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Editoriales

Las ulceras de presion

Todavia existen enfermedades o padecimientos que a pesar
de que su etiologfa, fisiopatologia, los factores que modifican
su evolucién y su tratamiento son conocidos siguen siendo un
importante problema de salud piblica. Aunque la prestacién
de los servicios de salud en nuestro medio sea adecuada o
mejor que en otros sitios, las tlceras de presion siguen sien-
do un problema frecuente en personas que no pueden cambiar
de posicion frecuentemente. Por esto, todavia vemos en ho-
gares y hospitales este tipo de patologia que no tienen justifi-
cacidn, pues conocemos actualmente el modo de resolver es-
te problema de salud.

Las tlceras de presion, también conocidas como ilceras de
dectibito se producen en cualquier sitio del cuerpo cuando se
ejerce en la piel y estructuras subyacentes una presién prolon-
gada. Esta presion lo que va a producir es hipoxia y necrosis
isquémica de los tejidos o estructuras donde se establece la
presién (prominencia 6sea y punto de contacto o superficie del
colchén, silla, calzado, etc). Las estructuras afectadas suelen
ser la piel, tejido celular subcutdneo, paniculo adiposo y miis-
culos. Pudiendo a veces llegar la ulceracion hasta el periostio
y exponiendo estructuras como tendones 0 vasos sanguineos,
Usualmente este tipo de tlcera ocurre en personas debilitadas
que deben guardar reposo prolongado por sus padecimientos
de fondo. Esta situacién es mds frecuente que ocurra en pa-
cientes de la tercera edad pero personas de cualquier edad
pueden ser afectadas. El1 95% de las dlceras de presion se pre-
sentan en la parte inferior del cuerpo y en esta parte el 65%
ocurren en el drea pélvica y un 30% en miembros inferiores.
Las variaciones en los reportes de 1a topogrifica se dan por la
poblacion que atiende un Hospital o por el padecimiento que
sufre el paciente (por ejemplo: secuelas de polio, trauma me-
dular, tdlcera por uso de calzado inadecuado, etc).

Es frecuente que ocurran complicaciones de las ilceras de
presion. La infeccion local, la septicemia, osteomielitis y si el
padecimiento se cronifica y el paciente sigue vivo puede lle-
gar a desarrollar carcinoma. Como en muchos casos las com-
plicaciones nos parecen mas serias que la enfermedad, nos ol-
vidamos de que estas tlceras pueden ser muy dolorosas y que
pueden llevar al paciente a un estado precario de autoestima
vy a depresion severa.

Existen clasificaciones clinicas de las dlceras de presion. Ge-
neralmente incluyen el grado de compromiso anatémico o la
profundidad de la necrosis. El valor terapéutico de estas clasi-
ficaciones es reducido, si consideramos que éste es un padeci-
miento totalmente previsible. Debemos evitar que [as tilceras
de presion ocurran, Y cuando ocurren implican una falla del

manejo integral del paciente. El médico a cargo de un pacien-
te no debe esperar a que la tilcera aparezca, debe evitar los fac-
tores de riesgo o las causas de estas dando indicaciones ade-
cuadas al personal de apoyo y atencién del paciente internado
o ambulatorio. Si a pesar de todas las medidas preventivas te-
nemos que manejar una tlcera de presion. lo primero que de-
bemos hacer es eliminar la causa (presién) en el drea afectada.
La forma en que lo hagamos depende de la iniciativa y la in-
ventiva de cada equipo de salud. Se debe ademds realizar un
manejo adecnado de la tilcera evitando la colonizacién e in-
feccion de la misma. Si tenemos que debridar tejido necrotico
es muy importante seleccionar una técnica adecuada como:
debridacién enzimadtica, quiriirgica o autélisis mediante aposi-
tos hidrocoloides. Si esti indicado podria requerirse cirugia
reconstructiva.

En este nimero de la revista se publica un articulo titulado
*Anilisis microbiolégico de dlceras de presion en pacientes
del CENARE” el cual es un buen ejemplo de investigacion
sistemadtica de lo que tratamos cotidianamente. Es muy im-
portante conocer los microorganismos contaminantes en cada
una de nuestras instituciones y probar su sensibilidad a dife-
rentes antibidticos. En un momento dado este conocimiento
le puede salvar [a vida a un paciente y es nuestro deber ofre-
cerle la mejor atencidn posible. Las especies bacterianas que
se aislaron de las dlceras de los pacientes estudiados, asi co-
mo su sensibilidad a antibi6ticos sugiere contaminacion in-
trahospitalaria. La infeccién de las tlceras de presién es la
complicacién mas frecuente y podria ocasionar una septice-
mia. Pero debemos recordar que la causa de las ilceras de
presion no son las bacterias y por lo tanto su tratamiento etio-
I6gico no son los antibidticos. Solamente cuando los factores
que determinan una infeccién como un medio ambiente ade-
cuado, una bacteria con factores de virulencia agresivos o un
huésped con una inadecuada respuesta inmune, pueden ocu-
rrir complicaciones locales o sistémicas que pongan en peli-
gro la vida del paciente. Solo en este caso los antibiGticos me-
jorarén el estado del paciente pero no le resolverdn su dlcera
de presion.

El manejo del paciente con este padecimiento debe ser efec-
tuado por un equipo de salud multidisciplinario que le asegu-
re al paciente un adecuado manejo del dolor, contaminacion,
la reparacion de la dlcera, control del estado nutricional, apo-
yo psicolégico, social y sobre todo eliminar la presién.

Enrigue Freer-Bustamante
Profesor Asociado
Universidad de Costa Rica
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Prevencion de la Transmision
Perinatal del Virus de la
Inmunodeficiencia Humana

El Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) se transmi-
te por contacto sexual con personas infectadas, por exposi-
cién a sangre infectada y por transmisién de la madre emba-
razada a su hijo durante el embarazo, el parto y el posparto.
El concepto de transmisién perinatal abarca todas las posibi-
lidades de contagio que pueden ocurrir durante el periodo de
gestacion, labor. parto y 1a exposicion a leche materna duran-
te el postparto. Transmisién perinatal es la via de contagio
por VIH més frecuente en la poblacién menor de 18 afios en
Costa Rica y el mundo.

