaluar dostipos
de respuestas:

» Lasespecificas, mediante las cuales se
puede conocer la sensibilizacion pre-
viadel sujeto haciael antigeno en cues-
tién.

» Lasinespecificas, queindican la capa
cidad del sistemainmune de responder
frente a un antigeno con una reaccion
deinmunidad celular.

De esta forma se pueden medir tanto
los efectores de la hipersensibilidad retar-
dada como la capacidad del sistema T de
iniciar una nueva respuesta. Este tipo de
respuestase manifiestaen €l rechazo delos
tejidos trasplantados.®

Estas pruebas se toman como un refle-
jo global del estado de |os mecanismos de
la inmunidad mediada por células, cuyo
papel es vital para una adecuada defensa
del organismo contralas infecciones. Una
no-respuesta a los antigenos utilizados o
estados de anergia reflegja una deficiencia
de los mecanismos del huésped.

Las complicaciones sépticas posope-
ratorias constituyen una de las principales
causas de morbilidad y mortalidad.*® Esto
ha motivado esfuerzos encaminados a en-
contrar pruebas que sirvan paraidentificar
aquellos pacientes con alto riesgo para es-
tas complicaciones.5”

En nuestro medio encontramosunaalta
incidencia de pacientes que sufren diabe-
tes mellitus, muchos de los cuales presen-
tan complicaciones clinicas severas debi-
do ala susceptibilidad a padecer procesos
sépticos. Por ello en este trabajo nos pro-
pusimos evaluar la utilidad clinica de las
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PHR mediante |os mecanismos delainmu-
nidad mediada por célulasy de la funcion
fagocitica de los leucocitos polimor-
fonucleares en pacientes con macro-
angiopatiadiabética.

Métodos

Fue realizado un estudio en el cual se
incluyeron 200 pacientes diabéticos con
manifestaciones clinicas de pie diabético
clasificados en: pie diabético isquémico
(PDI), piediabético neuroinfeccioso (PDNi),
y pie diabético isquémico-infectado (PDIi),
a quienes se les realizaron las PHR para
evaluar el valor pronostico de la prueba.

Para estudiar las PHR como evalua
doresdelainmunologia, fueron analizados
27 pacientesdel estudio pronéstico, aquie-
nes selesrealizaron las PHR y las pruebas
paradeterminar lafuncion delosleucocitos
polimorfonucleares, entre ellas: adherencia
leucocitaria, indice fagocitico y actividad
microbicida. Lasdeterminacionesfueronrea
lizadas en los estadios pre y posoperatorio.

Lospacientesfueron agrupadosy cla
sificadosen anérgicosy reactivos de acuer-
do con el resultado obtenido al realizarle
lasPHR en el estadio preoperatorio. Parae-
lamente, paraevauar lautilidad delasPHR
como orientadores del uso de antibioticos,
utilizamos 30 del os pacientes diagnostica
doscon PDI quefueranreactivosalasPHR
Yy que serian sometidos a un proceder de
cirugiamayor. Los pacientesfueron dividi-
dos en dos grupos: uno que recibié anti-
bidticoy otro que no recibid antibiético. El
rango de edades delos dolientes se encuen-
tracomprendido entrelos 37y 76 afios.

Las PHR serealizaron al inyectar
los siguientes antigenos en la piel de
cada paciente: tuberculina PPD-RT 23,
candidina y tricofitina, ambas diluidas
1:100y estreptoquinasa500 u/mL.8



Lareaccion positivase caracterizé por
eritemaeinduracion mayor de5 mmdedia
metro, queindicaun estado de sensibiliza-
cion y el paciente fue clasificado como
reactivo. Unareaccion negativao menor de
5 mm de diametro demostré que € indivi-
duo no estaba sensibilizado a antigeno y
por tanto fue clasificado como anérgico.

Paraevauar lafuncién delosleucocitos
se obtuvieron los mismos, seglin latécnica
utilizada por Mahiay otros,® gjustadosauna
concentracion de4 por 108 cdula/mL.

Un cultivo de Candida albicans de 24
a48 horasfue gustado ala mismaconcen-
tracion que los leucocitos.

El indicefagocitico fuerealizado segiin
latécnicautilizada por Rivero*y lastécni-
casdelaadherencialeucocitariay laactivi-
dad microbicida segiin Mahia''y Lehrer'?
respectivamente.

Resultados

En latabla 1 se muestran los resulta-
dos obtenidos a evaluar las PHR como
predictoresdel valor pronéstico. Delos 200
pacientes estudiados resultaron ser
anérgicos 51 clasificadoscon PDNi (70 %),
30 conPDI (40 %), y 48 con PDIi (92 %).

Durante el estudio de las PHR como
evaluadores de lainmunol ogia segiin pue-
de observarse en la tabla 2, se obtuvieron
valores significativamente disminuidos de
las funciones leucocitarias en aguellos pa
cientes sépticos tanto en el precomo en el
posoperatorio.

Ademés se decidié conocer laposible
relacién existente entre la respuestade los
pacientes alas PHR en d preoperatorioy la
sepsisdesarrollada en laestadia posopera-
toria mediante |la prueba de Mc Neman

TABLA 1. Prevalencia de pacientes con macroangiopatia diabética
que son reactivos y anérgicos a las PHR

Prueba de hipersensibilidad retardada

Reactivos %

Anérgicos % Tota %

PDNi 22 30 51 70 73 36,5
PDI 45 60 30 40 75 37,5
PDIi 4 8 48 92 52 26
Total 71 355 129 64,5 200 100

PDNi: Pie diabético neuroinfeccioso
PDI: Pie diabético isquémico

PDIi: Pie diabético isquémico infectado

TABLA 2. Valores de los pacientes en las pruebas de las funciones

leucocitarias

Preoperatorio Posoperatorio
Sépticos No sépticos Sépticos  No sépticos
Adherencia 71,2 64,7 74,7 69,7
indice fagocitico 27,8 34,5 28,5 33,4
Actividad
microbicida 10,2 14,6 11,8 15,2

34



(tabla 3). Como puedeobservarsede 11 pa
cientes que resultaron anérgicos en el
preoperatorio, 7 desarrollaron sepsis en el
posoperatorio parael 63,6 %, en cambio de
16 pacientes reactivos alas PHR desarro-
[laron sepsis en el posoperatorio solamen-
te 3 pacientes paraun 18,7 %.

De acuerdo con estos resultados deci-
dimosestablecer s existiarelaciénentrelas
PHR preoperatoriay posoperatorias, en-
contrando unarelacion estadisticamente
significativa, segln se observa en lata-
bla 4. Estos resultados indican que de
los 8 pacientes que resultaron anérgicos
en el preoperatorio, se mantuvieron
anérgicos 6 en el posoperatorio (75 %) y
guede 19 reactivosen el preoperatorio solo
setornaron anérgicos5 en el posoperatorio
parael 26,3 %.

Lafiguramuestralosresultados corres-
pondientes al evaluar las PHR como
orientadoresdel uso deantibidticos. Enella
se observa que de 15 pacientes del gru-
po que recibia antibiético desarrollaron

TABLA 3. Relacion entre el PHR preo-
peratorio y la sepsis posoperatoria

PHR Preoperatorio
Posoperatorio Reactivo Anérgico Total
Sepsis 3 7 10
No sepsis 13 4 17
Total 16 11 27
p <001

TABLA 4. Relacién entre las PHR pre y
posoperatoria

PHR Preoperatorio
Posoperatorio Reactivo  Anérgico Total
Reactivo 14 2 16
Anérgico 5 6 11
Total 19 8 27
P < 0,01

sepsis posoperatoria 5 pacientes para el
33,3%Y del quenorecibiaantibidtico, sdlo 3
pacientes desarrollaron sepsis parael 20 %.
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10

Antibi tico No antibi tico

] Sepsis 1 no Sepsis

FIG. Comportamiento de los resultados de
la antibioticoterapia en los pacientes es-
tudiados.

Discusion

En trabajos anteriores se han estudia-
do los cambios de lareactividad cutaneaa
PHR con diferentes antigenos y la varia
cion de la respuesta alas mismas después
de sometidos|os pacientes adiferentestipo
deintervencionesquirdrgicas, principamen-
te en pacientes diabéticos y ateros-
cleréticos.®** L os resultados mostraron que
las complicaciones posoperatoriasy lamor-
talidad con procesos sépticos asociados
son mas frecuentes en pacientes anérgicos
antes y después de la operacion.

Meakins y otros'® encontraron resul-
tados similares al ser sometidos sus pa-
cientes sépticosy con traumaadiferentes
procedimientos de intervencion quirdrgi-
ca. Resultaevidente quelamayoriadelos
pacientes diabéticos con manifestaciones
clinicas en una de sus extremidades infe-
riores, esencialmente en los pacientes con
PD isquémico e isquémico infectado, son



anérgicosalasPHR, y pudimosevidenciar
ademés que estos estados de anergia se
asocian aunamayor susceptibilidad al de-
sarrollo de procesos sépticos.

En los dltimos afios se han llevado a
cabo estudios sobre diferentes aspectos de
larespuestainmune en el diabético.18 En
algunos estudios se ha encontrado una
supresion de las funciones fagociticas y
microbicidas de los leucocitos polimorfo-
nucleares de pacientes diabéticos,* a igual
gue en este estudio.

Con vistas a esclarecer e papel de las
PHR como evaluadores de lainmunol ogia,
encontramos que la mayor incidencia de
complicaciones sépticas posquirlrgicas
ocurrié en € grupo de pacientes que resulter
ron anérgicosalasPHR, lo quedemuestrala
deficiente capacidad del sistema inmune y
muy particularmente de los mecanismos de
lainmunidad mediada por células, ademés
de la deficiente capacidad de defensadelos
leucocitos polimorfonucleares.

En cuanto d incremento delaadheren-
cia leucocitaria se refiere, este puede ser
atribuido a la produccién y liberacion de
sustancias que estimulan laadherencia de
losleucocitosalafibradenylono alapar-
ticipacion de las moléculas de adhesion
cdular.

SegUn han descrito algunosinvestiga:
dores | os antibiéticos pueden ser causa de
afeccion de los mecanismos de defensa.®®
No puede dejar de reconocerse que los

antibi6ticos son Utiles en la préctica clini-
ca, pero su administracion ha sido asocia-
daamuchas complicacionesincluyendo el
desarrollo delasensibilidad a antibidtico,
latoxicidad, una elevacion de las colonias
del individuo asi como €l favorecer el desa-
rrollo de las superinfecciones.

Algunos autores mencionan que la
asociacion de sepsisen el tracto gastroin-
testinal estimulael desarrollo delacom-
plicacion infecciosa y por consiguiente
plantean la necesidad de hacer unatera-
pia preventiva con antibiéticos.?

En nuestra serie de estudio para la
evaluacién de las PHR en el uso de
antibi6ticos, se demostré que su adminis-
tracion a un grupo de pacientes diabéti-
cos amputados reactivos a las PHR, no
influyé en la posibilidad de desarrollar
sepsis cuando se compard con un grupo
de pacientes amputados reactivos que ho
recibié antibidticos. A pesar de no encon-
trar diferencias estadisticamente significa-
tivasen el grupo que recibi6 antibidtico se
desarrollaron signos de sepsis en e 33 %
de los casos, mientras que en los que no
los recibieron solo fue de un 20 %.

Se concluye que las PHR resultan, en
los pacientes diabéticos que presentan
manifestaciones clinicas en susextremida-
desinferiores, degran utilidad clinicacomo
predictores del prondstico, evaluadores de
la inmunologia y orientadores del uso y
racionalizacion de antibi éticos.

SUMMARY: 1o prove the usefulness of the delayed hypersensitivity dermal tests (DHT) in
patients with diabetic angiopathy, their use to predict prognosis, to evaluate immunology and to
serve as a guide for the administration and rationalization of antibiotics was assessed. As prognosis
predictors, it was found a high prevalence of diabetic patients that were anergic to the delayed
hypersensitivity tests, mainly those cases with neuroinfectious diabetic foot and ischemic-infected
diabetic foot. As regards immunology evaluation, the results showed that the septic complications
are more frequent among those patients that proved to be anergic to the dermal tests in the pre-and
postoperative, which demonstrated the deficient capacity of the immune system of these
patients , both in the cell-mediated immunity mechanisms and in the functions of defense of the



polymorphonuclear leukocytes. Finally, as a guide for the use of antibiotics, it was observed that
their administration in a group of diabetic amputees who reacted to the dermal tests did not
influence on the development of sepsis compared with a group of diabetic amputees that did not
receive antibiotics. Therefore, it was concluded that the delayed hypersensitivity tests are very
useful immunological tests for clinical practice in patients with diabetic angiopathy.

Subject headings: HYPERSENSITIVITY, DELAYED; DIABETIC ANGIOPATHIES; DIABETES MELLITUS|
complications; DIABETES MELLITUS/immunology.
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DERIVACION EXTRAANATOMICA. EXPERIENCIAS DE UNA
ALTERNATIVA
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RESUMEN: Se realizé un estudio perspectivo a 28 pacientes sometidos a 30 derivaciones
extraanatomicas en 42 extremidades. Las indicaciones fueron alto riesgo (83,3 %) e infeccidn
protésica (16,6 %). Se colocaron 22 (73,3 %) axilo-femorales, 5 (16,7 %) fémoro-femorales y 3
(10,0 %) fémoro-obturatriz. La anastomosis proximal se llevd a cabo en la arteria subclavia y la
anastomosis distal en el sistema femoral. Las anastomosis distales fueron 17 (40,7 %) en arteria
femoral comiin, 8 (19,0 %) en femoral comiin-superficial, 2 (4,8 %) en comin-profunda en parche y 15
(35,7 %) en profunda en plastia. En cuanto a la mejoria del flujo distal hubo diferencia significativa
(p = 0,02). El indice predictivo se mantuvo igual en los grupos de estudio atendiendo a la permeabili-
dad de la femoral superficial. La morbilidad quirirgica fue de 40 %. La permeabilidad primaria
fue de 75 % al aiio y 48 % a los b aiios. La permeabilidad secundaria fue de 98 % al afio y 68 % a los
b aiios. La mortalidad precoz de 8 %, al aiio de 25 %, a los b aiios de 50 % y a los 10 aiios de 20 %.

DeCS:DERIVACION ARTERIOVENOSA QUIRURGICA; ANASTOMOSIS QUIRURGICA/mortalidad; OCLU-
SION DE INJERTO VASCULAR; EXTREMIDADES|cirugia; MORBILIDAD; FACTORES DE RIESGO; PRO-
TESIS VASCULAR|/efectos adversos.

L asderivaciones extraanatdmicas em- mosis fémoro-femoral,! y correspondio a
pleadasen larevascul arizacion delosmiem- Vetto? en 1962, laimplantacién de estatéc-
bros inferiores quedaron establecidas des- nica sobre la base del gran nimero de éxi-
de 1952 cuando Freeman y Leeds efectua- tos logrados. Las indicaciones absolutas
ron el primer procedimiento con unaanasto- son lainfeccion deuninjerto aorto-femordl,
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los pacientes con alto riesgo quirdrgico y
la posibilidad de problemas del tipo técni-
co; demaneraquelas condiciones paracon-
traindicar laderivacion aorto-femoral estén
contempladas por un abdomen hostil,
isquemia aguda en las extremidades infe-
riores, aneurisma micético adrtico, fistula
aorto-entérica o infeccién de un injerto
protésico adrtico. Lasderivacionesutiliza-
dasincluyenlosinjertosaxilo-femorales, los
fémoro-femorales y los fémoro-obturatriz
por el agujero obturador.

Los principales problemas técnicos
consisten en las anastomosis distal y sus
consecuencias de acuerdo con el sistema
femoral y los resultados obtenidos segin
el indicetobillo-brazo. Entodalaliteratura
médica, sobrelos extraanatdmicos, se plan-
tean variadas hip6tesis vinculadas con las
fuentes de controversias. Una de dllas se
refiere ala aceptacion de los pacientes de
bajoriesgo quirlrgicoy alosclaudicantes.®
Otro se refiere a los mecanismos de pro-
duccion de las trombosis de los injertos.*

Lasdivergencias existentes, segiin los
resultados obtenidos por varios investiga:
dores,>® rel acionadas con lafuncionabilidad
delasderivaci ones extraanatomicas depen-
den de la permeabilidad u oclusién de las
arteriasfemoral superficial y profunda.”

Lafinalidad de nuestrotrabajo esdar a
conocer la veracidad de las indicaciones
absolutas, la utilidad del método clinico de
andlisiscardioldgico, laaplicacion del indi-
cepredictivo, lapermeabilidad, lamorbilidad
y lamortalidad.

Métodos

Realizamos un estudio perspectivo en
€l serviciode Angiologiay CirugiaVascular
del Hospital Clinicoquirdrgico "Hermanos
Ameijeiras’, de Ciudad de La Habana de
1984 a1999. Se analizaron 30 derivaciones
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extraanatomicasrealizadas en 28 pacientes
con un total de 42 extremidades revascu-
larizadas. Lasindicacionesfueron precisas
para llevar a cabo esta técnica, como fue-
ron €l alto riesgo quirdrgico y lainfeccion
protésica. Todos los pacientes fueron so-
metidosaexamen clinico general y vascular,
aestudio hemodindmico como indice tobi-
llo/brazo (ITB) y angiografiapor sustraccion
digital (ASD). Esta ultima nos proporciona
las siguientes condiciones anatémicas:

Sistemafemoral integrado por lasarte-
rias femoral comun, superficia y pro-
fundaparatrazar |aestrategiade anasto-
mosisdistal deacuerdo conlapermesabi-
lidad, oclusién total o lesiones
estendticas significativas.