La epidemiologia de la transmision perinatal nos ha mostra-
do que las posibilidades de infeccién del recién nacido son
menores que las de no infeccién, un evento de la naturaleza
que estd en estudio y para el cual no tenemos una explicacién
clara. En condiciones que favorezcan la infeccién perinatal
por VIH, sin intervencién preventiva de ningiin tipo, la fre-
cuencia de nifios infectados por via perinatal se coloca alre-
dedor del 40%, es decir un 60% son recién nacidos sanos que
no se infectan a pesar del contacto prolongado y cercano con
el VIH durante el embarazo y el posparto.

En las guias que se ofrecen en este nimero de Acta Médica
Costarricense, se presenta un protocolo para la prevencion de
la transmisién perinatal de VIH que tiene como objetivo ta-
mizar con ELISA-VIH al menos un 80% de las mujeres em-
barazadas y reducir a un 2% la transmisién perinatal por mu-
jeres embarazadas infectadas por VIH. La estrategia incluye,
ademas del tamizaje, favorecer la cesdrea como via de parto,
utilizar antiretrovirales como profilaxis v evitar la lactancia
materna.

En 1994 se demostré que la profilaxis con Zidovudina (AZT,
Retrovir) reduce la transmision perinatal de VIH hasta en un
47%."* La cesdrea como via de parto en la mujer embaraza-
da VIH +, reduce la transmisién perinatal en 9%, si se reali-
za en forma electiva y antes de la ruptura de membranas.’ La
lactancia materna de una mujer infectada por VIH a su hijo
aporta un riesgo extra de transmision de 14%.*
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En Costa Rica el 14% del total de casos registrados de SIDA
desde 1983 corresponden a mujeres, pero para el afio 2000 las
mujeres constituyeron un 25% del total de infectados ese ano.
Este aumento de la infeccién en la poblacién femenina se ha
traducido en otros pafses en un aumento en el numero de ca-
sos pedidtricos de VIH, ya que por lo general estas mujeres se
encuentran en su edad reproductiva y esto es un riesgo direc-
to para la transmision perinatal del VIH si no se hace ningu-
na intervencion preventiva,

En los nifios infectados, en control en la Clinica de Infeccién
Pediatrica del HNN (CVIH-HNN), se identifica la transmi-
sién perinatal como forma de contagio en el 80% de los ca-
sos. Durante el aiio 2000 se recibieron en la CVIH-HNN, 25
nifios hijos de madres VIH+. El 72% recibié6 el protocolo de
prevencion, solamente 2 de los casos se han demostrado in-
fectados, ninguno de los cuales recibié el protocolo de profi-
laxis.>*

En Costa Rica la intervencion con antiretrovirales en el em-
barazo se inicio en 1995 en pocos casos y oficialmente como
actividad de la Caja Costarricense de Seguro Social en 1997.
A partir de 1995 se recomend6 también la suspension de la
lactancia materna en casos de madres VIH positivas. Esta es-
trategia de prevenci6n se complemento en 1999 con el tami-
zaje de la mujer embarazada para VIH y la opcidn de parto
por cesdrea.

La infeccién por VIH es totalmente prevenible en la mayoria
de los casos. Es, sin embargo, la prevencién de la transmi-
si6n perinatal donde el personal de salud puede ejercer una
accion muy favorable en este momento, promoviendo y rea-
lizando el tamizaje de toda mujer embarazada en nuestro
pais. No debemos olvidar que para ello es necesario brindar-
le a la futura madre consejeria antes y después de la prueba
de ELISA-VIH.

El objetivo final de la estrategia de prevencién de transmision
perinatal de VIH es erradicar esta forma de contagio. No es



un objetivo que se puede logra a corto plazo, se va a ir ganan-
do con reducciones progresivas del porcentaje de transmision
perinatal a través de la educacion del personal de salud a to-
dos los niveles de atencién, fomentando el tamizaje de la mu-
jer embarazada y aplicando las medidas descritas en el proto-
colo que se publican en este nimero de Acta Médica Costa-
rricense.

Oscar Porras Madrigal

Coordinador; Clinica de Infeccion por VIH,
Hospital Nacional de Niiios

(Dr. Carlos Sdenz Herrera)

Maria Paz Leon Bratti
Miembro Comision Interhospitalaria de
Terapia Antirretroviral, CCSS
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Revisiones

Importancia Clinica de la Proteinuria en
Diabetes Mellitus

Valentin Figueroa,’ Karla M Urroz-Carcamo,’ Carlos Arguedas-Chaverri'

Justificacién: Ante la creciente incidencia de Diabetes Mellitus en la poblacion joven, y en vista del pobre ni-
vel de control metabélico alcanzado mundialmente para dicha enfermedad, es necesario encontrar métodos
sencillos, practicos y a nuestro alcance, para detectar en forma muy temprana la aparicién de las complicaciones
crénicas propias de la Diabetes. Asf se lograria evitar, 6 al menos enlentecer, la evolucién natural de una enfer-
medad muy limitante para quien no conoce lo suficiente de cémo vivir con ella, o una vez advertido y debida-
mente instruido en sus implicaciones, hace caso omiso de lo que se recomienda.

Objetivo: Revisar la mas reciente evidencia de utilidad y disponibilidad de los distintos métodos de evaluacién
de la albuminuria, para mejorar el abordaje del paciente diabético, con o sin nefropatia.

Metodologia: Revisién bibliogréfica de publicaciones de los dltimos 10 afios.

Conclusiones: 1) A todo paciente DM Tipo 1 luego de 5 afios de ser diagnosticado y a todo paciente DM tipo 2
al momento del diagnéstico, debe realizdrsele medicion de proteinuria. 2) Las tiras reactivas para determinar la
micro y macroalbuminuria son confiables en relacién con la medicién de la orina de 24 horas. 3) Los factores mas
importantes dentro de la evolucién de la nefropatia diabética y que exigen un agresivo manejo son: un buen con-
trol metab6lico y el manejo antihipertensivo. 4) Los otros factores son importantes, pero su intervencion es dis-

cutible.