Sector iliofemoral contralateral como
fuente de flujo en caso de protesis
fémoro-femorad que seacapaz de garan-
tizar el flujo alaextremidad.

Eje popliteo-tibial paraconocer d lecho
receptor del injerto que acondicionard
e flujo distal y por ende el futuro dela
extremidad.

La eleccion de la arteria axilar o
subclaviaserealizapor Eco-Doppler y toma
de presionesen regionesbraquiales. Enlas
derivaciones axilo-bifemorales se elige €
lado correspondiente ala extremidad infe-
rior con peor lecho distal, salvo que exista
un gradiente de presion entre ambas
axilares.

En cuanto alosdetallestécnicosinsis-
timos en aspectos como la anastomosis
proximal en €l sitio apropiado de laarteria
axilar conlaprétesisde 25 a35° deangulo
con la arteria, tunelizacion lateral de ser
posible con tunelizador, utilizacion de una
prétesis con anillos de soporte externo,
anastomosisdistal correctade acuerdo con
lapermeabilidad del sistemafemoral.

Para valorar a los pacientes con alto
riesgo quirdrgico tenemos en cuenta los



factores prohibitivos impuestos por
Rutherford® en 1994 como son:

» Cardiaco: infarto del miocardio recien-
te, insuficienciacardiacaintratable, an-
gina de pecho significante

* Renal: azoemia crénica, filtrado
glomerular <40mL/min

* Pulmonar: enfisema severo, disneaen
reposo, oxigeno dependencia

»  Obesidad: > 100 % por encimadel peso
ided

» Oftras: enfermedad sistémicao maligna
incontrolable con expectancia de vida
< 2 afos.

Usamos el andlisisde regresion lined
y de varianze® para comparar los indices
tobillo/brazo antes y después de instalada
la derivacion protésica extraanatdmica en
los dos grupos con diferentes sistemas
femorales. El grupo A teniapermeablesto-
daslasarteriasy el B teniaocluidalasuper-
ficial y estenosada la profunda. Todos los
pacientes fueron sometidos a derivacién
protésicade Dacron de 8 mm. Parael andli-
sis bioestadistico empleamos el programa
de ordenador de uso general conocido
como Microstat.*

Resultados

Las derivaciones extraanatomicas
fueron col ocadas en proceder primario en
19 pacientes (63,3 %) y secundarioen 11
(36,7 %). L arelacion masculino/femenino
fuede 3:1. Laedad promedio de 52 afios.
Laenfermedad cardiaca estuvo presente
en 76 %. L os motivos para este proceder
quirdrgico fueron sepsis protésica en 5
casos (16,7 %) y altoriesgo quirdrgico en
25 (83,3 %). Delas 42 extremidades, 37 se

40

encontraban en isquemiacritica, 25 deédllas
(67,6 %) en dolor de reposo o categoria 4
con presiones en el tobillo en reposo me-
nor de 40 mmHg y 12 con necrosis tisular
(32,4 %) o categoria 5 con presionesen el
tobillo menor de 60 mmHg, de acuerdo con
el reporte de los estandares.**

Seguin & método analitico cardiol 6gico
de Hoallier,*? 76 % de los pacientes se en-
contrabanenlosnivelesil y 111 deadtories-
go quirdrgico. El indice medio tobillo/brazo
enlosaxilo-femoralesmejor6de0,17 enel
preoperatorio a0,60 en el posoperatorio.

LaASD nos permiti6 detectar que de
las 42 extremidades estudiadas, 25 (59,5 %)
tenian permeable todas las arterias, 15
(35,7 %) poseian ocluidalafemoral superfi-
cial y permeable la profunday 2 (4,8 %)
ocluidalasuperficial con laprofundaafec-
tada hastalaprimeraperforante por unapla-
ca de ateroma que producia una estenosis
significante.

Seimplantaron 10 derivaciones éxilo-
femorales, 12 &xilo-bifemorales, 5 fémoro-
femoralesy 3 iliofemorales por el agujero
obturador.

En la tabla 1 observamos que 17
(40,7 %) de las anastomosis distales
se efectuaron en lafemoral comdn con
2 (4,8 %) trombosis precocesdel injerto
CoN una amputacion mayor, mientras que
delas 8 colocadas en comun-superficial de-
sarrollaron 7 % de trombosis del injerto
con otra amputacion.

En total serealizaron 7 amputaciones,
4 de ellas por gangrenaisquémicade larga
evolucion por ateromatosisdistal y lasotras
3 por trombosis protésica precoz que pre-
viamenterequirieron trombectomiafemoral.
Serealizaron 8 trombectomias, de las cua-
les 5 tuvieron buena evolucién.



TABLA 1. Derivaciéon extraanatémica

Anastomosis distal Trombosis  Amputacion

femoral protésica precoz

No. % No. % No. %
Comun 17 40,7 2 4,8 1 2,4
Comun-superficial 8 19,0 3 7 1 2,4
Comun-profunda 2 4,8 1 2,4 0
Profundoplastia 15 35,7 2 4,8 1 2,4
Total 42 - 8 - 3 -

En latabla 2 se muestran los resulta-
dos del estudio bioestadistico con indices
tobillo/brazo mayores en el posoperatorio
enel grupo A, pero con un indice predictivo
igual. Laregresionlineal esmayor con una
p = 0,02 para el grupo A y desviacién
estandar casi igual. El calculo de F es ma-
yor para€l grupo A con diferencia signifi-
cativa de acuerdo con mayores presiones
distales por tener laarteriafemoral superfi-
cia permeable.

TABLA 2. Resultados del andlisis bioesta-
distico

Pardmetros Grupo A Grupo B
indice

tobillo/brazo 0,35 - 1,00 0,16 - 0,80
indice predictivo 0,65 0,64

R? 0,26 0,16

P 0,02 0,08
Desviacion estandar 0,30 0,27

F calculada 5,93 3,30

F tabular 4,45 4,45

Lapermesbilidad primariafuede 75 %34
afio y 48 % alos cinco. La permeabilidad
secundariafue de 98 % al afio y 68 % alos
cinco. Lamortalidad precoz de8 %, a afio de
25%y aloscinco de50 %. Lascomplicacio-
nessistémicasfueron 1infarto del miocardio,
1 insuficiencia cardiaca y 1 embolismo
pulmonar. Las complicaciones vasculares
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fueron 3trombosis protésicasy 6 infeccio-
nes protésicas.

La permeabilidad de las derivaciones
fémoro-femoralesal afio fuede 83,4 % con
unamortalidad precoz de 33,3 %. Losinjer-
tos colocados por via obturador mantuvie-
ron unapermeabilidad de 100 %y unamor-
talidad de 0 %.

En latabla 3 se exponen los resultados
devariosautores deformacomparativaana-
lizando lapermeabilidad primariay secunda
riay lamortalidad precoz, alos 3y 5 afios.
Notamos que después de los 3 afios de evo-
lucion se perdio lamitad delos pacientesy a
los cinco afios las dos terceras partes.

TABLA 3. Andlisis comparativo por autores

Mortalidad Permeabilidad
Precoz 3 afios 5 afios Primaria Secundaria

Autor % % % % %
Ascers 5 40 57 47 85
Donalson®* 8 38 - 54 72
Schneider®® 18 65 - 63 74
Naylor®* 11 - 66 71 79
El-Massry®® 5 33 - 85 88
Autores

del articulo 8 25 50 68 85

Discusion

Podemos considerar la derivacion
extraanatémica como una reconstruccion



hemodinamicamente inferior. Esta técnica
contintia siendo (Util en los pacientes con
alto riesgo quirdrgico, lainfeccion de una
derivacion aorto-femoral, en los casos con
abdomen hostil y con dolor en reposo o
necrosistisular; por lo tanto, no es aconse-
jablesuempleo enlospacientes claudicantes
ni con bajo riesgo.

Laderivacion axilo-femoral especifi-
camente puede producir resultados
hemodinédmicamenteaceptabl es, buenaper-
meabilidad y salvamiento del pieen pacien-
tes con alto riesgo, isquemia critica de la
extremidad y expectanciadevidalimitada.

La resistencia en cualquier sistema
arterial esdominadapor €l flujo desaliday
guelaresistenciaal flujo del injerto esdes-
preciable enlaausenciadeflujo de entrada
por enfermedad arterial. L os casoscompren-
didos bajo este concepto son aceptados
parareconstruccion arterial. Laderivacion
axilo-femoral puede ser unasignificante ex-
cepcion a este concepto. Si hay una
arteriopatiaque afecte el flujo de salida, la
resistencia puede estar aumentaday puede
limitar e flujo del injerto.

Autores como Schneider® comentan
queel 1TB obtenido, aumentd como prome-
dio a0,82 en pacientes conisquemiacritica
Nuestraexperienciaarroj un aumento tam-
biénen el ITB, pero con cifrasinferioresa
las deseadas. Por afiadidura, paralimitar la
efectividad hemodinamicadelasreconstruc-
ciones, esto puede limitar el flujo maximo
end injertoy afectar lapermeabilidad.

Actualmente no hay un consenso en
cuanto a la permeabilidad de la arteria
femoral superficial como receptora. Estaar-
teria es un importante predictor de la per-
meabilidad de cualquier flujo deentradaen
el sistemadelafemoral. Esto fuereportado
por algunos investigadores,*'* mientras
gue otros'>¢ han observado que no existe
un efecto perceptible de la permeabilidad
delafemoral superficial sobrelapermeabi-
lidad del injerto &xilo-femoral. Loscirujanos
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vasculares toman el flujo de salida de la
femoral superficial como un elemento
predictor de lesion esteno-oclusiva distal.
Este efecto puede prevenir complicaciones.

No obstante, Passman®’ obtuvo cifras
de permeabilidad a los 5 afios de 74 %,
Mohan'® de 80 % y Schneider® de 64 %.
Estascifrasdemuestran quelaseleccion de
los pacientes y las anastomosis definidas
no guardaron relacion con las condiciones
hemodinémicas establecidas mediante €l
ITB como factor predictivo.

En una revision casuistical® se detec-
taron 12 (3,8 %) proétesisinfectadas de 318
derivaciones aorto-femoralesy 6 de ellas
fueron sustituidas por axilo-femorales, con
50 % de supervivenciaalos5 afios, 48 % de
permeabilidad y 12 % de morbilidad. Otros
lograron un salvamento del pie entre 52 %
y 90 % con una mortalidad precoz que se
mantiene alta en todos | os reportes. -2

Cina® plantea que obtuvo mejores re-
sultados con mayor permeabilidad de las
derivaciones extraanatomicas realizadas
con profundoplastiaalos5 afios (p < 0,05)
gue los anastomosados en la femoral co-
mun. Para Pobo® resulté todo lo contrario,
obtuvo un 100 % de permeabilidad con
anastomosis en femoral superficial
permeabley un 62,3 % con femoral superfi-
cia ocluida. Holcroft* propone que € fra-
caso de las derivaciones extraanatomicas
se debe a desorgani zacién de la neointima
o embolia verdadera. Esto ocurre en por-
cionesdelatunicaintimaengrosaday des-
organizada en los sitios de flexion. Si un
injerto se mantiene permeable apesar deun
flujo bajo apoyalahipbtesisde quelasafec-
tacionesdelatunicaintimaneoformadatien-
den aproducir gran parte delas oclusiones.
Este autor sostiene latesis de que amayor
grosor delatunicaintima, mayor probabili-
dad de oclusiones de los injertos.

Lamayoria de |las personas creen que
la permesbilidad de lafemoral superficia
mejora alargo plazo la permeabilidad del



flujo de cualquier derivacién. Loshalazgos y revascularizaciones por isquemia critica

de Schneider,® en su articulo sobrela utili- al 85 %. Si se prestaespecial atencion ala
dad de usar las derivaciones fémoro- femoral profunda, podemoslograr uname-
femorales en todos los casos dan a cono- jor anastomosis realizada directamente en
cer que la permesbilidad de lafemoral su- Su origen si este estuviera significati-
perficia notiene efecto sobrelapermesbili- vamente af ectado. En definitiva, mejora el
dad del injerto fémoro-femoral. Lafemoral flujo y la permeabilidad de la derivacion
superficial permeable no hatenido unain- extraanatémica.
fluencia detectable sobre la permeabilidad Enladerivacion fémoro-femoral sere-
de los injertos aorto-femorales, éxilo- comienda evitar dobleces y en posicion
femorales o fémoro-femorales en su subcuténea. En los injertos iliofemorales,
casuistica. por €l agujero obturador, recomendamos
Schneider® implant6 derivaciones diseccion cuidadosa con el dedo evitando
fémoro-femoralesen pacientescon dtories- la lesion del paquete vasculonervioso y

go, con 60 % de permeabilidad alos 3 afios anastomosis en tercio distal del muslo.

SUMMARY: A prospective study of 28 patients who underwent 30 extraanatomic shunts in
42 extremeties was conducted. The indications were high risk (83.3 %) and prosthetic infection (16.6
%). 22 (73.3 %) axillofemoral, 5 (16.7 %) femorofemoral and 3 (10 %) femoroobturator shunts were
placed. The proximal anatomosis was performed in the subclavian artery and the distal anastomo-
sis in the femoral system. 17 (40.7 %) distal anastomoses were carried out in the common femoral
artery, 8 (19.0 %) in the common-superficial, 2 (4.8 %) in the common-deep by patch and 15 (35.7 %)
in the deep femoral artery by plastic surgery. As to the improvement of the distal flow, there was a
significant difference (p=0.02). The predicitive index was the same in the study groups according to
the permeability of the superficial femoral artery. Surgical morbidity was 40 %. The primary
permeability was 75 % a year and 48 % at b years. The secondary permeability was 98 % a year and
68 % at b years. Early mortality was 8 %, 25 % a year, 50 % at b years and 20 % at 10 years.

Subject headings: ARTERIOVENOUS SHUNT, SURGICAL, ANASTOMOSIS, SURGICAL/mortality; GRAFT
OCCLUSION, VASCULAR; EXTREMITIES/surgery; MORBIDITY; RISK FACTORS; BLOOD VESSEL
PROSTHESIS/adverse effects.
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LA EVALUACION ESTADISTICA DE LA PRECISION DE LAS ME-
DICIONES EN UN LABORATORIO CLINICO

Dr. Armando H. Seuc Jo' y Dr. Alfredo Aldama Figueroa?

RESUMEN: La evaluacion estadistica de la confiabilidad de las mediciones en un laboratorio
clinico resulta de gran importancia para lograr brindar un servicio de calidad, y al mismo tiempo es
un tema que ha sido objeto de controversias a nivel internacional. En este trabajo presentamos una
revision de los principales métodos estadisticos empleados para este tipo de evaluaciones. Puntua-
lizamos las principales ventajas y desventajas de cada método, e ilustramos su aplicacion e interpre-
tacion con datos provenientes de las mediciones de la presion arterial (sistélica) en el brazo. Para la
presion arterial se empleé un esfigmomandémetro convencional y un medidor de velocidad de flujo
ultrasénico tipo Vasoflo 3C de la firma Sénicaid; el método empleado se corresponde con el definido
segun Riva-Rocci. Los resultados de este trabajo seran especialmente ttiles para todos los laborato-
rios clinicos, tanto en servicios de angiologia como en otros servicios, que en el marco del autocontrol
de su calidad requieran evaluar la confiabilidad de sus mediciones.

DeCS: BIOMETRIA; LABORATORIOS/estadistica & datos numéricos; CONTROL DE CALIDAD; QUIMICA
CLINICA; PRESION SANGUINEA; MEDICIONES.

Uno delos objetivosfundamentalesdel
control delacalidad en un laboratorio clini-

trao paciente no cambiadurante el periodo
de tiempo que dura la realizacion de esta

co eslograr consistenciaen los resultados,
esdecir, lograr quelamediciénreiteradade
lavariabledeinterésproduzcacas siempre
el mismo resultado cuando seandizalamis-
ma muestra o paciente, y se supone que el
verdadero valor delavariable en esamues-

serie de mediciones. Ademas, resulta ne-
cesario 0 a menos conveniente que como
promedio el resultado que cons stentemente
Se obtenga sea 0 se acerque suficientemen-
te a valor verdadero. Por supuesto, nos es-
tamos refiriendo a los clésicos conceptos

1 Doctor en Ciencias Mateméticas. Investigador Auxiliar.
2 Especialista de Il Grado en Fisiologia Normal y Patolégica.



de precision y exactitud de nuestras medi-
ciones, respectivamente.! Numerosos tra-
bajos describen distintas técnicas, tanto
parael control interno del laboratorio como
parael control externo interlaboratorio.?®

End Instituto Nacional de Angiologia
y Cirugia Vascular €l control de calidad en
el laboratorio clinico es tarea priorizada.
Como parte de este esfuerzo nos propusi-
mos revisar la evaluacion estadistica de la
precision de las mediciones en una de sus
secciones, hemodinamica. En particular, nos
propusimos revisar laevaluacion estadisti-
cadel grado de concordancia o consisten-
cia entre dos técnicos de este laboratorio
enlamediciondelapresion arterid sistélica
en distintas partesdel cuerpo. Paralamedi-
cion de la presién arterial se empled un
esfigmomandmetro convencional y un me-
didor develocidad deflujo ultrasdnico tipo
Vasoflo 3C delafirmaSonicaid; el méodo
empleado se corresponde con el definido
segln Riva-Rocci, aunque en este caso los
ruidos de Korotkoff se obtienen por medio
de un detector de ultrasonido.

En este trabajo discutiremos distintos
enfoques estadisticos para € andlisis de
este tipo de datos. A manera deilustracion
utilizaremos sdlolosdatosde presion arterial
en el brazo a partir de las mediciones he-
chas por los dos técni cos ya mencionados.