Descriptores: Diabetes Mellitus, Nefropatia Diabética, Albuminuria, Insuficiencia Renal.

Recibido: 03 de julio de 2000
Aceptado: 24 de abril de 2001

Albuminuria, es definida como la excrecién urinaria de albi-
mina (EUA) sobre el valor normal (> 30 mg/24 h).'

Dicho pardmetro se ha constituido en el principal marcador
para detectar la presencia de nefropatia diabética (ND) en for-
ma incipiente, ademas de ser uno de los factores de riesgo pa-
ra enfermedad cardiovascular,™"

La Diabetes Mellitus (DM) es la principal causa de enferme-
dad renal terminal en Estados Unidos, Europa y Costa Rica
(comunicacién personal. Mata O, 1999), y esta conlleva a

Abreviaturas: ND, Nefropatia Diabética; DM, Diabetes Mellitus; HTA, Hi-
pertension Arterial; FG, Filtracion Glomerular; EUA, Excrecion urinaria de
albimina; DCCT, Diabetes Control and Complications Trial; UKPDS, Uni-
ted Kingdom Prospective Diabetes Study: HbAlc.

! Servicio de Medicina Interna, Hospital México.

Correspondencia: Karla Maria Urroz Cdrcamo. Apdo. 1181-4050 Alajuela,
Costa Rica.
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una alta morbilidad y mortalidad, con costos econémicos que
exceden los $2 billones anualmente.'"”

La principal medida para su adecuado manejo es la preven-
cién. La medicién de la proteinuria constituye una valiosa
ayuda para el adecnado abordaje y manejo del paciente diabé-
tico, con el fin de prevenir el progreso hacia la insuficiencia
renal. La presencia de proteinuria refleja lesiones glomerula-
res, ya que es el sitio encargado de realizar el ultrafiltrado de
plasma, aunque también puede tener un origen a nivel tubular.
El aumento de la permeabilidad a macromoléculas como pro-
tefnas se acompana de inflamacién tubulo-intersticial que lle-
va a un deterioro progresivo de la funcién renal.

Historia natural y epidemiologia de la
nefropatia diabética

Para hablar de la proteinuria se requiere conocer la historia
natural de la ND. Cerca del 20 al 30% de los pacientes DM
tipo 1 6 2 desarrollan evidencia de ND.". Estudios epidemio-
légicos en los indigenas Pima demuestran que la microalbu-
minuria se present6 en el 8% de aquellos con glucosa normal,



en el 15% de aquellos con intolerancia a la glucosa y en el
47% de aquellos con DM."

En los pacientes DM tipo 1, la microalbuminuria tipicamen-
te se detecta entre los 5 y 10 afos de inicio de la enferme-
dad."” Sin ninguna intervencién especifica, el 80% de ellos
tiene una tasa de incremento de la EUA del 10 al 20% por
afio, y progresaron hacia una nefropatia abierta (albuminuria
> de 300 mg/24 h) en un periodo de 10 a 15 anos.

Sin intervencion terapéutica, los pacientes con nefropatia
abierta comienzan a disminuir su filtracién glomerular (FG)
con una variabilidad individual de 2-20 ml/min/afio.

La enfermedad renal terminal (creatinina > 1.5mg/dl y acla-
ramiento de creatinina < del 80% del predicho o < de 10 ml-
/min) se desarrolla en el 50% de los diabéticos con nefropa-
tia abierta en un periodo de 10 afios y en el 75% a los 20 afios
después de efectuado el diagnédstico de DM."

En relacién con los DM ftipo 2, una alta proporcion (50%)
puede tener microalbuminuria o aiin nefropatia abierta, luego
de corto tiempo del diagnéstico, ya que el inicio de la DM 2
es insidioso. Ademds, pueden tener hipertensién arterial aso-
ciada al momento de la presentacién de la DM.""* Sin inter-
vencion especifica, del 20 al 40% de los pacientes con mi-
croalbuminuria progresan hacia nefropatia abierta; 20 afios
después del inicio de ésta, solo el 20% progresa hacia enfer-
medad renal terminal." La caida de la FG tiene variabilidad
individual, pero puede no diferir sustancialmente de lo visto
en DM tipo 1.

Investigacion de la proteinuria

En los pacientes DM tipo 1 la proteinuria se debe investigar,
idealmente, luego de la pubertad o después de 5 anos de ini-
ciada la enfermedad. En los DM tipo 2 se les debe investigar
ésta desde el momento del diagnéstico, por las razones antes
expuestas."

La investigacion se puede realizar por medio de dos métodos
confiables que dan resuitados comparables entre si (Cuadro 1):
1) medicién de la proteinuria en una muestra de orina tomada
al azar; 2) medicién de la proteinuria en una orina de 24 hrs,
con medicién simultinea del aclaramiento de creatinina.

La literatura mundial aconseja otros métodos adiciondndoles:
1) 1a orina minutada y 2) la relacién albiimina/creatinina. No
obstante han recibido mejor aceptacién los mencionados an-
teriormente, por su confiabilidad y su fécil realizacién, sobre
todo el tomar una sola muestra de orina por la mafana. Ade-
mds, la literatura internacional ha resaltado la equivalencia en
los resultados de estos dos métodos principalmente en el ma-
nejo de la macroalbuminuria.

Las mediciones de la proteinuria tienen variaciones indivi-
duales, por lo que se deben recolectar 2 valores anormales
dentro de un periodo de 3-6 meses para afirmar su diagndsti-
CO‘[]JZ,H

Proteinuria v diabetes mellitus/ Figueroa et al

Cuadre 1
Los diferentes valores de proteinuria

Categoria Orina de 24 hrs Muestra de orina
(mg/24h) al azar
Normal <30 <30
Microalbuminuria 30-300 30-300
(nefropatia incipiente)
Macroalbuminuria >300 >300"

(nefropatia abierta)

* Determinado por el Diastik.

Cuadro 2
Deteccion de Microalbuminuria por el Micral test Il
Color Letra impresa Rangos mg/l

en el rotulo

A Negativo 0-15

B 20 mg/ 8-35

Cc 50 mg/l 30-80

D 100 mg/l 70-260

Existen condiciones que pueden producir microalbuminuria
transitoria: 1) hiperglicemia de corto tiempo, no controlada;
2) ejercicio intenso; 3) infeccién de vias urinarias, 4) hiper-
tension arterial no controlada, 5) insuficiencia cardiaca con-
gestiva y 6) enfermedades febriles agudas.

La evaluacién de la proteinuria se puede realizar en forma
anual inicialmente por medio de la tirilla, (el test Dipstick o
Diastik), que detecta la albuminuria > de 300 mg/dia. Este mé-
todo se ha comparado con la orina de 24 horas y tiene una sen-
sibilidad del 100% y una especificidad del 95,7%. Ademds, es
facil de realizar en el consultorio y su costo es bajo.'*

Si el Dipstick es positivo y se han descartado los factores que
puedan alterar el resultado como anteriormente se expuso, se
puede llegar al diagndstico de nefropatia abierta. Si el Dipstick es
negativo, hay que determinar la presencia-de microalbuminuria.

La microalbuminuria se puede realizar por la tirilla “Micral
test [I”. Hay varios estudios en los que se ha demostrado su
sensibilidad y especificidad, comparandola con la recoleccion
de orina de 24 h. Este método se basa en una gama de colo-
res (A-D) que representan diferentes valores' (Cuadro 2).

Para el punto de 20 mg/l hay una sensibilidad del 96,7% v
una especificidad del 71%. El valor predictivo negativo fue
de 0,95 y el positivo de 0,78, con un 52% de prevalencia de
positividad en las muestras."
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Junto con la deteccién de microalbuminuria con el “Micral
test IT” se debe asf mismo descartar las posibles alteraciones
transitorias y repetir el método cada 3 6 6 meses. Si es posi-
tivo en 2 ocasiones distintas, ello hace el diagnéstico de mi-
croalbuminuria y se debe iniciar el tratamiento.

Todas estas pruebas cualitativas se deben confirmar con mé-
todos especificos. El seguimiento de estos pacientes debe de
ser minimo 2 veces al afio, con el propésito de vigilar la res-
puesta al tratamiento.

Fisiopatologia y factores de riesgo

Para el desarrollo de 1a ND probablemente se requiera la pre-
sencia de varios factores.

Hiperglucemia: La evidencia que respalda el papel de la hi-
perglucemia en la patogénesis de la ND, deriva del estudio
del Diabetic Control and Complications Trial (DCCT),"” que
demostré cémo la terapia intensificada con insulina
(HbA ¢ < 7%) disminuy6 en un 50% el desarrollo de la ND.

Estudios més recientes, como el United Kingdom Prospecti-
ve Diabetes Study (UKPDS) en DM tipo 2,'** evidencian una
disminucién del 29% de la microalbuminuria y del 39% de
riesgo para la proteinuria.

Otras ventajas del control glucémico se han evidenciado en el
Stockholm Interventién Study y el estudio de Kumamoto."

Fisiopatolégicamente, la hiperglucemia puede inducir en for-
ma directa la expansién mesangial, ya sea incrementando la
produccién de la matriz mesangial, o por la glicosilacién de
las proteinas de la misma o de las proteinas tisulares.

Existe una glicosilacién inicial, que es una unién no enzimd-
tica covalente y luego se producen las formas avanzadas e
irreversibles de glicosilacién o productos finales, por medio
de un efecto de rearreglo “Amadori”; estos ultimos tienden a
unirse al coldgeno contribuyendo al desarrollo de la ND.

La hiperglucemia puede alterar la permeabilidad capilar, per-
mitiendo el paso de proteina mediante la cdpsula de Bowman,
lo cual produce lesiones t6xicas tisulares, tanto por ellas mis-
mas, como por los dcidos grasos que por su alta afinidad con
la albimina, viajan junto a ella.

La acumulacién de lipidos en las células tubulares préxima-
les es responsable de la hipoxia tisular. Toda esta injuria ini-
cial provoca cambios inflamatorios que llevan finalmente a la
fibrosis y cicatrizacion del tibulo e intersticio.

Como consecuencia de la acumulacién de proteinas en canti-
dades excesivas en el fluido del tibulo proximal, se estimula
la produccién de endotelinas en el compartimento intersticial
renal, en donde ejercen funciones inflamatorias y vaso activas.
Estas moléculas tienen receptores en los fibroblastos, que ade-
mas de la activacién del factor de crecimiento Beta, llevan a
la produccién del componente de la matriz extracelular por el
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fibroblasto, especialmente por el coldgeno tipo IV, laminina y
fibronectina; al mismo tiempo se eleva la produccién de cito-
kinas mediadoras de la inflamacién a partir de estas células y
de las mismas células del epitelio tubular, contribuyendo a la
fibrosis.

Hipertension arterial: En los DM tipo 1 la hipertensién ar-
terial generalmente es evidente al tiempo del desarrollo de la
microalbuminuria, y en los DM tipo 2 puede estar presente al
momento del diagnéstico. La hipertension sistélica o dist6li-
ca acelera la progresion de la ND y el agresivo tratamiento
antihipertensivo es capaz de disminuir el promedio de la cai-
da de la FG.

En el UKPDS,"*? se documenté una reduccién significativa
en todos los puntos finales relacionados con la DM en un
249%. un 32% de las muertes relacionadas con DM y un 37%
de las complicaciones microvasculares (95% IC 11-56%
p =0.0092)** en normotension.

En la fisiopatologia de la ND puede contribuir la hiperfiltra-
cioén glomerular en donde la proteinuria juega un papel im-
portante, aunada a la hiperglucemia.

La hip6tesis de la hiperfiltracion glomerular se ha tomado co-
mo uno de los factores de progresién de la enfermedad renal;
pero en estudios recientes no se ha visto una relacion lineal
entre estos factores, pues atin pacientes sin hiperfiltracion
progresan hacia el deterioro renal, y pacientes con hiperfiltra-
cién no necesariamente progresan hacia la nefropatia abierta
mientras otros factores, como el pobre control metabélico,”*
juegan un papel mds importante en dicho deterioro.