Distintos enfoques esta-

disticos para la evalua-

cion de Ia concordancia

entre las mediciones de
dos técnicos

Antes de analizar un estudio, primero
hay que disefiarlo, el cual debe tener las
siguientes caracteristicas esenciales:

— Reclutar un nimero suficiente de mues-
tras de pacientes, preferiblemente no
menos de 30.
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Tratar de que los resultados de las me-
diciones en estos pacientes recorran €l
rango de val ores que usualmente se en-
cuentraenlapracticaclinica; a menos,
cerca de la mitad de los pacientes de-
ben tener valores“normales’ y losres-
tantes valores “patol 6gicos”’.

Cada uno de los dos técnicos hara la
medicion delavariable en cadauno de
los pacientes de manera independien-
te, es decir, €l técnico B hard la medi-
cion en cada paciente sin saber €l re-
sultado delamedicion del técnico A en
ese paciente.

Si el casolo amerita, buscar queen cer-
cadelamitad delos pacienteslaprime-
ramedicion searealizadapor el técnico
A,y en €l resto delos pacientes la pri-
meramedicion larediceel técnico B.

ANALISIS CON EL “ENFOQUE
CLASICO USANDO LAS OBSERVA-
CIONES ORIGINALES”

Este enfoque se utiliz6, y todavia se
utiliza® en lacomparaci6n de métodos ana-
liticos. En estos estudios se trata de diluci-
dar si los dos métodos analiticos que se
comparan son intercambiables o equivalen-
tes, de manera que uno de ellos puede ser
sustituido por €l otro en la practicaclinica
sin que ello cause problemas.

En este enfoque secalculael coeficien-
tede correlacion (usual mente el de Pearson)
entre las dos series de observaciones, y se
calculalarecta de regresién de una de las
dos series de observaciones, digamos la
serie B, con respecto alaserie de observa-
ciones A.

Si el coeficiente de correlacion esalto
y positivo (cercano a+1),y s €l intercepto
y lapendientedelarectaderegresion son 0
y 1 respectivamente, se dice que hay equi-
valenciaentrelosdos méodos, en este caso
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FIG. 1. Comparacion de las mediciones de tension arterial en el brazo entre los dos técnicos.
Enfoque clasico.

La recta mostrada tiene intercepto 0 y pendiente 1; la recta de mejor ajuste (no mostrada) tiene
pendiente 0,94 e intercepto 7,4.

entrelos dostécnicosdelaboratorio, €l téc- pendiente parte del supuesto que de una
nico A y €l técnico B. En estasituacion los de las dos series, digamos la serie B (en
datos se dispondrian aproximadamentealo este caso €l técnico B) representalavaria-
largo de la bisectriz del primer cuadrante, ble dependiente, y laotraserie A (el técni-
en un gréfico de dispersion con lasobser-  co A) representalavariableindependiente;
vaciones del técnico A en el e horizontal por lo tanto, estariamos suponiendo que
ylasdel técnicoB end gjevertical (fig. 1).  las observaciones del técnico B si estan

Laprimeradificultad importante deeste sujetas a errores de medicion pero las ob-
enfoque es que resulta poco intuitivo y servaciones del técnico A no, lo que es to-
demasiado lastrado por lasignificacion es- talmente falso parael caso que nos ocupa.

tadistica, en el sentido de que resulta ne-
cesario evaluar estadistica y simultanea-

mente tres pardmetros parallegar alacon- ANALISIS CON EL “ENFOQUE DE
concordancia alta o no entre las dos series ANALITICOS”

de observaciones. El hecho de queel coefi-
ciente de correlacion seaalto por si solo no
implica que la concordancia entre las ob-
servaciones sea alta. Por otro lado, puede
gue € intercepto sea suficientemente cer-

Este enfoque surgi6 en buena medida
como solucién alos problemas del enfoque
clésico descrito en la seccién anterior. Su

cano acero pero que la pendiente esté muy esencia consiste en el calculo de las dife-

alejadade 1, o viceversa rencias entre las observaciones de los dos
Por Gltimo, y quizés laprincipal difi- técnicos para cada uno de los pacientes

cultad metodoldgica de este enfoque, es seleccionados para €l estudio.’

gue la recta de regresién que usualmente Estas observaciones diferentes son en

se gjusta para estimar €l intercepto y la primer lugar representadas en un gréfico
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donde en el gje horizontal estén los prome-
dios de las mediciones entre |os dos técni-
cos, y en €l vertical estan las observacio-
nesdiferentes. Si hay concordanciaperfec-
ta entre los dos técnicos, los puntos del
gréfico de dispondran alo largo de unalli-
nea recta paralela a €e horizontal y que
cruza el ge vertical en cero. Este gréfico
permite detectar rdpidamente si la concor-
danciaentrelosdostécnicoseslamismaa
lolargo del rango devaloresdelavariable,
0 s por e contrario varia segun sean los
valores(bgjoso atos) delavariable(fig. 2).

En el gréficoresulta dtil representar la
rectade mejor gjuste paralaestimacion de
las observaciones diferentes a partir del
“verdadero valor” delapresion arterial. El
clculo de esta recta se judtifica, pues la
evaluacioén de la precision de las medicio-
nes del laboratorio es compatible con la
estimacion deladiferenciaen lasmedicio-
nes de los dos técnicos a partir del “verda
derovalor” delapresiénarterial. Si larecta
coincidecon e gehorizontal entoncescomo
promedio los dos técnicos coinciden, cual-
quiera que sea €l “verdadero valor” de la
presion arterial; rectas con pendientes e
interceptos diferentes se interpretan
correspondientemente.

Estas observaciones diferentes son fi-
nalmentelabase parael cdlculo delamedia

y ladesviacién estandar, y parael cllculo
de intervalos de confianza para las obser-
vaciones diferentes. Si lamedia de las ob-
servaciones diferentes no estan muy algja
das de cero y s € intervalo de confianza
(paralas observaciones) es suficientemen-
te peguefio, podemos concluir que la con-
cordancia entre los dos técnicos es ade-
cuada. Por supuesto, esta conclusion de-
berdtomar en cuenta las caracteristicas de
la medicién redlizada, qué enfermedad o
entidad médica estan involucradas, y el
posible efecto en los pacientes de un error
en € resultado, entre otros aspectos.

ANALISIS CON EL “ENFOQUE DE
COMPONENTES DE LA VARIANZA”

El andlisis de componentes de la
varianza se ha utilizado en diferentes cir-
cunstancias, en particular para la
cuantificacion del error de medicién.®® El
model o bésico planteaquelamedicion rea
lizadaenel sujeto“i”, Xi, esigua a:

Xi=Ai+e

Donde Ai representael verdaderovalor
delavariableen e “i-6smo” sujeto, y e re-

Dif. A-B
2 el
®

- O — — oo

o0 o e ®
4+--=-=--- @- - - - - - == e® - - - - -------

() e ®
04 A

) e
1 ([ 620 g ___140______ 160_ _ _ __ 180 ______ 200
-8 _________‘ ________________________________ FIG. 2. Diferencias entre las

° tensiones arteriales en el

brazo, Téc. A-Téc B. Media

Valor promedio de los tg&nicos
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=1,27. 1C 95 % para las dif.
= (-7,35-9,89).



presentad error demedicion parad “i-ésimo”
sujeto. Paracadasujeto“i” € término el es
una variable aleatoria que toma distintos
valores si repetimos la medicién en el “i-
€ésimo” sujeto un niimero grande de veces.
Estamos suponiendo queladistribucién de
e eslamismaparatodo “i”.

En este modelo sesuponequelasvaria
blesAiy el sonindependientes, por loquela
varianza de las observaciones Xi eslasuma
delasvarianzasde Ai y de e, esdecir:

2 — 2 2
0%2=0%, +0%,

De lo que se trata entonces es de esti-
mar los componentes de lavarianza, 8, y
&, y de evaluar su contribucion relativaa
lavariabilidad total en términos porcentua
|es_10-12

En el ejemplo que nos ocupael error
de medicion, representado por s?, com-
prende sblo la variabilidad entre los dos
técnicos (variabilidad intertécnicos) pues
la variabilidad intratécnico no fue con-
templada en el disefio del estudio (para
ello tendriamos que haberle pedido acada
uno de los técnicos que hicieran al me-
nos dos mediciones delapresion arterial
en cada uno de los pacientes).

ANALISIS CON EL “ENFOQUE DE
CONCORDANCIA ENTRE JUECES”

Este enfoque supone que las medicio-
nes de los técnicos sobre las muestras (o
pacientes) se han categorizado (por ejem-
ploen“norma”, “ patoldgico” y “dudoso”),
y se evallia hasta qué punto coinciden las
clasificaciones hechas por |ostécnicos (dos
en este caso) mediante estadigrafos como
el conocido coeficiente Kappa.

Losdatosalosque selesaplicael co-

eficiente Kappa se representan en una ta-

blacomo laque sigue (usando lastres cate-
gorias antes mencionadas):

Técnico B
“N” ‘P “D” total
Técnico A N nll nl2 nl3 nl.
“p n21 n22 n23 n2.
“D” n31 n32 n33 n3.
Total nl n.2 n3 n
“N”: normal
“P": patolégico
“D": dudoso

El coeficiente Kappacuantificalacon-
cordancia observada por encimadelacon-
cordancia que es de esperar solo por azar;
laférmulamas sencillat*** paraKappa es:

Kappa=(p0—pe)/ (1-pe)

donde pO es la proporcion de sujetos
en los cuales hay concordancia entre los
dos evaluadores, y pe es la proporcion de
concordancia esperada por azar, dada por
laexpresion:

pe:SH‘k(pi.xp.i),
pi.=ni./n
pi=n.i/n

La pérdida de informacion que repre-
senta este enfoque (al categorizar una va-
riable original mente cuantitativa) puede ser
una limitante importante, por lo que debe
valorarse como una herramienta general-
mente complementariaaalgunadelasres-
tantes opciones.

Resultados

Sereclutaron 30 pacientes, en cadauno
deloscuaessemidiélapresién arterial enel
brazo (TBRAZO). Estavariablesemididen
cada uno de los 30 pacientes por separado



y deformaindependiente por losdostécni-
cos objeto de evaluacion (técnico A y téc-
nico B). Como resultado, lamatriz de datos
inicial tenia 30 filas (los 30 pacientes) y 2
columnas (la medicién del técnico A y la
del técnico B), todo lo cual sepuedever en
los datos del anexo.

ANALISIS CON EL “ENFOQUE

CLASICO USANDO LAS OBSERVA-
CIONES ORIGINALES”

Losresultados siguiendo este enfoque
fueron:

a)

b)

Coeficiente de correlaciéon p = 0,987
(p<001);

intercepto a=7,38; IC 95 % paraa=
(-1,32,16,08); y

pendiente b = 939; IC 95 % parab =
(879,999).

c)

En la figura 1 se observa hasta qué
punto concuerdan las observaciones de los
dos técnicos.

L osanterioresresultados destacan que
la pendiente estimada b es significati-
vamentemenor que 1 (el IC 95 % no contie-
neel valor 1), lo que significaque el sesgo
(diferencia) entre los dos técnicos no es
uniforme alo largo del rango de observa
ciones considerado. Se observatambiénen
lafigural que paravalores altos delapre-
sion arteria €l técnico A tiende adar resul-
tados por encima de los resultados del téc-
nicoB.

ANALISIS CON EL “ENFOQUE DE
COMPARACION DE METODOS
ANALITICOS”

Segun este enfoque, lafigura 2 mues-
traen el ge horizontal el promedio de las
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observaciones (se toma como una estima-
ciondel “valor verdadero”),y en el gever-
tical las diferencias observadas entre las
mediciones de |os dos técnicos.

Se observa claramente que paravalo-
resaltosdelapresion arterial en € brazo, €
técnico A tiende a obtener resultados que
sisteméticamente estan por encima de las
medicionesdel técnico B, sinembargo, para
valoresbgosdelapresion arterial end bra
zo los resultados de los dos técnicos como
promedio coinciden. Lavariabilidad delas
observaciones diferentes estdn dadas por
e 1C95%=(-7,35,9,89), esdecir, aproxima-
damente un 95 % de las diferencias en las
mediciones de |os dos técnicos se encuen-
tran entre-7,35 y 9,89 mmHg. Se observa
también que no hay pacientes con ten-
siones arteriales intermedias (entre 146
y 164 mmHg), lo cual dejaabiertaunainte-
rrogante acercadelaverdaderaconcordan-
cia entre los dos técnicos para este rango
de valores.

Enlafigura2 serepresentalarectade
mejor gjuste parala estimacion de las ob-
servaciones diferentes a partir de las ob-
servaciones promedio. La pendiente posi-
tiva que se apreciaen lamismanosindica
gueel promedio delasdiferenciasentrelas
mediciones de los dos técnicos varia (au-
menta) con el “verdadero valor” delapre-
sion arteria (que se ha asumido como €l
promedio de sus mediciones).

ANALISIS CON EL “ENFOQUE DE
COMPONENTES DE LA VARIANZA”

Parael calculo delos componentes de
lavarianzase utilizé € paguete estadistico
SPSS/PC for Windowsversion 5. Lamane-
ra més facil de obtener las estimaciones
necesarias con este paguete es mediante el
modelo de andlisis de varianza con disefio



factorial smple. En este modelo los datos
se deben disponer de maneraquetodaslas
observaciones estén en una columna, di-
gamoslaprimera, mientrasqueenlaotrase
indica la variable que representa el factor
principal, en este caso los pacientes; el res-
to de la variabilidad se considera en este
modelo aleatoria, aspecto evidenciado en
lamatriz de datos modificadaempleadapara
este enfoque en el anexo.

Los resultados del ANOVA se pre-
sentan en latabla 1. Luego &, (estima-
cion del componenteintrapacientes) = 9,8
y §%, (estimacion del componente entre
pacientes) = (1267,46—9,8) / 2=628,83; es
decir, lavariabilidad intrapacientes (de-
bida alos técnicos) se estimaesun 9,8 /
(9,8 +628,83) = 1,5% delavariabilidad to-
tal en las mediciones de la presion arterial
end brazo, mientrasquelavariabilidad entre
pacientes contribuye en un (100 — 1,5) % =
98,5 % alavariabilidad total enlasmedicio-
nesdelapresion arterial en el brazo.

Esta proporcion de 1,5 % parece pe-
guefia o despreciable en términos exclusi-
vamente numeéricos, pero laverdaderacon-
notacion de este resultado debera siempre
obtenerse a partir de otras consideraciones
no numéricastalescomo lasclinicas, prac-
ticas, éticas, etc.

ANALISIS CON EL “ENFOQUE DE
CONCORDANCIA ENTRE JUECES”

En este trabajo decidimos categorizar
lasmediciones delapresion arterial en dos
categorias:

a) Hasta140 mmHg (normal), y
b) més de 140 mmHg (patol 6gico).

Losresultados de la concordancia en-
tre las clasificaciones de los dos técnicos
se presentan en la tabla 2. El coeficiente
Kappa para estos datos tiene un valor de:

Kappa = (0,9333-0,5200) / (1-0, 5200)
=0,8611

valor que se considera representativo
de concordancia “excelente” entre los dos
técnicos, seglin Fleiss.** Por supuesto, este
resultado depende de cémo se haya
categorizado lamedicion objeto deandlisis.

Podemos observar en la tabla 2 que
aungue en este caso hay concordancia
marginal perfecta(ambostécnicosidentifi-
can a 12 pacientes como patol dgicos) la con-
cordancia sujeto a sUjeto no es perfecta; en 2
delos 30 sujetos| ostécnicos obtienen resulta
dos discrepantes. El coeficiente Kappa cuan-
tifica convenientemente la concordancia

TABLA 1. Resultados del andlisis de varianza

Sum of Mean
Source of Variation Squares DF Square
Main Effects 36756,333 29 1267,460
Pacientes 36756,333 29 1267,460
Explained 36756,333 29 1267,460
Residual 294,000 30 9,800
Total 37050,333 59 627,972

60 cases were processed.
0 cases (. O pct) were missing.
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sujeto asujeto, que esreamente laque nos
interesa.

TABLA 2. Concordancia entre los técnicos

Técnico B Técnico A
Normal Patologico  Total
Normal 17 1 18
Patol 6gico 1 11 12
Total 18 12 30

En el caso que trabajemos con datos
cuantitativos también podemos encontrar
unasituacion similar de concordanciamar-
gina (6 global) pero discordancia a nivel
de sujeto, esdecir, puede quelos dostécni-
cos obtengan el mismo resultado promedio
para la muestra de 30 pacientes, digamos
135 mmHg; sin embargo, anivel de sujeto
podriamos observar una discordancia sig-
nificativa entre los dos técnicos paratodos
y cada uno de los pacientes.

Discusion

L os4 enfoques que hemos considera
do en este trabajo para evaluar estadis-
ticamente la precision en las mediciones de
un grupo de dos técnicos pertenecientes a

ANEXO

Matriz de datos (modificada).
ANOVA con disefio factorial simple.

(paquete estadistico SPSS for Windows v.5.0.)

TBRAZO
(mmHg) paciente
144
142
116
122
132

WNNBRE P
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un mismo laboratorio parten todos del su-
puesto de que los dos técnicos tienen el
mismo nivel ojerarquia. Si por €l contrario,
uno de los técnicos puede considerarse
como “estandar” con respecto al cual se
comparan los resultados del otro técnico
“de prueba’, la evaluacion estadistica de-
bera hacerse en términos de sensibilidad y
especificidad. Alternativamente podemos
hacerlo mediante el procedimiento de cali-
bracién, donde inicialmente se calculauna
regresion gque haga predicciones de la me-
dicion del técnico B (“de prueba’) apartir
del conocimiento delamedicion hechapor
el técnico A (“estandar”). Posteriormente
se utilizaestaregresion en sentido inverso,
es decir, para predecir €l resultado del téc-
nico “estdndar” a partir del resultado del
“de prueba’.*®

Para situaciones como la descrita en
este trabgj o, los cuatro enfoques aqui es-
bozados se han empleado con mayor o
menor éxito; en nuestra opinion son ade-
cuadostodos, excepto el primero, el “en-
foque clasico usando las observaciones
originales’. Losrestantestres pueden ser
hasta cierto punto complementarios, pero
en lamayoriadeloscasos el “enfoque de
comparaci én de métodos analiticos” debe
ser suficiente.

TBRAZO

(mmHg) paciente
146 16
138 16
116 17
120 17
140 18



ANEXO (continuacion)

TBRAZO TBRAZO

(mmHgQ) paciente (mmHg) paciente
134 3 150 18
172 4 172 19
168 4 170 19
186 5 180 20
180 5 180 20
110 6 110 21
110 6 110 21
120 7 118 22
120 7 120 22
130 8 126 23
130 8 126 23
168 9 170 24
164 9 170 24
126 10 126 25
124 10 130 25
124 11 126 26
118 11 120 26
120 12 122 27
116 12 120 27
130 13 128 28
124 13 130 28
176 14 180 29
176 14 170 29
180 15 180 30
174 15 180 30

SUMMARY': The statistical evaluation of the reliability of measurements in a clinical laboratory
is very important to render a service of quality and, at the same time, it is a topic that has been
discussed at the international level. In this paper we made a review of the main statistical methods
used for this type of evaluations. The fundamental advantages and disadvantages of each method
are stressed and their application and interpretation are illustrated with data taken from the
measurements of the arterial pressure (systolic) in the arm. A conventional sphygmomanometer and
a Vasoflo 3C ultrasonic flow speed meter from the Sonicaid firm were used for measuring arterial
pressure. The method used matches with the one defined by Riva-Rocei. The results of this paper
will be specially useful for all clinical laboratories and for the angiology services and other services
that need to evaluate the reliability of their measurements within the framework of the autcontrol
of their quality.

Subject headings: BIOMETRY; LABORATORIES/statistics & numerical data; QUALITY CONTROL;
CHEMISTRY, CLINICAL; BLOOD PRESSURE; MEASUREMENTS.
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INFORMACIONES

Rev Cubana Angiol y Cir Vasc 2002;3(1):55-67

Instituto Nacional de Angiologiay CirugiaVascular

PROGRAMA DE ATENCION PRIMARIA EN ANGIOLOGIA Y CIRU-

GIA VASCULAR*

DeCS: ATENCION PRIMARIA DE SALUD; ATENCION INTEGRAL DE SALUD; MEDICINA FAMILIAR,
ENFERMEDADES VASCULARES|prevencion & control.

La Angiologiay Cirugia Vascular en
Su proyeccién preventiva deben asumir
acciones especificasen laatencidnintegral,
meédico-quirurgica de las enfermedades
vasculares periféricas en lapoblacion afec-
tada o en riesgos de padecerlas.

Si consideramos que el mayor impacto
de las acciones preventivo-curativas en el
estado de salud vascular delapoblacion se
obtiene cuando en la estrategia general se
priorizan acciones de prevencién en el ni-
vel primario de atencién médica, compren-
deremos la intencion de ordenarlas en un
programa que ejecutardn por consenso
nuestros especiaistas y 10s nuevos expo-
nentes delaatencion primaria: € médicoy
laenfermeradelafamilia

Objetivos

GENERALES

Elevar € nivel desalud enlapoblacién
mediante el establecimiento y control,

conjuntamente con el médico y enfermera
delafamilia, de Programas de prevencion
delas enfermedades vasculares periféricas
de mayor magnitud, trascendenciay reper-
cusién socio-econdmica, integrados a los
programas de prestacién de servicios en
todos los niveles (Programa de Atencion
Integral a Adulto), y muy especialmente
en el Primario, con una participacion direc-
tay activa de las masas organizadas.

ESPECIFICOS

- Alcanzar un nivel 6ptimo de atencion
de las enfermedades vasculares
periféricasy de sus complicaciones.

— Elevar € nivel de cultura angiol6gica
delapoblacion.

— Detectar precozmente sintomasy sig-
nosdeinsuficienciavascular periférica
para su prevencién, control y atencién
atravésdel Consultorio del Médico de
laFamilia

" Este documento fue elaborado por especialistas del Grupo Nacional de Angiologiay Cirugia Vascular y
el Instituto Nacional de Angiologia y Cirugia Vascular (INACV).



— Atencion angiol6gica oportuna de las
enfermedades vascul ares periféricas.

Responsabilidades
y actividades

RESPONSABILIDADES DEL MEDICO
DE LA FAMILIA

Educativas

— Incluir enlacampafiade promocion de
salud los elementos de salud vascular
y proteccion especifica para las enfer-
medades vascul ares periféricas (obesi-
dad, sedentarismo, dieta, habito de fu-
mar, etc.).

— Participar activamente en laeducacion
individual o en grupos sobre aspectos
de salud vascular.

- Participar en e entrenamiento delasac-
tividades en salud vascular.

— Educar a su propio persona de enfer-
meriay otro personal paramédicoenlas
actividades de atencion alas enferme-
dades vasculares periféricas.

Asistenciales

— Detectar tempranamente pacientes con
vérices, insuficiencia arterial cronica,
angiopatia diabética, sindrome
postrombético venoso, etc.

— Identificar grupos en alto riesgo para
lasenfermedades vascul ares periféricas
(gestantes, obesos, fumadores, diabé-
ticos, consumidores de anticonceptivos
orales).

- Diagnosticar y clasificar adecuadamen-
te a los pacientes con distintas enfer-
medades vascul ares periféricasy cum-
plir lasregulacionesparalaremision de
ellas.
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Establecer un régimen de seguimiento
y rehabilitacion en consultay visitasa
hogar, programado segin normas.
Participar en forma activa en € trata-
miento y rehabilitacion bio-psico-socia
de pacientes con enfermedades
vasculares periféricas.

Proponer los activistas en salud
vascular dentro de la comunidad.
Participar con el especialista en las
interconsultas a nivel de policlinicos,
consultorios o domicilios.

Docentes

Contribuir alaformacion de estudian-
tes de medicina, personal médico y
paramédico enlo concernientealaaten-
cion de pacientes con dolenciavascul ar
periférica

Contribuir en el adiestramiento del acti-
vista en salud vascular.

Administrativas
Confeccionar los informes previstos
paralaeva uacion del progreso del pro-
grama, logros, etc.
Investigativas
Proponer, efectuar y colaborar eninves-

tigaciones que sobre |as enfermedades
vasculares periféricas se promuevan.

RESPONSABILIDADES DE LA
ENFERMERA DE LA FAMILIA
Educativas

Participar activamente enlacampafiade
promoci 6n de salud, incluyendo aspec-



tos preventivos de las enfermedades
vasculares periféricas.

Participar en la educacion sanitaria de
grupos de pacientes en riesgo
(hipertension, diabéticos, obesos, fu-
madores, gestantes, consumidores de
anticonceptivos orales).

Cooperar en lapreparacion del activis-
taen salud vascular y chequear lacali-
dad y realizacion de las actividades de
este.

Distribuir, entre la poblacion, materia
les sobre educacién sanitaria vascular.

Asistenciales

Colaborar en la deteccion de pacientes
vasculares ocultos en la poblacién de
riesgo.

Redlizar técnicasdetratamiento no com-
plejas a enfermos con dolencias
vascularesperiféricas(curadelesiones),
tanto en el consultorio, como en el do-
micilio.

Participar en actividades de seguimien-
to y visita a hogar del paciente para
conocer |as situaciones ambientales y
familiaresque obstaculicen d tratamien-
to de enfermedades vasculares
periféricas.

Participar en larehabilitacion bio-psico-
social de los pacientes.

Colaborar con € médico defamiliaend
registro de pacientes con enfermeda-
desvascularesperiféricasen el librode
dispensarizacién o ficha epide-
mioldgica

Docentes
Contribuir activamente en € entrena-

miento de enfermos y otro personal
paramédico.
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Administrativas

Colaborar con el médico en losinfor-
mes previstos.

Evaluar el progresoy logro del pro-
grama

Investigativas

Participar enlasinvestigacionesque se
Ileven acabo en su area.

RESPONSABILIDADES
DEL ACTIVISTAEN SALUD
VASCULAR

Educativas

Lograr que la educacion sanitaria sea
parte integrante de todas las acciones
de salud y que la poblacion tome con-
cienciadelasenfermedadesvasculares
periféricas y de sus causas, complica-
ciones y secuelas.

Lograr quelapoblacion aprendaaiden-
tificar lossintomasdel comienzo delas
enfermedades vascul ares periféricasy
suscomplicacionesy asolicitar laayu-
da médica necesaria en el momento y
lugar oportuno.

Lograr quelapoblacion comprendalas
ventajas delamedicina preventiva
Transmitir bajo €l control del especia-
lista, médico o enfermeradefamilia, ala
poblacién correspondiente; las habili-
dadesy los conocimientosrecibidos en
dinamicas de grupos organizados al
efecto.

Asistenciales

Colaborar entareasdecontrol de pobla-
cién enriesgo (hipertensos, diabéticos,



obesos, gestantes, consumidores de
anticonceptivos orales).

Colaborar en latareade control de pa
cientes minusvélidos vasculares
(amputados, postrombdéticos, etc.).
Conseguir los locales apropiados para
larealizacion delasactividades de edu-
cacion sanitaria dela poblacion.
Distribuir materiales relacionados con
laeducacion sanitaria vascul ar.

Docentes
Participar en los adiestramientos nece-
sarios por medio de charlas, conferen-
cias, etc.; impartidas por especialistas
deAngiologiay CirugiaVascular.

Investigativas

Participar en estudios rel acionados con
los programas de prevencion.

RESPONSABILIDADES DEL ESPE-
CIALISTAEN ANGIOLOGIA Y CIRU-

GIAVASCULAR
Educativas

Elevar € nivel desalud delapoblacion
mediante el establecimiento y control
delos programas de prevencién prima-
ria, secundariay terciariade las enfer-
medades vascul ares periféricas de ma
yor magnitud, trascendenciay repercu-
sin socio-econdmica.
Organizaciondel plandetrabajo del ac-
tivistaen salud vascular.

Educacion sanitaria a la poblacion en
riesgo de padecer enfermedades
vasculares periféricas.
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Asistenciales

Interconsultasanivel de éreay consul-
torio con € médico de familia para €l
diagnésticoy tratamiento delas dolen-
cias vasculares periféricas.

Realizar el seguimiento de pacientes
con enfermedades vasculares peri-
féricas egresados del hospital/base y
aplicar en ellos |os programas de pre-
vencion secundaria

Velar por e cumplimiento del programa
de rehabilitacion de los pacientes
minusvalidos vasculares (amputados,
postrombdticos, etc.).

Controlar periddicamente a pacientes
bajo tratamiento anticoagulante o
antididlipidémico.

Reslizar, apoyado por el médico de la
familia, médico de centroslaborales, es-
cuelas, etc., el examen preventivo
vascular para el diagnostico y trata-
miento oportuno de las enfermedades
vasculares periféricas en poblacion su-
puestamente sana, en centros de traba-
jo, hogares de ancianos, escuelasy en
|apropiacomunidad.

Docentes

Contribuir a desarrollo de ladocencia
médicaatodoslos niveles, incluyendo
e nivel primario de atencién.

Impartir cursos basi cos sobre enferme-
dades vasculares periféricas amédicos
y enfermerasdelafamilia
Adiestramiento a médico y enfermera
delafamiliasobrecuraciondel piedia
bético, Ulceras de las piernas y lesio-
nes necraticas.

Incluir activistas en salud vascular y
apoyarlos en las labores de educacion
sanitaria.

Impartir conocimientosen relacion con
larehabilitacién del paciente minusvéa-



lido vascular (rehabilitacion protésica
del amputado).

Administrativas

- Contribuir & establecimiento denormas
técnico-organizativas en las dolencias
vasculares periféricas.

Investigativas

— Desarrollar unainfraestructura parala
investigacién con laparticipacion dees-
pecialistas, médicosy enfermerasdela
familiay activistas en salud vascul ar.

— Desarrollar estudios sobrelasenferme-
dadesvasculares periféricas como cau-
sade morbilidad eincapacidad.

— ldentificar losfactores etiopatogéni cos
como base para los programas de pre-
venciony control de las enfermedades
vasculares periféricas.

— Redlizar estudiospilotos, operacionales,
defactibilidady efectividad del progra-
made atencion primariaen Angiologia
y CirugiaVascular.

Procedimientos para
Ia prevencion de Ilas
enfermedades
vasculares periféricas

ATENCION PRIMARIA

El elemento mésimportanteparalapre-
vencion de las vasculopatias es la lucha
sisteméticacontralosfactoresderiesgo de
vulnerabilidad conocida, como seria:

—  Evitar d sedentarismo medianted ger-
cicio fisico que mejoraralacirculacion

arterial y aumentael drengje venoso en
losmiembrosinferiores.

- Controlar laobesidad mediante un gru-
po de medidas higieno-dietéticasque no
s6lo ayuden a disminuir las vascu-
lopatias, sino que ademés mejoren la
culturanutricional de nuestrapoblacion,
controlenlasdidlipidemiasy mejorenla
constipacion.

—  Suprimir el mal h&bito defumar.

— Controlar latension arterial.

- Controlar el consumo de anticon-

ceptivos orales.

— Evitar € stresso minimizar susefectos.

El Programaestaradirigido alapreven-
cion y deteccion precoz de las enfermeda
desvasculares periféricas que con masfre-
cuenciase presentan enlapoblaciény pro-
ducen también mayor morbimortalidad. En-
tre las que se contemplaran: vérices, sin-
drome posflebitico o insuficiencia venosa
profunda crénica, linfedema y linfangitis,
angiodisplasiasy tumoresvascul ares, trom-
bosis profunda de miembros inferiores,
aterosclerosis obliterante, aneurismas y
fistulas arteriovenosas, hipertensién
renovascul ar, insuficienciacerebrovascular,
angina abdominal, disfuncion sexual
vasculogénica, sindrome de la salia
torécica (incluye sindrome de Raynaud),
insuficiencia arterial aguda (incluye
traumatismos vasculares) y pie diabético.

Estas dolencias podrén ser diagnosti-
cadasanivel del consultorio por el médico
delafamilia, aquien selebrindaraun entre-
namiento previo mediante clases tedrico-
practicas que le capacitara por medio
ddl interrogatorio y examen fisico para
hacer el diagnostico de ellas, ademas de
poder resolver unapartede tratamiento es-
pecifico de estasvasculopatiasy delosfac-
tores de riesgo a ellas asociados.



L osobjetivosfundamentalesdel trata-
miento de estas enfermedades vasculares
son:

Mantener el pacientelibre de sintomas
y signos que le permitan desarrollar
normal mente su actividad fisica, men-
tal, laboral y social.

Controlar losfactoresderiesgo quefa
cilitan la aparicion de complicaciones
(obesidad, habito defumar, hipertension
arterial, etc.).

Disminuir lafrecuencia, postergar € ini-
cioy reducir lagravedad delascompli-
caciones agudas y degenerativas.
Rehabilitar alos pacientes con secuelas.

Consideraciones concep-
tuales de diagnéstico
y tratamiento sobre las
enfermedades
vasculares periféricas
mas frecuentes

VARICES: Se diagnosticaran por €
examen fisico o e interrogatorio a paciente
gue refiere la presencia de las dilataciones
venosas. Ademés se tendran en los sinto-
mas: dolor enlosmiembrosinferioresenla
estacion prolongada de pie, edema, cansan-
cio, parestesias, sensacién de “un liquido
caliente que le corre por lapierna’, etc. El
examenfisico, con el pacientedepie, ilumi-
nacion natural y temperatura ambiente de-
muestra la presencia de dilataciones
venosas de los miembrosinferiores.

PRUEBA DE RIVLIN: Determinaras
las vérices se deben a una debilidad de la
pared venosa 0 a una incompetencia
valvular. Pararealizarla, acostamos a pa-
ciente, elevamos los miembros inferiores
para producir un vaciamiento de las venas
de dllos, lo invitamos a ponerse de pie. Si
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las venas se llenan en menos de treinta se-
gundos decimos que € Rivlin es positivo
(vérices con flujo retrogrado por incompe-
tenciavalvular anivel delos cayadoso de
las venas comunicantes). Si las venas se
[lenan en treinta segundos 0 mas, se trata
de vérices por debilidad delapared venosa
(véricessin flujo retrégrado de sangre).

CLASIFICACION DE LAS VARICES
(NO COMPLICADAS)

Primarias
Sinflujoretrégrado (Rivlin negativo)

Microvarices. Se redlizaratratamiento
esclerosante por € médico o enfermera
delafamilia

Macrovérices. Serealizaratratamiento
esclerosante compresivo o cirugiame-
nor ambulatoria. Debe remitirse al es-
pecialista.

b) Conflujoretrégrado (Rivlin positivo)
Seratratado por €l especiaista.
Insuficiencia de cayado de la safena o
comunicantes, unilaterales. Cirugiamar
yor ambulatoria.

V arices serpigino-ampulares, uni o bi-
|aterales. Cirugiamayor hospitalizada.