Existe también la asociacién entre historia familiar de hiper-
tension arterial (HTA) y el desarrollo subsecuente de hiper-
tensién y proteinuria.

La hipertensién glomerular puede ocurrir independientemen-
te de la HTA sistémica, y probablemente resulte en la dismi-
nucién de las resistencias vasculares intrarrenales. En estu-
dios experimentales, se asocia la vasodilatacién de la arterio-
la aferente y vasoconstriccion de la arteriola eferente en eta-
pas iniciales, lo cual produce estrés con hipertension glome-
rular. Desde hace tres décadas H. Keen, dijo que: “existen
dos malas compafias para la diabetes: hipertensién e hiper-
glucemia”, ambas asociadas con la microalbuminuria. El
UKPDS™* extendié estas malas compaiiias, incluyendo la
dislipidemia y el fumado.

En un estudio de los DM tipo 2'*** se pudo documentar que
existen tres factores de riesgo importantes para el desarrollo
de la ND estos son: presién arterial media > de 95mmbhg;
HbA: > del 9% y colesterol > de 203mg/dl: donde su relacion
de riesgo fue de 43 (95% IC 25-106 p< 0,01); el riesgo para
el progreso hacia la microalbuminuria durante el seguimien-
to fue de 18 (95% IC 11-33, p=0,01) en relacién con los de
poco riesgo. Escasos niveles de HDL-colesterol, el cigarrillo
y bajo estrato socioecondémico en los varones, estuvo asocia-
do con el desarrollo de la ND.*



Enfermedad cardiovascular: La microalbuminuria es un
indicador temprano de la progresion de la enfermedad renal y
la mortalidad cardiovascular en DM.** La presencia de mi-
croalbuminuria también incrementa 15 veces més el Tiesgo de
mortalidad cardiovascular.*** La macroalbuminuria se ha
asociado con un aumento del riesgo de mortalidad cardiovas-
cular, 37 veces mds que la poblacién general y 4,7 veces més
que en diabéticos con normoalbuminuria.’

En DM tipo 2, la microalbuminuria predice la alta tasa de mor-
talidad por enfermedad arterial coronaria. Pacientes DM tipo
1 con nefropatia abierta desarrollan extensa enfermedad ate-
rosclerética. Todo paciente con DM tipo | 6 2 2 35 afios de
edad con la presencia de microalbuminuria persistente o nefro-
patia abierta, amerita un adecuado examen cardiolégico.”

Sin embargo, la microalbuminuria no es un factor de riesgo
independiente para todas las causas de morbimortalidad por
enfermedad coronaria. En DM tipo 2 es atribuible a los efec-
tos de otros factores de riesgo cardiovascular’ como: sexo
masculino, enfermedad coronaria previa, Hb A c > 8%, hi-
percolesterolemia y fumado.

Entre los varones libres de enfermedad coronaria de base, los
factores de riesgos independientes de la morbi-mortalidad
por ésta fueron: el fumado, hipertension diastdlica e hiperco-
lesterolemia.

La microalbuminuria precede a la enfermedad coronaria,
aunque no se puede excluir la posibilidad que esta pudiera ya
estar presente en forma subclinica en dichos pacientes. En
DM tipo 1, la microalbuminuria se ha asociado con cardiopa-
tia isquémica silente.

Dado que la microalbuminuria precede el desarrollo de nue-
va enfermedad coronaria y la persistencia de esta precede el
desarrollo de microalbuminuria en el varén diabético tipo 2,
se piensa que puede ser el resultado de un determinante co-
miin de injuria vascular.

La hipétesis que relaciona la enfermedad coronaria y mi-
croalbuminuria, incluye: “insulinoresistencia”, aumento de
la permeabilidad vascular, disfuncién endotelial y alteracio-
nes en la aterogenicidad de las particulas lipoproteicas ante la
presencia de hiperglucemia,

Retinopatia: Se ha relacionado la ND con el grado de reti-
nopatia diabética, de tal manera que cuando se evidencia ne-
fropatia sin retinopatia, es poco probable que sea de etiologia
diabética.®

Se ha reportado que en los diabéticos tipo 2, la prevalencia de
retinopatia varia de 47% a 63% en pacientes con proteinuria,®
sugiriendo esto que cerca del 30% de ellos tienen proteinuria
de etiologia no diabética, en donde la asociacién mds comtin
es la glomerulopatia membranosa, en la cual el 12% de los
pacientes presentd retinopatia.

Fumado: Es un fuerte predictor de la ND, siendo de tres a
cuatro veces mids comun el desarrollo de ND en los pacientes

Proteinuria y diabetes mellitus/ Figueroa et al

que fuman, que en los que no lo hacen, presentando un ries-
go intermedio aquellos pacientes que dejan de fumar.

Dislipidemia: Se ha asociado la presencia de dislipidemia
con el riesgo de progresién de nefropatia incipiente a nefro-
patia abierta. La elevacion del colesterol y triglicéridos en al-
gunos estudios tienen un riesgo relativo de 1.4 (1,1-1,7)
p < 0,05 En un estudio con estatinas (Simvastatina) se
mostré una disminucién de un 25% de la EUA en pacientes
normotensos—microalbuminiricos.’

Susceptibilidad genética: En ambos tipos de DM hay evi-
dencias que sugieren la susceptibilidad genética, la cual au-
menta la posibilidad de desarrollo de ND, en pacientes cuyos
hermanos o padres la hayan presentando.

En los indfgenas Pima la proteinuria ocurri6 en un 14% de los
descendientes sin ningin pariente con ND en un 23% si uno
de los padres tenia ND, y en un 46% si ambos padres la tu-
Vieron‘llll

El gen de la enzima convertidora de angiotensina puede con-
tribuir a la susceptibilidad genética y al polimorfismo, inser-
cién/deleccion de dicho gen, puede modular la respuesta de
la progresion de ND en los DM tipo 1, como se evidencié en
el EURODIAB,™ La distribucién genotipica fue del 15% 11,
58% ID y el 27% DD; encontrando que el tipo IT tuvo mayor
progresion de la excrecién urinaria de albiimina y fue el gru-
po que tuvo mds respuesta al Lisinopril.