Tanto en los casos de cirugia menor
como mayor ambulatoria, se realizara el
seguimiento por el médico delafamiliade
laformaen que sedetalla: enlasprimeras
24 horas, reposo con las piernas elevadas,
aplicacion deanalgésicos. Yaalas24 h, mo-
vilizacion de vendaje el astico, observacion
del estado de las heridas. A los 6 dias, se
retiran los puntos de piel; alos 15 d serea
liza interconsulta para determinar el alta
meédica o la continuacion del tratamiento
esclerosante o para ser valorado por €l es-



pecialista por complicaciones, varices
residuales o secuelas.

Secundarias
a) Vé&icesde embarazo

— Seexaminarén alas gestantes unavez
gue sean captadas alas 16 y 32 sema-
nas de gestacion en busca de vérices
del embarazo; s existieran se pondra
tratamiento médico (uso de contencién
elasticay drengje postural).

— Sechequeardn alas puérperas alas 13
semanas del parto en busca de vérices
residuales del embarazo a las cuales se
lesimpondratratamiento seginloscrite-
riossefial ados paralasvéricesprimarias.

COMPLICACIONES DE
LAS VARICES

— Varicotrombosis Presencia de un cor-
dén indurado, con rubor y calor local
que sigue el trayecto de un paquete
varicoso, doloroso espontaneamente.

- \Varicorragia. Puede ser interna. El pa-
cienterefiere dolor y con posterioridad
aparece una equimosis por
extravasacion sanguineas a nivel del
tgjido celular subcuténeo. En € caso
delavaricorragia externa, hay ruptura
de unavenasuperficial a exterior con
pérdida sanguinea que puede ser im-
portante.

- Ulcera varicosa. Pérdida de continui-
dad delapi€l, existen varices, aparecen
en regiones maleolaresy puede ser do-
lorosa si hay sepsis sobreafiadida

TRATAMIENTO DE LAS
COMPLICACIONES

e Varicotrombosis

— Reposo venoso (con las piernas més
elevadas que €l resto del cuerpo).

— Fomentacioneslocalesfrias.

— Antiinflamatorios no esteroideos, 1 tab
cada6u8h.

- Antibidticos (s existieran signos de
infeccionlocal).

Si esta se presenta por debajo de la
rodilla (tratamiento por el médico defami-
lig). Si fuera por encima, seremitirdal es-
pecialista para aplicar tratamiento quirudr-
gico, ligadura del cayado de la safenain-
terna o anticoagulantes sisteméticos.
Heparina(50-100mgc/ 4a6hde3a7 dias).

— Varicorragia externa (atencion por el
meédico delafamilia)

» Elevacion delaextremidad y compre-
sién local con aposito estéril.

» Uso de contencién eléstica

» Posteriormente, si fueranecesario, tra-
tamiento de la dolencia de base por €l
especialista.

— Varicorragia interna

» Elevaciéndelaextremidad.

» Fomentacioneslocaes o bolsade hido.

» Antiinflamatorios locales y/o sistema
ticos.

- Ulcera varicosa

Seinterconsultara con el especialista,
quien indicara el tratamiento especifi-
co.

Control defactoresderiesgo envéarices
si existiera estacion prolongada de pie y/o
sentada (sobrecarga estatica)

— Desarrollar €l habito de levantarse so-
bre lapuntadelos pies.



- FEjercicios venosos.

— Control delaobesidad, laconstipacion
de las deformidades podalicas y de la
artrosisdelarodilla

- Uso de la contencion el éstica.

— Consgjodeplanificacion familiar.

SINDROME POSFLEBITICO
O POSTROMBOTICO

El paciente sin lesionestroficas delos
miembros inferiores, sera valorado por el
especidlista unavez a afio. Ademas se le
realizard estudio angiogréfico cada cinco
anosy serehabilitarapor € médico defami-
liaquien orientard medidas de control dela
obesidad, uso de contencion eléstica, dieta
bajaen sal, uso dediuréticos (s fueranece-
sario), gjercicios, etcétera.

En e caso del paciente con lesiones
tréficasdelosmiembrosinferioresosinélas,
pero que requieran agun tipo de cirugia (li-
gadurade comunicantes, vavulo-plastia, in-
jertodepid, etc.), serénremitidosal especia
listaointerconsultas. Despuésdel tratamien-
to por & expecidista, @ médico defamiliapro-
seguiralarehabilitacién del enfermo.

NORMAS DE DIAGNOSTICO

Desde €l punto de vistaclinico seten-
drén en cuenta los aspectos siguientes:

a) Antecedentes

— Haber padecido unatrombosis venosa.

— Haber tenido edemay dolor en miem-
bros inferiores después de una fractu-
ra, trauma, intervencién quirdrgica, en-
fermedad infecciosa, encamamiento, en-
fermedad maligna, embarazo, parto,
aborto, etcétera.

b) Examenfisico

Aumento de volumen de miembrosin-
feriores

- Vaices

— Hiperpigmentacion delapiel

- Cdulitis

- Dermatitis

Ulceraen miembrosinferiores.

Si por los datos clinicos al médico de
familia no le resulta posible diagnosticar
estadolencia, deberaremitirloa especialis-
ta para su diagnostico mediante el uso de
exémenes complementari os especializados.

El tratamiento ambul atorio seraredliza-
do en pacientes que no presenten lesiones
pero necesitan unavigilanciay control del
edemapor el médico defamilia, e cual debe
consultar cualquier alteracion observada
con €l especidista

El tratamiento deingreso domiciliario
serd realizado en pacientes con lesiones
ulcerosas menos graves pero que necesi-
tan vigilanciasemanal por parte del médico
de familiay que requieran ademés cuida-
dosde enfermeria. Se hace necesarialaco-
ordinacion con el especialista quien super-
visaralas curasrealizadas por laenfermera,
asi como el control quincena o mensual de
la evolucién de los pacientes, segin sean
las caracteristicas del caso.

El tratamiento bajo ingreso hospitala-
rio sera una decision del especialista. Una
vez dealta, €l pacienteregresaraasu domi-
cilio, donde seravigilado y orientado nue-
vamente por el médico defamilia

El ingreso hospitalario seleredizarda
aquellos pacientes que presenten linfangitis
asociada, sepsis intensa de la Ulcera,
sangramiento de la Ulcera o cambien las
caracteristicas de la lesion (aumento en €l
diametro o profundidad, 1o que hace sea
maés dolorosa, €etc.).



El tratamiento consistirden € chequeo
trimestral de los pacientes con sindrome
posflebitico que no tengan lesionestréficas
(Ulceras), paralo que se tendra presente €l
chequeo del peso, €l uso de zapatos co-
rrectosy de medias elésticas, el control de
factores de riesgo, de dolencias asociadas
y del programa de gjercicios venosos. Se
ha de estar muy atento a fin de detectar a
tiempo laposibilidad de unacomplicacién.

El tratamiento deingreso domiciliarioa
pacientes con sindrome posflebitico que
presentan lesiones ul cerosas, las cuales no
se encuentran sobreinfectadas, muy dolo-
rosas, hi con signos agudos de linfangitis;
seredizarden el domicilio. Duranteel che-
queo sevaloraré: €l reposo venoso, ladieta
y lacuradelalesiénrealizadapor laenfer-
mera de la familia, diariamente o en dias
alternos seglin orientacion recibida: limpiar
lalesion con suero fisiolégico y en una pri-
merainstancia, aplicar fomentos antisépti-
cos (permanganato de potasio d 1 x 40 000
acriflavinaa 1x 3000, suerofisioldgico, agua
boricadaa 2%, etc. ¥2h, 3vecesd dia).

LINFANGITIS Y LINFEDEMA

En el caso de estas dolencias se proce-
deraasi:

- Linfangitisagudareticular o troncular,
se tratara por €l médico de familia, €l
cual sera entrenado en como setratay
evitamediante cudlesy cuantos medi-
camentos (dieta, ejercicio, drengje
postural, etc.).

— Linfangitisflictenular o necrotizante se-
rén remitidos a los cuerpos de guardia
deloshospitales para ser atendidos por
el especidista

- Lalinfangitis recurrente se tratara por
el médico de familiay se aplicaran las
medidas necesarias para evitar nuevas
crisis.

— Loslinfedemas que se acompafien de
incapacidad fisica (elefantiasis) o que
generen problemas estéticos serios, 0
Ulceras, o linfangitis no controlables;
se tratarén por el especidista, al igua
guelaslinfangitisrecurrencialesque no
responden al tratamiento convencional.

En las malformaciones vasculares, si
son angiomas planos, se plantea el uso de
corticoterapia topicay si no responden al
afio, deberan remitirse o interconsultarse sus
dolientes con € especialista.

La tromboflebitis profunda de miem-
bros inferiores es una entidad aguda, que
aparece como complicacién de otras dolen-
cias (posparto, posaborto, posoperatorio,
guemaduras, politraumatismo, uso de
anticonceptivos orales, neoplasiay otras).
Sus sintomas y signos, de debut brusco,
edemaanivel del miembro inferior afecta-
do, el cua eshlando, blanco, defacil godet
gue tomatoda la extremidad y circulacion
venosacolateral. Ante un paciente con este
cuadro clinico, debe remitirse al cuerpo de
guardiadel hospital base paralavaloracién
por €l especialistaen Angiologiay Cirugia
Vascular.

INSUFICIENCIA ARTERIAL CRONICA

Segun laclasificacion de Fontaine en
la actualidad se reconocen los siguientes
estadios de la enfermedad aterosclerética
periférica

- Estadio I: Pacientes asintométicos a
quienes puede detectarseles al examen
fisico, soplos en un trayecto vascular
(estenosis) 0 ausencia de algun pulso
(obstruccion).

— Egtadioll-a Claudicaciénintermitente
abierta(masde200 m).



Estadio |1-b: Claudicacion intermitente
cerrada(menosde 200 m).

EstadioIl1: Dolor dereposo.

Estadio 1V: Aparicion de lesiones
troficas (Ulceras 0 gangrena).

PROCEDIMIENTOS PARA EL TRATA-
MIENTO DE LA INSUFICIENCIA
ARTERIAL CRONICA

Educacion dietética adecuada, bajaen
grasas saturadas (dietas hipograsas).
Cuidado adecuado de los pies, segin
instrucciones.

Précticasisteméticadel gerciciofisico
(Club de ancianos).
Dinamicadegruposdirigidos por € ac-
tivista de salud con presencia del ase-
sor del equipo.

Control delosfactoresderiesgoy com-
plicaciones asociadas.

Tratamiento especifico (antiagregantes,
anticoagul antes, hipolipomiantes, etc.),
seglin criterio del especialista.

CONSULTAS SUBSIGUIENTES

Los Estadios |1-a, seran vistos cada 3
mesespor el médico defamiliay s exis-
tetendenciaaladisminucién deladis-
tancia de claudicacion, se establecera
interconsulta con el especialista.

L os pacientes en Estadio IV con moti-
vado ingreso domiciliario, deberan ser
vistos semanal mente por el médico de
familiay cadal mespor €l especidista,
siempre que estén controlados todos
los factores de riesgo que pudieran es-
tar presentes.

L os pacientes que siendo portadores
de hipertension renovascular, someti-
dos o no atratamiento quirdrgico, de-
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beran ser vistos trimestralmente por €l
medico defamiliay cada6 mesespor el
especialista, acortandoseles dicho pe-
riodo en caso de que asi |0 requieran.

L os pacientes portadores de anginaab-
dominal, que por algunarazon no reci-
bieron tratamiento quirdrgico, deberan
ser vistos mensua mente por €l médico
defamiliay cada 3 por el especialista.

Seremitirén por el médico delafamilia
hacia €l especialista los siguientes casos:

Pacientes diagnosticados en Estadio
I1-a, que hayan presentado disminucion de
ladistancia de claudicacion, pacientes con
estenosis arterial en que se sospeche su
progresion, pacientesen Estadio I1-b, 111y
IV (Clasificaciéon de Fontaine), pacientes
en los que se sospeche la presencia de un
aneurisma, una hipertension renovascular,
una angina abdominal y que hayan sido
estudiados previamente por Medicina In-
ternao Gastroenterologia, lo que posibilita
descartar la presencia de una neoplasia di-
gestiva, aguellos en los que se sospeche la
presencia de una disfuncion sexual de ori-
gen vascular, pacientes con antecedentes
deisquemiacerebral transitoriatnicao re-
petida, donde se constaten soplos en re-
giones carotideas o supraclaviculares (sos-
pecha de etiol ogia aterosclerética de vasos
precerebral es), pacientes con antecedentes
de accidente vascular encefdlico de tipo
trombdtico y que se recuperaron parcial-
mente o bien cuando existe déficit
neurol6gico discreto y se constate ausen-
cia o disminucion de un pulso carotideo o
de un soplo a este nivel, pacientes
asintomaticos a quienes se les detecten
un soplo en regiones carotideas o supra-
claviculares, pacientes en los que se sos-
peche sean portadores de un sindrome de
salidatoréacica o un sindrome de Raynaud,
pacientes amputados, segin programa de
prevencionterciaria.



El aneurisma es la dilatacion circuns-
critacon latido y expansién en un trayecto
arterial, que puede acompafiarse de soplo
sistdlico. Por su parte la fistula arterio-
venosa (comunicacion anormal entre una
arteriay una vena), puede ser congénita o
adquiriday acompafiarse de un soplo con-
tinuo en “ruido de maquinaria’.

INSUFICIENCIA
CEREBROVASCULAR (CLASIFICA-
CION DE NATAL))

Estadio 0: Estenosis asintométicades-
cubiertafortuitamente por un soplo cer-
vical.

Edadiol: Accidentedeisquemiacerebra
transitoria cuya duracion puede ser des-
de algunos minutos hasta 24 h para la
recuperacion funcional total. Pueden ha
ber existido varios atagues de este tipo.
Estadio I1: “Stroke progresivo” (acci-
dente vascular progresivo), aqui se
ubican los pacientes vistos en estado
agudo con déficit neurol égico progre-
sivo donde | os signos aumentan en se-
veridad durante las horas de observa-
ciéonclinica

Estadio I11: “Sroke completo” (acci-
dente definitivo), este puedellevar ala
muerte sin ningunarecuperacion o bien
puede producirse unarecuperacion es-
pontanea.

HIPERTENSION RENOVASCULAR

Hipertension arterial secundaria de
causavésculo-renal, hipertension de debut
brusco, hipertensos bajo control que se
hacen incontrol ables; de unasombrademas
delcm(placasimple) oretardo delaelimi-
nacion de un rifién (pielografiaminutada).
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ANGINA ABDOMINAL

Esun sindromedeinsuficienciaarterial
coliaco-mesentérica, debido a la obstruc-
cion de una 0 mas de las arterias digesti-
vas. Se sospechara en pacientes vigjos con
dolor abdominal después de la ingestion
de alimentos, pérdida de peso y que estu-
diados por Medicina Interna o Gastroen-
terologia, se niegue la existencia de una
neoplasia digestiva.

DISFUNCION SEXUAL
VASCULOGENICA

Se sospechara en los pacientes que
presenten dificultad paralograr laereccion
0 para mantenerla durante el acto sexual,
después de descartar las posiblesetiologias
no vasculogénicas.

SINDROME DE LA SALIDA
TORACICA

Los sindromes de compresion de la
salidatorécicaestan dados por un conjun-
to detrastornos funcional es dol orosos oca-
sionados por una compresion del paguete
neurovascular en lafosa supraclavicular o
el espacio costoclavicular o en ambos que
ocasionatrastornos locales o distales de la
funcion nerviosay vascular.

VARIANTES CLINICAS

Sindromedelacostillacervical.
Sindrome del escaleno anterior (Adson
Coffey. 1927).
Sindromedehiperabduccion (Wright :1945).
Sindrome de costoclavicular (Falconer-
W\eddel: 1943).



Se sospecharén por presencia de:

— Doalor: ene hombro, cudlo, cabeza, bra-
Zo, antebrazo, mano con parestesias,
calambres, hipostesia, anestesia.

— Atrofias musculares: eminencia tenar,
musculo ponente y abductor corto del
pulgar, lumbricales, interéseos,
deltoides, musculos del brazoy lacara
anterior del antebrazo.

— Disminucién dela amplitud o ausencia
del pulso radial o cubital: en lado afec-
tado, @ cua puede llegar a desaparecer
al redlizar dgunas maniobras (maniobras
de Adson, Wright, costo-clavicular).

- Trastornos troficos o gangrenas
focales: en algunos casos complicados.

- Edemadel brazo: si existe compresion
delavenasubclavia.

Seconsiderainsuficienciaarterial agu-
da a la obstruccién brusca de una arteria
caracterizadaclinicamente por dolor, frial-
dad, palidez o cianosis, impotenciafuncio-
nal y ausenciade pulso arteriales por deba-
jo del sitio de la oclusion. El sindrome de
isquemia aguda puede ser producido por
trombosis arterial aguda y por embolias
arteriales periféricas 0 aparecen como una
consecuencia en € aneurisma disecante y
enlostraumatismosarteriales.

Normas y procedimien-
tos de tratamiento del
pie diabético (angiopatia
diabética)

OBJETIVOS FUNDAMENTALES
DEL TRATAMIENTO DEL PIE
DIABETICO

— Disminuir las tasas de amputaciones
mayoresy menores.

— Evitar o retardar la progresién de la
angiopatiadiabética.

— Evitar o retardar la aparicion de esta
complicacién.

— Contribuir con el buen control
metabdlico.

— Contribuir a controlar los factores que
faciliten la aparicion de las complica
ciones.

— Rehabilitar alos pacientescon compli-
caciones.

BASES DEL TRATAMIENTO DEL PIE
DIABETICO

— Educacién angiol égica continuada.