Dieta: En cuanto a la dieta, el efecto de la restriccion de pro-
teinas a un valor aproximado de 0.7 g/Kg/dia, ha tenido un
efecto modesto sobre el retardo de la caida de la FG. Pudie-
ra restringirse a 0,8 g/Kg/dia, aportando as{ el 10% de las ca-
lorfas diarias en pacientes con nefropatia abierta.""”

En vista de todo lo antes expuesto, se desprenden acciones
basicas en cuanto al manejo de los pacientes:

*  Estricto control glucémico ya documentado en el DCCT,
el UKPDS. En este tltimo se presentd igual disminucién
del riesgo de complicaciones microvasculares utilizando
insulina, sulfonilureas o metformina."™"

» Control de la HTA, tratando de alcanzar una tension sis-
télica menor de 130 mmHg y diastélicamenor de 85 mm
Hg, y en los hipertensos sist6licos > de 180 mmHg, ini-
cialmente reducir su tension arterial a < de 160 mm Hg y
buscar una disminucién en 20 mm Hg si la tension sist6-
lica estd entre 160-179 mm Hg." Se comprobaron igua-
les efectos benéficos sobre las complicaciones micro y
macrovasculares con el uso del captopril y atenolol.”* El
efecto en microalbumindricos y normoalbuminiiricos
obedece bdsicamente a las disminuciones ain ligeras en
la presion arterial.

Luego de esta revisién podria concluirse que: a) a todo pa-
ciente DM tipo 1, luego de 5 afios de haber sido diagnostica-
do, y a todo paciente DM tipo 2 al momento del diagnéstico,
se le debe realizar la medicién de proteinuria. b) Las tiras
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reactivas para determinar la micro y macroalbuminuria son
confiables en relacién con la orina de 24 h. ¢) Los factores
mas importantes dentro de la evolucién de la nefropatia dia-
bética y que exigen un agresivo manejo son: un buen control
metabélico y el manejo antihipertensivo.

Abstract

Background: Due to the growing incidence of Diabetes Me-
llitus in a younger population, and in view of the poor level
of metabolic control reached worldwide for this illness, it is
necessary to find simple and practical methods, within our
reach, in order to detect the appearance of the chronic com-
plications of Diabetes in very early stages to avoid or at least
slow down the natural evolution of them.

Aim: To review the most recent evidence of the utility and
readiness of different methods to evaluate albuminuria, in or-
der to improve the approach of the diabetic patient, with or
without nephropathy.

Methodology: Bibliographical review of publications of the
last 10 years.

Conclusions: a) All patient with DM type 1, 5 years after their
diagnosis and all diabetic patient type 2 at the moment of the
diagnosis should have a measurement of their proteinuria. b)
The reactivate strips to determine the micro and macro-albu-
minuria are reliable and correlate well with the meansurement
of albuminuria in a 24 hours orine. c) The most important fac-
tors that inside in the evolution of the diabetic nephropathy
and that demand an aggressive management are: a good me-
tabolic control and the control of the blood presure.
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Lesiones Vasculares Abdominales:
El Desafio del Cirujano de Trauma
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Introduccién: Las lesiones vasculares abdominales presentan los mayores indices de mortalidad y morbilidad
de entre todas las lesiones que puede sufrir un enfermo traumético.

Método: Revision de la clinica, diagnéstico, vias de abordaje y tratamiento de los pacientes con lesiones vascu-
lares intraabdominales, basada en la experiencia en el manejo de 302 enfermos.

Resultados: Las heridas penetrantes abdominales constituyen entre el 90%-95% de las lesiones que afectan a los
vasos abdominales. La lesiéon abdominal multiorganica es frecuente. Los hallazgos clinicos compatibles con he-
moperitoneo o peritonitis y la ausencia de pulsos femorales son tributarios de laparotomia. En los pacientes que
presentan paro cardio-respiratorio, se debe realizar toracotomia de urgencia para masaje cardiaco abierto y pin-
zamiento a6rtico. La mortalidad global es del 54%. la exsanguinacién representa el 85% de la misma. El sin-
drome compartimental en el abdomen y en las extremidades, asi como el circulo vicioso de la acidosis. la hipo-
termia y la coagulopatia son las principales complicaciones.

Conclusiones: Las lesiones vasculares abdominales presentan una alta mortalidad y morbilidad. El conocimien-
to anatémico del retroperitoneo y de las vias de abordaje de los vasos asi como una exploracién clinica adecua-

da ayudaran a disminuir las complicaciones y la mortalidad de estos pacientes.

Descriptores: lesiones vasculares abdominales, clinica, tratamiento.

Recibido: 20 de agosto de 2000.
Aceptado: 17 de abril de 2001.

Las lesiones vasculares intraabdominales, se encuentran en-
tre las mds letales que puede sufrir un paciente traumatizado,
ademds de ser de las mds dificiles de tratar y representar
siempre un desafio para el cirujano moderno de trauma. La
mayor parte de estos pacientes llegan a los servicios de ur-
gencias en shock, secundario a una pérdida masiva de sangre,
el cual a menudo, es irreversible. Los pacientes que han su-
frido una lesién vascular abdominal, son un ejemplo claro del

Abreviaturas: FMO, fallo multiorgdnico: TAC, tomografia axial computa-
rizada; ATLS, Advanced Trauma Life Support; AAST, Asociacion
Americana para la Cirugia del Trauma: PTFE, politetrafluoro etileno,

' Los Angeles County University of Southern California Medical Center.

Correspondencia: Juan A. Asencio. Division de Trauma y Cuidados
Intensivos, Los Angeles County University of Southern California Medical
Center. 1200 North State Street, Room 10-750, Los Angeles, California
90033-4525. EE.UU.

circulo vicioso creado por el shock, la acidosis, la hipotermia,
la coagulopatia y las arritmias cardiacas.'

Muchos de estos pacientes llegan al hospital en paro cardio-
respiratorio y precisan de medidas de resucitacién drdsticas
para intentar que lleguen con vida al quiréfano, entre ellas:
toracotomia en urgencias, pinzamiento adrtico y resucitacién
cardiopulmonar abierta.”* La exposicién de los vasos retro-
peritoneales, requiere una amplia diseccién y mobilizacién
de las estructuras intraabdominales, agravando ain mds el
problema del manejo de estos pacientes. Estas maniobras re-
quieren tiempo y pueden ser potencialmente peligrosas, pues-
to que la diseccidn rdpida a través de grandes hematomas re-
troperitoneales es dificil y se corre el peligro de anadir pato-
logia a un paciente que no puede permitirse otras lesiones in-
controladas.’

En general, las lesiones vasculares abdominales raramente se
presentan aisladas, hallando con frecuencia lesiones asocia-
das, que aumentan la gravedad de la agresién y el tiempo
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necesario para repararlas. Estas lesiones se caracterizan por
una gran pérdida sanguinea, requiriéndose grandes cantida-
des de cristaloides, sangre y derivados para la sustitucién de
la volemia. A esto se le afiade la necesidad frecuente del pin-
zamiento adstico o de otros grandes vasos abdominales, pre-
disponiendo a estos pacientes al desarrollo de lesiones por
isquemia-reperfusién.'*

El concepto de cirugia de “bail-out” popularizado por Stone®
a principios de los afios 80 y conocida posteriormente como
cirugia de control de daiios, se utiliza frecuentemente en el
tratamiento de estos pacientes, ya que requieren con frecuen-
cia cierres temporales de la pared abdominal, y necesitan
reintervenciones que pueden anadir otras lesiones a un pa-
ciente ya comprometido.

Uno de los mayores dilemas al que se enfrenta el cirujano ac-
tual de trauma es cémo reparar lesiones vasculares en un me-
dio contaminado masivamente, evitando la infeccién de és-
tas.”* Complicaciones tales como: shock profundo, hipoper-
fusién tisular, remplazo de la volemia, contaminacién prolon-
gada, procesos sépticos y fallo multiorgdnico (FMO) a menu-
do aparecen en estos pacientes dificultando su tratamiento y
conllevando a altos indices de morbilidad y mortalidad. Es
evidente que los mejores resultados son obtenidos cuando el
cirujano cuenta con la experiencia y el “armamentarium” qui-
rirgico necesario para enfrentarse a este tipo de lesiones.*"

Il. Perspectiva Historica

Algunas de las primeras contribuciones al desarrollo de la ci-
rugia vascular fueron realizadas por Eck™'* cirujano ruso,
quien en 1877 realizé una anastomosis entre la vena porta y
la vena cava inferior. Silberberg™®" en 1897 realizé con éxi-
to suturas arteriales incluyendo la aorta abdominal. En 1899,
Dorfler™" recomendé el uso de agujas de punta redonda fina
y de suturas que incluyeran todas las capas del vaso, tenien-
do éxito en 12 de 16 experimentos. De igual forma Payr’*
en 1900 realizé una anastomosis arterial invaginante utilizan-
do anillos de magnesio. Otros avances fueron realizados por
Clermont™*"* quien en 1901 practicé una anastomosis térmi-
no-terminal en la cava inferior con una sutura continua de se-
da fina,

Outbot™*" en 1950, realizé un injerto homélogo arterial en
una bifurcacién adrtica trombosada. Dubost™!¥ en 1951 rese-
¢6 un aneurisma de aorta abdominal restaurando la continui-
dad arterial por medio de un injerto homélogo de aorta tora-
cica. Julian, DeBakey y Szilagyi le siguieron ripidamente.”*'
Voorhees" en 1956 fue el pionero de los injertos protésicos de
la aorta abdominal.

lll. Incidencia

Las lesiones vasculares abdominales ocurren con poca fre-
cuencia en los conflictos bélicos, pero ocurren a menudo en
la vida civil. En 1946, DeBakey y Simeone™ publicaron una
serie de 2417 lesiones arteriales atendidas durante la
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Segunda Guerra Mundial, incluyendo 49 lesiones intra-abdo-
minales que representan un 2%. Hughes'” en 1958 publicé
304 lesiones arteriales durante la Guerra de Corea, de las cua-
les solo 7 afectaron a las arterias ilfacas, con una incidencia
del 2.3%. Rich" en 1970 publicé una serie de 1000 heridas
arteriales, sufridas durante la Guerra de Vietnam, de las gue
29 (2.9%), afectaban vasos intra-abdominales.

En las series civiles, de todas las lesiones vasculares del 27 %
al 33% corresponden a lesiones vasculares abdominales, * au-
mentando de forma progresiva su incidencia durante los dlti-
mos afios. Asensio y colaboradores” han publicado reciente-
mente 302 lesiones vasculares abdominales, tratadas en el
Centro de Trauma de Los Angeles County-University of
Southern California en un periodo de seis afios; en este cen-
tro se atienden de 7000 a 7500 victimas de trauma al aiio.
Demetriades, Asensio y colaboradores® publicaron 67 casos
de pacientes con lesiones penetrantes de la aorta abdominal
atendidos en el mismo centro en un periodo de cinco afos.

IV. Mecanismos de Lesion

Las heridas penetrantes abdominales son la causa mds comin
de lesiones vasculares a este nivel, representando entre el
90% y el 95% de todas las causas de lesiones vasculares in-
tra-abdominales. El traumatismo abdominal cerrado es res-
ponsable aproximadamente s6lo del 5% al 10% restante.™***
De todos los pacientes sometidos a laparotomia por heridas
abdominales por arma de fuego, aproximadamente el 25%
presentan lesiones vasculares, mientras que sélo el 10% de
los pacientes intervenidos por heridas abdominales por arma
blanca, presentan lesién vascular*** 1as lesiones abdomi-
nales penetrantes son normalmente debidas a heridas por ar-
ma blanca o arma de fuego; las contusiones abdominales son
resultado de accidentes de trdnsito con traumatismo directo
sobre el abdomen.