- Précticasistemdticadd gerciciofisico.

— Buen control metabdlico (carbohidra
to, lipidos)

— Elevacion de un estilo nuevo de vida
con autocontrol y chequeos periédicos,
incluyendo el autoexamen de los pul-
sos arteriales periféricos.

- Tratamiento especifico (médico-quirdr-
gico).

— Tratamiento de los factores de riesgo y
complicaciones asociadas (cuando se
trata de intolerantes a los hidratos de
carbono, diabéticos a debut y diabéti-
cosconocidos, por e médico defamilia,
seguir las indicaciones del programa
nacional deatenciénintegral a diabéti-
coy lasofrecidas por el especiaista).

PRIMERA CONSULTA
Busqueda de sintomas del pie diabético
Claudicacion intermitente, dolor dere-
poso, fridldad de miembrosinferiores, tras-

tornos de la sensibilidad, antecedentes de
Ulceras, amputaciones previas.



Busqueda de signos del pie diabético

Realizar examen fisico delos piesdes-
nudos.

Estado del trofismo (cutaneo, ufias, ve-
llos).

Cambiosde coloracién.
Hiperqueratosis.

Lesiones cuténeas.

Signos de sepsis.

Estado de los pulsos (palpacion y aus-
cultacién).

Examenes complementarios

Indicar investigaciones complementa-
rias. glicemia, albumina, urea, creating, &ci-
do urico, parcial de orina, hemograma,
hematdcrito, determinacion del indice beta/
pre-beta-lipoproteina y/o prueba de frio,
colesterol, triglicéridos, turbidez. Se com-
pletard con &l estudio hemodinamico (don-
de se disponga del recurso) y los estudios

radiol 6gicos pertinentes, previainter-con-
sultacon €l especidista.

Consultas subsiguientes

El paciente debera ser visto las veces
gue sean necesarias para obtener un buen
diagndstico de su estado vascular y/o de
sus complicaciones, de manera que pueda
recibir un tratamiento adecuado.

Si se considera oportuno, previa con-
sultacon el especialista, puede ser ingresa-
doene nivel secundario oterciarioafinde
profundizar en el estudio y tratamiento de
sus complicaciones vasculares. Asimismo
podréser ingresado domiciliariamente para
completar e tratamiento con la vigilancia
del médicoy laenfermeradelafamilia. Cuan-
do se requiera han de establecerse
interconsultas con el especialista en
Angiologia, con e propdsito decumplir este
objetivo.

Subject headings: PRIMARY HEALTH CARE; COMPREHENSIVE HEALTH CARE; FAMILY PRACTICE;

VASCULAR DISEASES/prevention & control
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TEMAS DE ACTUALIZACION

Instituto Nacional de Angiologiay CirugiaVascular

SINDROME X. ALTO RIESGO DE ENFERMEDAD ARTERIAL

Dr. Andrés S. Fleitas Estévez

DeCS: SINDROME X; ENFERMEDADES VASCULARES; FACTORES DE RIESGO; RESISTENCIA A LA
INSULINA.

Lasinvestigacionesy losandlisisrealizados sobre lapatogénesisdelaaterosclerosisen
lasegundamitad del siglo XX, han llevado aladescripcion de un nuevo sindrome, denomi-
nado de Reaven, en honor al investigador que lo describi6 por primera vez, aungque en la
précticamédica es mas conocido por Sindrome X, Ilamado asi por las cuatro afecciones que
lo componian inicialmente. Otros grupos han estudiado |a patogeniadel sindrome con otras
denominaciones, como “ cuarteto delamuerte”,*2 por larelaciony laimportanciaquetieneen
lamorbimortalidad, por enfermedades cardiovascul ares.

En el Sindrome X se presentaun estado en el cual coexisten ateracionesdel tipo clinico,
bioguimico y hemodinamico; también ha sido asociado con una disfuncién endotelial *¢
incluye resistencia al consumo de glucosa mediado por insulina, hiperinsulinemia,
hiperlipidemiamixtaehipertensién arterial.

Los elementos que componen el Sindrome X muchas veces se manifiestan de forma
ligera, discretay moderada. En ocasiones pasan inadvertidosparael pacientey el médico de
asistencia. Esta afeccién puede presentarse en individuos obesos y no obesos y se ha
informado que uno de cada cuatro norteamericanos aparentemente sanos esta en riesgo de
desarrollar este sindrome.

Al parecer laresistenciaalainsulinaeslaalteracion primariaen las distintas situaciones
en las cuales hay hiperinsulinismo (Sindrome X de Reaven)? o sindrome metabdlico de De
Fronzo, Ferannini y otros,® [lamado también sindrome de resistenciaalainsulina, y varias
otras denominaciones entre las cuales la mas reciente es la de sindrome dismetabdlico
cardiovascular.®

La dislipidemia de los estados de resistencia a la insulina, con hiperinsulinemia, se
caracteriza por aumento de los triglicéridos (TG), con disminucién de la concentracion de
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colesterol en laslipoproteinasde atadensidad (HDL). Estadislipidemiatambiénincluyela
aparicion de particulasdel LDL pequeiasy densas, altamente aterogénicas, con aumento de
lalipemiapospandrial (Lpp), factoresqueincrementan el riesgo de cardiopatia coronaria.
Se conoce que entre la cuartay la quinta décadas de lavida, |as personas tienden
a desarrollar unaobesidad ligera predominantemente visceral 0 abdominal. Este almacena
miento energético en el tejido adiposo vainhibiendo la lipasa sensible a hormonas de este
tejido, asi como laslipasas hepaticasy lipoprotei ca, que degradan lostriglicéridos almacena
dosparaser utilizados en los periodos de ayuno, mientras que lasintesisdetriglicéridos que
van aformar partedelasVLDL semantiene, lo quedalugar aVLDL ricasentriglicéridosy
pobresen el resto deloscomponentes de laparticula, estas setransforman en LDL peguefias
y densas, con un ato poder aterogénico y unavida plasméticalarga.®*®
Lainsulinaacttiacomo activador delalipasalipoproteica(LPL), que eslaenzimaencar-
gada de degradar los triglicéridos de las VLDL. Cuando la estructura de lainsulina esta
alterada, como puede ser el caso de los pacientes con resistencia a la insulina e hiper-
insulinemia, estaenzimano funcionacorrectamente |0 que provocaunahipertrigliceridemia,
gue contribuye o refuerza el Sindrome X. El aumento de lostriglicéridos conllevaa que se
desencadenen eventos como ladisminucion delasHDL, aumento delosremanentes, oxida
cién delaslipoproteinas plasméticas y su remocidn por vias no convencionales, como esla
de los receptores Scavengers de los macréfagos, |0 que a su vez favorece la formacién de
célulasespumosasy €l depdsito delipidos extracel ulares cuando estas células serompen, |o
cual favorece también laacumulacion de células coldgenas, lainvasin de células que parti-
cipanenel procesoinflamatorio en laintimadelapared arterial, asi como dafio endotelial que
facilita el proceso aterotrombatico y la perpetuidad de este, con la produccién de nuevos
factoresde crecimiento provenientesdelaadhesiony laliberacion plaguetaria, interleuguinas,
etc. Enresumen laformacién delaplacaateroscleréticay sus posibles complicaciones 34101
Se ha mencionado la asociacion de concentraciones altas de acido Urico con este
sindrome, y también del inhibidor del activador del plasmindgeno (PAI-1), cuyos nive-
les estdn muy asociados con la concentracion de triglicéridos en el plasma. No esta
claro si larelacién entre el metabolismo delainsulinay el PAI-I esdirectaoindirecta, a
través de los cambios de concentracion de los triglicéridos. Posteriormente se les han
incorporado otros muchos factores como la microalbuminuria, los niveles elevados de
fibrindgeno, laLp(a) y |a hiperhomocisteinemia, de ahi que en la actualidad se conoce
como sindrome plurimetabdlico. A menudo estos factores coinciden en el mismo indivi-
duo y se ha especulado la existencia de un mecanismo fisiopatol 6gico comun que puede
ser responsabl e de este sindrome. El mismo esté condicionado genéticamente y su mani-
festacion o expresion va a ocurrir cuando las condiciones medioambientales como la
dieta, el estilo de viday laedad son propicias.*®
El sindrome dismetabdlico es un sindrome clinico de naturaleza multifactorial, cuyo
concepto fueintroducido por primeravez en 1966 por Camus.*? En 1988 Reaven' sefial 6 que
laresistenciaal consumo de glucosa por lainsulinaen el masculo esquel ético podriaser la
base fisiopatol 6gica para explicar muchas de las ateraciones clinicas y metabdlicas del
sindrome, que denomind “ X". En el estudio cardiovascular de Quebec se demostré que este
conjunto de anormalidades metabdlicas esta asociado con un incremento del riesgo de la
enfermedad isquémica cardiaca,’* aungue todavia no se ha demostrado por estudios
epidemioldgicosquelainsulinorresistenciaincrementee riesgo de enfermedad cardiovascular,
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la hiperinsulinemia se haencontrado asociada con un aumento del riesgo de mortalidad por
enfermedad coronaria.®®® Sin embargo, otros estudios epidemiol 6gicos prospectivos no
son concluyentes paradefinir |ahiperinsulinemiacomo un factor de riesgo independiente.*”
El estilo devida, el exceso de comiday lainactividad fisicajuegan un papel importante. Se
dice que este es el sindrome del tenedor hiperactivo y los pies inactivos. Actuamente
existen evidencias de que ciertos nutrientes pueden ayudar aproteger contrael Sindrome X.
Latipicadietaoccidental caracterizadacomo unaingestaexcesiva, pobreen fibrasdietéticas
y abundantes en carbohidratos refinados, combinados con una pobre actividad fisicay €
habito defumar, propician laresistenciaalainsulinaque precedea Sindrome X.

Mecanismo de produccion de resistencia a la insulina

Las primerasreferencias alaexistenciade lo que actualmente se llamaresistenciaala
insulinason, posiblemente, | as observaciones publicadas por Himsworth a partir de 1936,15°
como resultado de las cuales se diferencia a los diabéticos en dos grupos: los insulino
sensibles y los insulino insensibles, que corresponden a los que Lanceraux y Lapiere, ya
desde 1879, habian designado como “diabéticos delgados” y “ diabéticos gordos’. De esta
manera, seinicialaclasificacion de los diabéticos en dos grandes clases que corresponden,
a los que ahora se denominan: insulino dependientes (tipo 1) y no insulino dependientes
(tipo 2).2° Méstarde, yaal comienzo deladécadadelos 60, cuandoBersony Yalow desarro-
[laron €l radio inmunoandlisisparalainsulina, se encontré el hecho aparentemente paraddji-
co, de que los diabéticos no insulino dependientes pueden presentar valores normales
o incluso elevados de insulina circulante, a diferencia de los insulino dependientes, en los
cuales la secrecidn de insulina esta ausente.?! Este aumento de la secrecion deinsulina, se
observé también en los sujetos no diabéticos con obesidad. Aunque existen considerables
estudios que evidencian y caracterizan lainsulino resistencia en la diabetes y la obesidad
pocos estudios se han realizado para caracterizar lainsulino resistenciaen el Sindrome X.

La insulino resistencia se describe como una respuesta bioldgica inadecuada en € or-
ganismo, menor alanormal en presenciade concentracionesfisiol 6gicas de lahormona
y puede definirse como unadisminucion del efecto delainsuling, o sea, unadisminucion de
larespuesta o de la sensibilidad de los efectores de la accion bioldgica de ella a una con-
centracién deinsulinadada, paraestimular el consumo normal de glucosa por las células??
Los efectores de la insulina incluyen, principalmente, a las células musculares, los
adipocitos, los hepatocitos y alas mismas células beta de |os islotes pancreaticos.

Laconsecuenciainmediatadelainsulinaresistenciaes el incremento compensador dela
secrecion de estas células, produciéndose el hiperinsulinismo, sin que las concentraciones
€levadas de insulinase acompafien de hipoglicemia, lo cual llevaaunfallo enlaproduccién
de las células beta de | os idl otes pancredticos.

Las células beta de los islotes de Langerhansdel pancreas ofrecen la primeralineade
defensacontralainsulino resistencia, incrementando lasecreci6n deinsulina paramantener
lahomeostasis delaglucosa. Aungue lahiperglicemiay ladiabetes son el resultado final del
fallo, masamenudo el Sindrome X estd compensado por lafuncion pancreatica, resultando
lahiperinsulinemia. La hiperglicemiay lainsulino resistencia son factores dominantes que
enlazan las caracteristicas clinicas del Sindrome X. Esta insulino resistenciay la
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hiperinsulinemia compensatoria conspiran, junto a los conocidos factores de riesgo de
aterosclerosis en el proceso patol 6gico.z

Desde hace més de 40 afios comenzaron a hacerse descripciones de la asociacién entre
obesidad, diabetes, aterosclerosis y otros trastornos que pueden presentarse con frecuen-
Cia, en unamismapersona. Hay querecordar, especia mente, que unadelasprimeras descrip-
ciones de esta condicién patoldgica, fue hecha en 1956 por J. Vague,* quien resalté la
asociacién de obesidad de tipo central (androide) con la aterosclerosis.

Estudios epidemiol égicos prospectivos han indicado que €l riesgo de enfermedad
coronaria se incrementa significativamente no solo en funcién de la obesidad general, sino
también con la obesidad central .»>?” Varios estudios han demostrado que la obesidad y la
distribucion central dela grasa estén asociadas con lainsulinorresistencia?®® y la obesidad
troncular estAmuy relacionada con ladiabetesy laenfermedad cardiovascular. Laslectinas
plasmaticas, € factor de necrosis tumoral y la elevacidn de los acidos grasos libres no
esterificados estan elevados en la obesidad y juegan un papel en la patogénesis de la
insulinorresistencia.®-%

La insulinorresistencia es un factor mayor para el desarrollo de complicaciones
metabdlicas que incrementan el riesgo cardiovascular, pero esto varia de un sujeto aotro, y
diversos factores genéticos podrian estar involucrados para determinar € impacto de la
insulinorresistencia sobre el riesgo cardiovascular.®

Lainsulinorresistencia, con € consiguiente hiperinsulinismo, se ha encontrado en una
serie de estadosfisiol 6gicosy patol 6gicos, entrelos primeros estan el embarazo, €l ayunoy
€l envejecimiento; entrelos segundos se pueden mencionar ladiabetestipo 11 (incluyendo
ladisminuciéndelatoleranciaalaglucosd) y otrostrastornostaescomo: las hiperlipemias,
lahipertension arterial y laaterosclerosis, asi como también, laobesidad. Por otraparte,
la sensibilidad a lainsulina puede variar mucho de una persona a otra, de tal manera que
Hollenbeck y Reaven® han encontrado que puede haber un grado de insulinorresistencia
comparable al que se observaen diabéticostipo 2 en casi un 25 % de sujetos sin obesidad y
contoleranciaalaglucosanormal.

En diversos estudios epi demiol 4gi cos experimentalesy clinicos se haencontrado que
la hiperinsulinemia, respuesta fisioldgica alaresistenciaalainsulina puede relacionarse
con el desarrollo de la arteriosclerosis. La consecuencia més importante de esta asocia-
cion, esel aumento delaincidenciade accidentes coronariosy cerebrovascul aresrelacio-
nados con la enfermedad aterosclerética

Estos estudios se han realizado a partir delasinvestigacionesclinicas de Peter y Hales™
gue encontraron en 1963, una relacién entre la concentracion plasmatica de insulinay el
infarto del miocardio, y de las observaciones experimental es de Stuot y Vallance-Owen en
1969.%

Lainsulinaesun factor de crecimiento mitogénico, que puede favorecer laproliferacion
de células musculares lisas que se encuentran en la pared arteria y su migracién desde la
tinica media hasta la intima, acelerando el proceso de la aterogénesis. También puede au-
mentar la reabsorcién tubular de sodio e incrementar la actividad simpatica, lo cual puede
contribuir a desarrollo delahipertension. El hiperinsulinismo ademas, elevalaproduccién
hepatica de lipoproteinas de muy bajadensidad (VLDL), causando hipertrigliceridemia, es-
pecial mente cuando laresistenciaalainsulinareduce laremaocién detriglicéridos. A esto hay
gue agregar que también se ha encontrado, al menos en el sexo masculino, que el
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hiperinsulinismo puede disminuir los niveles de hidroepiandrosterona (DHEA), hormona
gue se harelacionado con un efecto protector contra la aterosclerosis.®

Patogenia de la resistencia a la insulina

En € desarrallo de la resistencia a la insulina estén implicados factores genéticos tales
como mutacionesdel receptor delainsulinay trastornosfuncionalesdel receptor, aloscualesse
agregan factores adquiridos que contribuyen acausarla, como son lostrastornosdel metabolis-
mo deloslipidos que generan resistenciaalainsulina, lipotoxicidad y obesidad.

TRASTORNOS DEL METABOLISMO DE LOS GLUCIDOS COMO CAUSA
DE LA RESISTENCIA A LA INSULINA. GLUCOTOXICIDAD

Cuando las vias metabdlicas funcionan de forma normal, €l tubo digestivo humano
degradalos carbohidratos complejosy losazlicares que seingieren. Laabsorcién alasangre
sereadlizaen formade glucosasimple, la€elevacion delaglicemiaque se produce después de
laingestion y se presenta un pico maximo alahora, vuelve asus niveles basadlesalas 2 h
después de la absorcion.

Los sujetos que presentan los trastornos del metabolismo descritos anteriormente,
muchas veces permanecen en estados hiperglicémicos, tiempos mas largos que el normal,
prolongando | os pi cos pospandriales, o que conduce en estos pacientes aunahiperglicemia
cronica. Los islotes de Langerham en estos casos ante €l estimulo de la hiperglicemia,
responden con una mayor produccién de insulina que da lugar a una hiperinsulinemiay a
unaresistenciaalainsulina, mientras quelas determinaciones de glicemiaen ayunas perma-
necen dentro de rangos normales o ligeramente altas. Este descontrol es detectable en
determinaciones de hiperglicemias provocadas (PTG) y determinaciones de hemoglobina
glicosilada, yaque estefendmeno contribuye alaactivacion delaglicosilacion no enzimética
gue ateralaestructuraquimicade muchas proteinas plasméticasentre ellaslaslipoproteinas
ricas en colesterol que se vuelven aterégenas, ya que dafian el endotelio vascular y se
acumulan en lapared arteria dando lugar alaformacién delaplacade ateroma.®

Teniendo en cuenta lo expresado anteriormente, se deduce lo importante que seria
mantener niveles normales de glucosa en sangre durante los periodos pospandriales. En
individuos que no tienen voluntad de realizar cambios prudentesen ladietay en los habitos
sedentarios, la administracion de ciertos nutrientes o drogas puede ayudar a prevenir el
establecimiento de las af ecciones que componen €l Sindrome X, entre ellos estén: lafibra
dietética, algunos oligoelementos como el magnesio, la ingestion de dosis moderadas de
etanol (preferiblemente en forma de vinos rojos por su alto contenido en antioxidantes
flavonoides), acidos grasos polisaturados y tratamientos con drogas antihiperglicemiantes
como los inhibidores de las alfas glicosidasas, |a acarbosay el miglitol, o sustancias que
adsorben la glucosa intestinal como € glicolit, un derivado zeolitico en estudio como
antihiperglicemiante, que ha mostrado buenos resultados in vitro y en animales de experi-
mentacion.*® El suplemento de estos nutrientes y drogas antihiperglicemiantes puede cons-
tituir una estrategia practica en la prevencion de estas afecciones y es una buena opcién
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desde el punto de vistade larelacion costo beneficio con respecto alasdrogasy tratamien-
tos empl eados tradicionalmente. Otra ventaja seria que este tipo de tratamiento no requiere
un monitoreo estricto por parte del médico paraevitar efectos colateral es dafinos.

Son muchas |as evidencias que sugieren que un estricto control metabdlico, previene
las complicacionesdel paciente diabético. Lamayoriadelasdrogas o tratamientos actuales,
incluyendo la dieta, mejoran €l estado metabdlico, aunque nuncavuelve alanormalidad, y
también reducen las complicaciones del diabético, pero no logran eliminarlas.

Las drogas que se utilicen en e futuro deben actuar en diferentes sitios de la ruta
metabdlicaparalograr un efecto regulador amplio del metabolismo y mejorar lacalidad de
vidade los pacientes, o deben utilizarse combinadas,*° por tanto, nuevos medicamentos son
necesarios para complementar y hacer més Util alos ya existentes,**

L os pacientes obesos, |0s que presentan un sobrepeso o una obesidad ligera de predo-
minio abdominal, los intolerantes a los hidratos de carbono y los diabéticos de cualquier
tipo, fundamental mente los diabéticostipo |1, serian los més beneficiados con el tratamiento
antihiperglicemiante.

Subject headings: SYNDROME X; VASCULAR DISEASES; RISK FACTORS; INSULIN RESISTANCE

Referencias bibliograficas 9. Fagan TC, Deepwania PC. Cardiovascular
dysmetabolic syndrome. Am J Med
1. Modan M, Halkin H, Almog S, Lusky A, 1998;105(1A):775-825.
Eshkol A, Shefi M. Hyperinsulinemia: a link 10. Villa E, Gonzélez-Albarran O, Rabano A,
between hypertension obesity and glucose Garcia-Robles R. Effects of hyperinsulinemia
intolerance. J Clin Invest 1985;75:809-817. on vascular blood flows in experimental
2. Kaplan NM. The deadly quartet. Upper-body obesity. Biochem Mol Biol 1999;69(1-6):273-
obesity, glucose intolerance, hypertrigly- 9.
ceridemia, and hypertension. Arch Intern Med 11. Leong KS, Wilding JP. Obesity and diabetes.
1989;149:1514:20. Baillieres Best Pract Res Clin Endocrinol
3. Hulthe J, Bokema_rk L, Wikstrand J, Fagerperg Metab 1999;13(2):221-37.
B. The metabolic syndrome, LDL particle 12. Camus JP. Goutte, diabetes, hyperlipemie: un
size, and atherosclerosis: The Atherosclerosis trisyndrome metabolique. Rev Rheumat
and Insulin Resistance (AIR) Study. 1966:33:10-4.

Arterioscler Thromb Vasc Biol o : .
2000;20(9):2140-7. 13. Reaven GM. Role of insulin resistance in human

— . disease. Diabetes 1988;37:1595-1607.
4. Kubat K. The paradox of insulin resistance. s
Vnitr Lek 1999:45(10):614-7. 14. Despres JP, Moorjani S, Lupien PJ, Tremblay

5. McCarty MF. Toward practical prevention Q T)adeau fAt\),dB?uch?rd CI-' Regio'nal
of type 2 diabetes. Med Hypotheses istribution of body fat, plasma lipoproteins,

2000;54(5):786-93. and cardiovascular disease. Arteriosclerosis
6. Dodani S, Qureshi R, Ali BS. Syndrome X and 1990;10:497-511.

family practitioners. JPMA J Pak Med Assoc 15. Pyorala K. Relationship of glucose tolerance

1999;49(7):177-80. and plasma insulin to the incidence of
7. Reaven GM. Syndrome X: six years later. J coronary heart disease: results from two

Intern Med Suppl 1994;736:13-22. population studies in Finland. Diabetes Care
8. De Fronzo RA, Ferrannini E. Insulin 1979;2:131-41.

resistance: a multifaceted syndrome 16. Després JP, Lamarche B, Mauriege P, Cantin

responsible  for  NIDDN,  obesity, B, Dagenais GR, Moorjani S, et al.

hypertension, dyslipidemia, and atheros- Hyperinsulinemia as an independent risk fac-

clerotic cardiovascular disease. Diabetes Care tor for ischemic heart disease. N Engl J Med

1991;14:173-94. 1996;334:952-7.

73



17. Laskso M. Insulin resistance and coronary heart
disease. Curr Opin Lipidol 1996;7:217-26.

18. Himworth HP. Diabetes mellitus: a
differentiation into insulin-sensitive and insulin-
insensitive types. Lancet 1936;1:127-30.

19. Himworth HR, Kerr RB. Insulin-sensitive and
insulin-insensitive diabetes mellitus. Clin Sci
1939;4:199-52.

20. Reaven GM. Role of insulin resistance in
human disease. Banting Lecture 1998. Diabe-
tes 1998;37:1595-607.

21. Yalow RS, Berson SA. Plasma insulin
concentration in non-diabetic and early
diabetic subjects. Determination by a new
sensitive immunoassay technic. Diabetes
1960;9:254-60.

22. Olefsky M, Garvey WT, Henry RR, Brillon
D, Matthaei S, Freidenberg GR. Cellular
mechanisms of insulin resistance to non-
insulin-dependent (type Il) diabetes. Am JMed
1988;85(Supl 5A):86-105.

23. Matsui J, Nakamura J, Ogawa Y, Nakamura T,
SudaT. Insulin resistance induced by drugs of
agents. Nippon Rinsho 2000;58(2):471-5.

24. Vague J. The degree of masculine
differentiation of obesities: a factor
determining predisposition to diabetes,
atherosclerosis, gout and uric calculus disease.
J Clin Nutr 1956;4:20-6.

25. Higgins M, Kannel W, Garrison R, Pinsky J,
Stokes J Ill. Hazzards of obesity-The
Framingham experience. Acta Med Scand
1988;723(Supl):23-36.

26. Donahue RP, Abhott RD, Bloom E, Reed DM,
Yano K. Central obesity in coronary heart
disease in men. Lancet 1987;1:821-4.

27. Ducimetiere P, Richard J, Cambien F. The
pattern of subcutaneous fat distribution in
middle-aged men and the risk of coronary
heart disease. The Paris Prospective Study.
Int J Obes 1986;10:229-40.

28. Ferranini E. Physiological and metabolic
consequences of obesity. Metabolism
1995;44(Supl 3):15-7.

29. Ludvik B, Nolan JJ, Baloga J, Sacks D, Olefsky
J. Effect of obesity on insulin resistance in
normal subjects and patients with NIDDM.
Diabetes 1995;44:1121-5.

30. Leong KS, Wilding JP. Obesity and diabetes.
Baillieres. Best Pract Res Clin Endocrinol
Metab 1991;13(2):221-37.

31. Ten Hove WR, de Médjer PH, Meinders AE. Very-
low, calorie diet in trestment of morbidly obese
patient with diabetes mellitus type 2. Ned
Tijdschr Geneeskd 2000;144(23):1089-92.

32. Hamaguchi T, Nakajima H, Hanafusa T,
Matsuzawa Y. Insulin resistance and cytokine,
cytokine receptor. Nippon Rinsho
2000;58(2):320-6.

33. Despres JP, Marette A. Relation of
components of insulin resistance syndrome
to coronary disease risk. Curr Opin Lipidol
1994;5:274-89.

34. Hollenbeck C, Reaven GM. Variations in
insulin-stimulate glucose uptake in healthy
individuals with normal glucose tolerance. J
Clin Endocrinol Metab 1987;64:1169-73.

35. Peter N, Hales CN. Plasma insulin
concentration after myocardial infarction.
Lancet 1965;1:1144-5.

36. Stout RW, Vallance-Owen J. Insulin and
atheroma. Lance 1969;1:1078-80.

37. Nestler JE, Usiskin KS. Suppression of serum
dehidroepiandrosterone sulfate levels by
insulin an evaluation of possible mechanisms.
J Clin Endocrinol Metab 1989;69:1040-6.

38. Landgraf R. Approaches to the management
of postprandial hyperglycaemia. Exp Clin
Endocrinol Diabetes 1999;107(Suppl 4):S128-
32.

39. Fleitas AS, Sim6n R, C Coma. Efecto del
glicolit sobre la absorcion intestinal de gluco-
sa. Rev Cubana de Angiol y Cir Vasc
2000;2:14-20.

40. Niki I. Regulation of insulin release; analysis
of the insulin secretory cascade and possible
contribution to novel anti-diabetic drug
development. Nippon Yakurigaku Zasshi
2000;115(6):329-35.

41. Heine RJ. Current therapeutic options in type
2 diabetes. Eur J Clin Invest 1999;29(Suppl
2):17-20.

42. Hermann LS. Optimizing therapy for insulin-
treated type 2 diabetes mellitus. Drugs Aging
2000;17(4):283-94.

43. Nolan JJ, Murphy E. Insulin sensitiser drugs.
Expert Opin Investig Drugs 2000;9(6):1347-
61.

44, Evans AJ, Krentz AJ. Recent developments
and emerging therapies for type 2 diabetes
mellitus. Drugs RD 1999;2(2):75-94.

45. Nattrass M, Bailey CJ. New agents for Type 2
diabetes. Baillieres Best Pract Res Clin
Endocrinol Metab 1999;13(2):309-29.

46. Tack CJ, Smits P. New drugs for diabetes. Neth
J Med 1999;55(5):209-21.

47. Bailey CJ: Insulin resistance and antidiabetic
drugs. Biochem Pharmacol 1999;58(10):
1511-20.

48. Gin H, Rigalleau V. Insulin resistance:
therapeutic approaches. Ann Endocrinol
(Paris) 1999;60(3):188-96.

Recibido: 5 de julio de 2001. Aprobado: 18 de
agosto de 2001.
Dr. Andrés S. Fleitas Estévez. Instituto Nacional
de Angiologia y Cirugia Vascular. Calzada del Ce-
rro No. 1551. Cerro. Ciudad de La Habana, Cuba.
Teléf.: 77 6493.



Rev Cubana Angiol y Cir Vasc 2002;3(1):75-85

Instituto Nacional de Angiologiay CirugiaVascular

SAFENOTRACCION SEGMENTARIA: UNA NUEVA TECNICA

QUIRURGICA CUBANA

Dra. Mayda Quifiones Castro!

RESUMEN: Se hace una sintesis de la historia de la cirugia de las varices, planteandose que
uno de los primeros procedimientos utilizados se remonta a la época de Hipdcrates, cuando de una
forma cruenta se practicaba punciones venosas. Se da a conocer y se describe la técnica de
safenotraccion segmentaria del Dr. Verdecia y se expone sus ventajas.

DeCS: PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS VASCULARES; VARICES/cirugia; VENA SAFENA/cirugia.

L as operaciones sobre €l sistema ve-
noso superficial, por su atafrecuencia, ocu-
pan el primer lugar en lacirugiavenosa.

Lacirugiadelasvéricesenlos miem-
brosinferiorestiene unahistoriamilenaria,
en lagque se recogen métodosy técnicas de
acuerdo con las distintas épocas, siempre
tratando de buscar una mejor solucién a
problemadelasvérices.

Uno de los primeros procedimientos
utilizados se remonta a la época de
Hipécrates, cuando este con una forma
cruenta practicaba punciones venosas ya
enel afio460 an.e.

El primer tiempo delasafenectomiain-
terna (ligaduray seccion de lavena safena
fue recomendado inicialmente por Pablo de
Egina quien practicaba unadoble ligadura
anivel del muslo seguidade aperturadela

venaentreellas, lasangriay laextirpacion;
igual técnica fue ampliada por Ambosio
Paré.?

En € siglo pasado Federico Trende-
lenburg (1844-1924) insistié enlaligadura
en laparte mediadel muslo, a pesar de que
sus fundamentos se remontaban a 12 si-
glos atrés.

Guillermo Moore (1859-1927) y Jorge
Perthes (1869-1927) recomendaban laliga
durade lasafenalo mésaltaposible.?

La fleboextraccién fue practicada por
primeravez por Keller en 1905.% En 1906,
Mayo realiza la primera fleboextraccién
extraluminal y en 1907 Babcock efectliala
primerafleboextraccionintraluminal por ple-
gamiento.*s

Esen 1916 queJonh Homans(1877-1954)
describe la técnica de la safenectomia

1 Especialista de Il Grado en Angiologia y Cirugia Vascular. Investigadora Auxiliar.



internatal como se concibe en la actuali-
dad, siendo esta la que se impone y llega
hasta nuestros dias, con algunas peque-
fias modificaciones.®

La safenectomia interna al igual que
todas|asintervenciones quirdrgicasno esta
exentade complicacionessi bien esunade
lasintervenciones de mas bajamorbilidad.

Se citan entre sus complicaciones las
lesiones o dafios sobre |os tejidos vecinos
provocado por e arrancamiento delavena,
como es el dafio linfatico lo que provoca
linforragia o linfedemas, hematomas y
parestesias, por dafio del nervio safeno.

A través de la historia, los investiga-
dores han desarrollado diferentes técnicas
0 métodos quirdirgicos con vistasaminimi-
zar 0 hacer desaparecer esas complicacio-
nesy es asi como, motivado y preocupado
por esto, €l Dr. Arturo \erdecia, angidlogo
cubano, desarrolla su técnicala que llama
safenotraccion segmentariay ladaa cono-
cer en e XIX Congreso del Capitulo Lati-
noamericano de Cirugia Cardiovascular en
LaHabana (1988).

En laactualidad estatécnicaes practi-
cada en nuestro medio con excelentes re-
sultados y muy pocas complicaciones, por
lo que en este trabajo hacemos una des-
cripcion de ellay de sus ventgjas

Descripcion de Ia técnica

Preparacion del campo quirdrgico
Incision en region inguinal paraladi-
seccion, seccion y ligadura de las ve-
nas colaterales y safenainterna.
Incision en region maleolar, en el
antepié, paralalocalizacion delavena
safenaen su comienzo o delamarginal
interna seguin el sitio deincisién
Flebotomia.
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Paso del fleboextractor que sirve de
guia hasta la region inguinal para de-
tectar el trayecto delavenasafenaque
se hace palpable por laprominenciadel
mismoenlapiel.

A nivel delamitad del musloy 1/3 su-
perior de la pierna se realizan
microincisiones y se localiza el
fleboextractor, se extrae lentamente,
guedando lavenatensionadaen dichos
puntos.

Se seccionalavenaanivel delamitad
del musloy 1/3 superior delapierna, se
tracciona por sus extremos y se ligan
|os cabos en si mismos.

A nivel delaregioninguina y region
maleolar o antepié, también serealiza
traccion de la vena, ligadura y puntos
defijacién.

La vena queda traccionada de esa for-
ma en toda su extension.

Con este método la vena queda como
un cordon fibroso y sin funcion, y se cum-
ple de esaformalaley fisica que dice que
unatraccion aplicadaaun cuerpo con elas-
ticidad hace colapsos de sus paredes, des-
apareciendo su luz.

Ventajas de la técnica

Puederealizarse deformaambulatoria.
Se puede hacer con anestesia local.

L ascomplicaciones como resultado del
arrancamiento (dol or, parestesia, neuri-
tis, hematomas, linforragiao linfedema)
no se presentan.

Consideramos que este procedimiento
no retrasa en gran medida laintervencion,
sino por € contrario, aseguraunos mejores
resultados desde el punto de minimizar las
complicaciones en esta cirugia venosa.



SUMMARY: A synthesis of the history of varices surgery is made, stating that one of the first
procedures used goes back to Hippocrates time when venous punctures were performed in a bloody
way. The segmentary saphenotraction technique of Dr. Verdecia is made known and described and

its advantages are also explained.

Subject headings: VASCULAR SURGICAL PROCEDURES; VARICOSE VEIN/surgery; SAPHENOUS VEIN/

surgery.
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UN PROCEDIMIENTO PARA LA ESTIMACION DE DATOS
FALTANTESEN TABLASEPIDEMIOLOGICASY DEMOGRAFICAS.
APLICACION A DATOS DE HIPERTENSION ARTERIAL

Dr. Armando H. Seuc Jo' y Dra. Emma Dominguez Alonso?

RESUMEN:Enel trabajo epidemioldgico y demografico es comiin encontrarse con tablas de
incidencia u otros indicadores para un aiio de referencia X, desglosados por edad y sexo, que estan
incompletas. La estimacion adecuada de los datos faltantes en estos casos resulta importante pues
ellos permitiria dar una idea aproximada pero aceptable del comportamiento del fenomeno estudia-
do en ese aiio de referencia, lo cual generalmente es mucho mejor que no dar ninguna idea. En este
trabajo presentamos un procedimiento para estimar los datos faltantes para la tabla del afio de
referencia X a partir de la tabla correspondiente en un aiio «vecino». Es un procedimiento sencillo,
pero que brinda estimaciones aceptables. Su principal caracteristica es que respeta por completo los
datos disponibles para el afio X, y utiliza los datos de la tabla del aiio «vecino» sélo para estimar los

datos faltantes.

DeCS: HIPERTENSION/epidemiologia; DEMOGRAFIA; BIOMETRIA.

El conocimiento de lastasas de preva-
lencia, incidencia, mortalidad y otros
indicadores epidemiol6gicos de distintas
enfermedades resultafundamental paraad-
ministrar eficientemente anivel nacional y
subnacional, los distintos programas de
promocién, prevenciény tratamiento.2

Por diversasrazones estosindicadores
pueden conocerse solo parcialmente. Por
gjemplo, puede que se conozcan las tasas
globales para toda Cuba, pero no
desglosadas por edad y sexo; o puede que
Se conozcan algunastasas por edad y sexo,
pero no todas las que se requieren.

En estos casos resulta necesario contar
con procedimientos faciles que estimen de
manera aceptable los datos desconocidos,
bajo el principio dequeespreferibletener a
menos datos aproximados a no tener datos
en absoluto.>® Llamalaatencion lapocaaten-
Ciodn que estos procedimientos han recibido
en las publicaciones cientificas, lo cua no
contribuyealageneralizaciony acumulacién
de experiencias en este terreno.

En el presente trabajo presentamos un
procedimiento para estimar datos en tablas
incompl etas con determinadas caracteristi-
cas. Describimos el algoritmo general para

1 Doctor en Ciencias Mateméticas. Investigador Auxiliar.

2 Especialista en Bioestadistica



su aplicacion, y lo ilustramos mediante un
egjemplo con datos de prevalencia de
hipertensi6n arteria paraCubadel afio 1990.

Descripcion del problema

En determinadas circunstancias, datos
demogréficos y/o epidemiolégicos
desglosados por edad y sexo, referidos a
un afo en particular, pueden estar incom-
pletos o tener un formato diferente a que
necesitamos. Por gempl o, supongamosque
en un estudio detendenciasen el tiempo se
requiere conocer la prevalencia de
hipertension arterial en Cuba de los afios
1990, 1995 y 2000, en todos los casos
desglosados por edad y sexo. Los grupos
de edad de interés son:

— menosde 1 afio —-del5az24
—-dela4 -de25a29
-de5a9 -de60a64
-del0al4d - 65y mas

Para los afios 1995 y 2000 las
prevalencias de interés aparecian en los
correspondientes documentos de la DNE
del MINSAP, pero para €l afio 1990 las
prevalencias disponibles estaban desglo-
sados por otros grupos de edades, de los
cuales para los dos sexos, coincidian sdlo
“menosdelafio”,y “de60a64’. Finamen-
te, para el afio 1990, se conocian también
las prevalencias globales para cada sexo.
Del afio 1991 si se encontraban los datos
de prevalencia desglosados seglin los gru-
pos de edad requeridos.

La pregunta que nos planteamos es
entonces, coOmo estimar y completar 1os
datos de prevalenciafaltantes para 1990, a
partir de los datos “disponibles’ del afio
1990y apartir delaestructuradelos datos
del afio 1991.

En general, el problemaal que nosen-
frentamos puede plantearse en los siguien-
tes términos mas generales. Se requieren
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las prevaencias de la enfermedad E para d
afio X desglosadas por edad y sexo (seglin
la tabla 1A), y s6lo se conocen las
prevalencias para algunos de esos grupos
de edades (digamoslosgrupos 1, 2y 4), asi
como globalmente para cada sexo; ademés
se conocen todas las prevalencias requeri-
dasparaun afio cercano d afio X, digamosel
afio X+1, que se supone tiene un comporta
mientosimilar a del afio X (ver tabla2A).

Una propuesta de solucion

La solucién que proponemos consiste
esencialmente en mantener intactos los da-
tos que se conocen parael afio dereferencia,
y utilizar los datos del afio “cercano” sdlo
para estimar los datos fatantes en e afio de
referencia. Esta estimacion se hace reprodu-
ciendo la estructura de | os datos correspon-
dientes en € afio “cercano”, en € afio de
referencia. El procedimiento se ha
algoritmizado enlossiguientes cuatro pasos:

Paso 1. Calcular las proporciones por filas
y por columnasen latabla2A, ta y
Como se presentan a continuacion
enlatabla2B vy latabla2C respecti-
vamente (es importante mantener
un nimero suficiente dedecimales,
digamos alrededor de5).
EnlatablalA, calcular las propor-
ciones por columna para las
prevalencias total es conocidas, tal
como aparece en la tabla 1B. En-
tonces calcular S1, definido como
el complemento con respecto a 1
de las proporciones conocidas (en
estecaso S1=1-[(Px,1/Px) + (Px,2/
Px) + (Px,4/Px)]). Enlatabla2C, cal-
cular S2, el total de las proporcio-
nes correspondientes a los datos
fatantesenlatabla1lA (enestecaso
=(Px+1,3/Px+1) +(Px+15/Px+1)
+ (Px+1,6/ Px+1) + (Px+1,7/ Px+1)).

Paso 2.



Paso 3. En latabla 1B, estimar |as propor-

ciones totales faltantes distribuye-
ron S1 segun ladistribucion de las
proporciones por columna corres-
pondientes en la tabla 2C (ver la
tabla1C).

Paso 4. En la tabla 1A las prevalencias

faltantes en la columna “ Total” se
estiman con los resultados que apa-
recenenlatablal1C. Lasprevadencias
faltantes en las columnas de “hom-
bres’ y “mujeres’ se obtienen mul-
tiplicando las prevalencias totales
delatabla1C por las proporciones
por filadelatabla2A, tal como se
presentaen latabla 1D.

EJEMPLO

Supongamos que del afio 1990 se re-
quiere conocer las prevalencias de HTA
desglosadas por edad y sexo, pero se co-
nocen solo las que aparecen en latabla3A.
Por otro lado, se conocen todas las
prevalencias de HTA por edad y sexo para
el afo 1991, lasque se presentan en latabla
4A. Siguiendo el algoritmo antes descrito,
obtenemos:

Paso 1. Calcular las proporciones por filas

TABLA 1. Datos incompletos para el caso general

y por columnasenlatabla?A,ta y

Paso 2.

Paso 3.

Paso 4.

como se presentan en latabla2B y
latabla 2C respectivamente.
Enlatabla3A, calcular las propor-
ciones por columna para las
prevalencias totales conocidas, tal
como aparece en la tabla 3B. En-
tonces calcular S1, definido como
el complemento con respecto a 1
de las proporciones conocidas (en
estecaso S1=1- [(Px,1/Px) + (Px,2/
Px) + (Px,4/Px)]). Enlatabla4C, cal-
cular S2, €l total de las proporcio-
nes correspondientes a los datos
fatantesenlatabla3A (enestecaso
2= (Px+1,3/Px+1)+ (Px+1,5/Px+1) +
(Px+1,6/Px+1) + (Px+1,7/Px+1)).

En latabla 3B, estimar las propor-
cionestota esfatantesdistribuyen-
do S1 segun la distribucion de las
proporciones por columna corres-
pondientes en la tabla 4C (ver la
tabla3C).

En la tabla 3A las prevalencias
faltantes en la columna “total” se
estiman con losresultados que apa-
recen en la tabla 3C. Las
prevaenciasfatantesenlascolum-
nas de “hombres’ y “mujeres’ se
obtienen multiplicando las
prevalencias totales de latabla 3C
por las proporciones por filade la
tabla4B, tal como se presentaenla
tabla3D.

A) Prevalencias de la enfermedad E disponibles para el afio X, por edad y sexo.

Grupo de edad Hombres

1 Px,1h
2 Px,2h
3 —_

4 Px,4h
5 —_

6 -

7 —_

Total Px,h

Mujeres Total
Px,1m Px,1
Px,2m Px,2
Px,4m Px,4
Px,m Px



TABLA (continuacion)

B) Proporciones por columna de los datos totales en la tabla 1A, afio X

Grupo de edad Total
1 Px,1/Px
2 Px,2/Px
3 -
4 Px,4/Px
5 _
6 -
7 _
Total 1

C) Estimacién de proporciones totales faltantes en la tabla 1B, afio X
Grupo de edad Total

Px,1/Px
Px,2/Px
S1* (Px+1,3/Px+1) /S2
Px,4/Px
S1* (Px+1,5/Px+1) /S2
S1* (Px+1,6/Px+1) /S2
S1* (Px+1,7/Px+1) /S2

~NOoO O~ WN PR

Total 1

D) Prevalencias de la enfermedad E para el afio X, por edad y sexo

Grupo de edad Hombres Mujeres Total
1 Px,1h Px,1m Px,1
2 Px,2h Px,2m Px,2
3 Px,3 * Lx,3 P'x,3 * (1-Lx,3) Px,3
4 Px,4h Px,4m Px,4
5 Px,5 * Lx,5 P'x,5 * (1-Lx,5) Px,5
6 P'x,6 * Lx,6 P'x,6 * (1-Lx,6) P’x,6
7 P'x,7 * Lx,7 P'x,7 * (1-Lx,7) P'x,7
Total Px,h Px,m Px

donde P'x,i = Px * S1 * (Px+1,i/Px+1) /S2, silendoi = 3,5, 6y 7; Lx,i = Px+1,ih/ Px+1, i, siendo i = 3, 5,
6y7.
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TABLA 2. Datos completos para el caso general

A) Prevalencias (completas) de la enfermedad E para el afio X+1, por edad y sexo.

Grupo de edad Hombres Mujeres Total
1 Px+1,1h Px+1,1m Px+1,1
2 Px+1,2h Px+1,2m Px+1,2
3 Px+1,3h Px+1,3m Px+1,3
4 Px+1,4h Px+1,4m Px+1,4
5 Px+1,5h Px+1,5m Px+1,5
6 Px+1,6h Px+1,6m Px+1,6
7 Px+1,7h Px+1,7m Px+1,7
Total Px+1,h Px+1,m Px+1
B) Proporciones por fila de los datos en la tabla 2A, afio X+1.
Grupo de edad Hombres Mujeres Total
1 Px+1,1h/ Px+1,1 Px+1,1m/Px+1,1 1
2 Px+1,2h/Px+1,2 Px+1,2m/Px+1,2 1
3 Px+1,3h/Px+1,3 Px+1,3m/Px+1,3 1
4 Px+1,4h/Px+1,4 Px+1,4m/Px+1,4 1
5 Px+1,5h/Px+1,5 Px+1,5m/Px+1,5 1
6 Px+1,6h/Px+1,6 Px+1,6m/Px+1,6 1
7 Px+1,7h/Px+1,7 Px+1,7m/Px+1,7 1
Total Px+1,h/Px+1 Px+1,m/Px+1 1
C) Proporciones por columna de los datos en la tabla 2 A, afio X+1.
Grupo de edad Hombres Mujeres Total
1 Px+1,1h/ Px+1,h Px+1,1m/ Px+1,m Px+1,1/Px+1
2 Px+1,2h/Px+1,h Px+1,2m/ Px+1,m Px+1,2/Px+1
3 Px+1,3h/Px+1,h Px+1,3m/ Px+1,m Px+1,3/ Px+1
4 Px+1,4 h/Px+1,h Px+1,4m/Px+1,m Px+1,4/Px+1
5 Px+1,5h/Px+1,h Px+1,5m/ Px+1,m Px+1,5/Px+1
6 Px+1,6h/Px+1,h Px+1,6m/Px+1,m Px+1,6/ Px+1
7 Px+1,7/ Px+1,h Px+1,7m/ Px+1,m Px+1,7/ Px+1
Total Px+1,h Px+1,m Px+1
TABLA 3. Datos incompletos para el gjemplo
A) Prevalencias de HTA para algunos grupos de edades y por sexo, afio 1990
Grupo de edad Hombres Mujeres Total
< 1 afio 0
dela4d - - -
de5a9
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TABLA (continuacion)

Grupo de edad Hombres Mujeres Total
de 10 a 14 - - -
de 15 a 24 - - -
de 25 a 59 - - -
60y + 55 270 89 887 145 157
Total 139 219 215 481 354 700

B) Proporciones por columna de los totales conocidos en la tabla 3.
Grupo de edad Total

<1 afio 0
dela4d -
de5a9 -
de10 al4 -
del5a24 -
de 25 a 59 -
60y + 0,41

Total 1
S1=1-0-0,41=0,59= proporcién correspondiente a las tasas faltantes del afio 1990;
S2= 0+0+ 0,002 + 0,048 + 0,494 = 0,544 = proporcién de las tasas del afio 1991, correspondientes a las

tasas faltantes en el afio 1990.

C) Estimacién de proporciones totales faltantes en la tabla 3 a, afio 1990.

Grupo de edad Porcentaje Total
<1 afio 0
dela4d 0,59* 0/ S2= 0,00005
de5a9 0,59* 0/ S2= 0,00013
de 10 a 14 0,59 * 0,002/ S2= 0,00206
del5a24 0,59 * 0,048/ S2 = 0,05173
de 25 a 59 0,59 * 0,494 /S2 = 0,53630
60y + 0,41
Total 1

D) Prevalencias de HTA para 1990, por edad y sexo.

Grupo de edad Hombres Mujeres Total
<1 afo 0 0 0
dela4d 11 6 17
de5a9 21 24 45
de 10 a 14 329 402 731
de15a24 8 778 9 571 18 349
de 25 a 59 76 590 113 813 190 403
60y + 55 270 89 887 145 157
Total 139 219 215 481 354 700
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TABLA 4. Datos completos para el ejemplo

A) Prevalencias de HTA por edad y sexo, afio 1991.

Grupo de edad Hombres
<1 afio 0
dela4d 14
de5a9 26
del10al4 414
del5a24 11058
de 25 a 59 96484
60y + 86497
Total 194493

Mujeres Total

0 0

7 21

30 56

506 920
12057 23115
143376 239860
135114 221611
291090 485583

B) Proporciones por fila de las prevalencias de HTA por edad y sexo, afio 1991.

Grupo de edad Hombres
<1 afio -
dela4d 0,67
de5a9 0,46
del10 al4 0,45
del5a24 0,48
de 25 a 59 0,40
60y + 0,39 0,61
Total 0,40

Mujeres Total

0,33
0,54
0,55
0,52
0,60
1

PR RPPRPP

0,60 1

C) Proporciones por columna de las prevalencias de HTA por edad y sexo, afio 1991

Grupo de edad Hombres Mujeres Total
<1 afio 0 0 0
dela4d 0 0 0
de5a9 0 0 0
de10a 14 0,002 0,002 0,002
de15a24 0,057 0,041 0,048
de 25 a59 0,496 0,493 0,494
60y + 0,445 0,464 0,456
Total 1 1 1
Discusion “vecino” con una estructura de desglose

El procedimiento propuesto requiere
gue para € afio de referencia a menos se
conozcan losdatosglobal es, preferiblemen-
te desglosados por sexo. Ademés plantea
contar con los datos completos para un afio
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por edad y sexo que se puede asumir y es
similar ala estructura de los datos para €
afio dereferencia

Laventgaprincipal del procedimiento
propuesto es que utiliza, sin modificacio-
nes, lainformacion existente parael afio de



referencia(enel gemplod afio 1990), y que
lainformacion correspondiente al afio “cer-
cano” o “auxiliar” se utiliza sdlo para esti-
mar laspreva enciasfaltantes. Procedimien-
tos mas sofisticados pueden desarrollarse
en caso de que exista informacion adicio-

nal, tanto para e afio de referencia como
para afos vecinos.

En general, procedimientos basadosen
estimadores de nuicleo,* usando informa-
cién de celdas vecinas, tendrian la desven-
tgjade quemodificarianlainformacion exis-
tente para el afo de referencia.

SUMMARY: In the epidemiologic and demographic work it is common to find incomplete
tables of incidence or other indicators for a year of reference X, distributed by age and sex. The
adequate estimate of the missing data in these cases is very important, since they allow to have an
approximate but acceptable idea of the behavior of the phenomenon studied in that year of reference,
which is generally much better than giving no idea at all. In this paper, we present a procedure to
calculate the missing data for the table of the year of reference X starting from the table corresponding
to a “neighboring” year. It is a single procedure that provides acceptable estimates. Its main
characterisitc is that it completely respects the available data for the year X and it uses the data
from the table of the “neighboring” year only to estimate the missing data.

Subject headings: HYPERTENSION/epidemiology; DEMOGRAPHY; BIOMETRY.
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