V. Lesiones Asociadas

Debido a su localizacién retroperitoneal y a la proximidad de
otros drganos, los vasos abdominales raramente son lesiona-
dos aisladamente, por lo que la lesién multiorgdnica es mas
la regla que la excepcidn. Se ha estimado que cuando existe
lesién vascular intraabdominal, ésta se asocia a una media de
2 a 4 lesiones intrabdominales.™**** E] traumatismo pene-
trante es la principal causa de lesi6n intra-abdominal multior-
gdnica asociada a lesiones vasculares intraabdominales.

Frecuentemente, varios vasos estdn afectados en aquellos pa-
cientes que presentan lesién vascular intraabdominal. Una
combinacién de lesién arterial y venosa es la mads comun de
las lesiones vasculares intraabdominales. "

VI. Localizacion Anatdmica de la Lesion

En el traumatismo abdominal cerrado, la lesién de los vasos
de la parte superior es lo mas frecuente. Sin embargo, las le-
siones penetrantes son impredecibles y pueden ocurrir en



cualquier parte del abdomen, pudiendo afectar como ya se ha
sefialado a més de un vaso. Debido a la proximidad entre las
arterias y las venas abdominales, se pueden producir fistulas
arterio-venosas, sin embargo su frecuencia es baja.™

La aorta abdominal y la vena cava inferior pueden lesionarse
supra e infrarenal, sumédndose en el caso de la cava, la lesién
retrohepitica, la cual se asocia con una alta mortalidad. La ar-
teria mesentérica superior puede lesionarse en cualquiera de
sus cuatro porciones. La vena mesentérica superior puede
afectarse a nivel infrapancredtico o retropancredtico. La vena
porta puede lesionarse en su origen, en su confluencia con la
vena mesentérica superior y la esplénica, o aisladamente en
el hilio hepdtico. La arteria renal puede lesionarse en cual-
quiera de sus tres porciones y la vena renal puede hacerlo a
nivel de su confluencia con la vena cava o en el hilio renal.’

VIl. Diagnéstico

a, Clinica: El cirujano de trauma debe ser consciente de que
cualquier lesion penetrante en el torso, desde la linea mama-
ria hasta los muslos, presenta un elevado riesgo de lesion vas-
cular.

Las lesiones penetrantes en la linea media se asocian frecuen-
temente con lesién adrtica o de la cava. Las heridas perium-
bilicales pueden afectar asi mismo a la aorta y la bifurcacién
de la cava, Las heridas por arma de fuego que atraviesan la
cavidad abdominal o la pelvis también poseen un alto riesgo
de lesion de estructuras vasculares. Este tipo de lesion es al-
tamente letal. En el hipocondrio derecho la sospecha de le-
sion se debe dirigir hacia la aorta, la cava y el eje portal.'

La presentacion clinica variard segin si existe un hematoma
retroperitoneal contenido o un sangrado libre en la cavidad
abdominal. Obviamente en el primer caso el paciente se pre-
sentara estable hemodindmicamente o con algin grado de hi-
potension que responde a la administracién de liquidos,
mientras que aquellos con sangrado libre peritoneal presenta-
ran hipotensién severa.'’®

La presencia de una herida penetrante abdominal asociada a
distensién y shock, indica la presencia de hemorragia libre,
secundaria a lesion de un vaso grande. En pacientes con le-
sion pélvica penetrante y ausencia de pulsos femorales, debe
pensarse en lesién arterial ilfaca ipsilateral.’

En aquellos pacientes con traumatismo abdominal cerrado,
con o sin hipotensién y con hematuria macro o microscopica,
el cirujano de trauma debe de sospechar lesién vesical o de
vasos renales. Cualquier paciente que tenga una herida pene-
trante abdominal e historia de hipotensién previa a su trasla-
do, presenta lesién vascular hasta que se demuestre lo contra-
l-io'l.'-.s

El dolor abdominal y la irritacién peritoneal o signos de peri-
tonitis pueden ser debidos a lesion vascular o a lesiones fre-
cuentemente asociadas con las mismas.' "
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La presencia o ausencia de pulso femoral, popliteo. dorsal pe-
dio y tibial posterior debe ser examinado y documentado en
ambas extremidades. De forma rutinaria debe realizarse una
exploracién con doppler portatil para evaluar el flujo en estos
vasos, siempre que el paciente esté hemodindmicamente es-
table. El indice braquio-maleolar, debe ser calculado. El dop-
pler portitil debe ser también utilizado para comprobar el flu-
jovenosoy establecer si la elevacion de las extremidades in-
feriores o la compresién gemelar aumentan las sefiales de di-
cho flujo.*"*

b. Exploraciones complementarias: Los datos de laborato-
rio proporcionan poca ayuda en el diagn6stico inicial de las
lesiones vasculares abdominales. El hemograma inicial ge-
neralmente muestra una disminucién en la hemoglobina y el
hematocrito. La gasometria arterial determinaré el pH ini-
cial, la presencia de acidosis, la oxigenacién y ventilacidn del
paciente. El control de los gases arteriales ayudard a monito-
rizar el proceso de resucitacién. En los pacientes hipotensos,
es conveniente obtener valores basales de dcido lactico y mo-
nitorizarlos para evaluar el progreso de la resucitacion.'

El ultrasonido abdominal es 1til para detectar liquido libre,
pero ofrece escasa informacién acerca del retroperitoneo y
sus vasos. Una radiografia simple de abdomen puede ser de
ayuda en aquellos pacientes con heridas penetrantes por arma
de fuego, pues ayuda a establecer la localizacion y posible
trayectoria de la bala. Puede realizarse un pielograma en ur-
gencias o en el quiréfano, siempre y cuando el paciente esté
estable, con el fin de comprobar la funcién de ambos rifo-
nes.'

Una tomografia computarizada (TAC) debe realizarse en
aquellos pacientes estables hemodindmicamente con o sin he-
maturia y que han sufrido un traumatismo abdominal, para de-
tectar hematomas retroperitoneales o la falta de eliminacion
renal del medio de contraste, secundaria a lesién de los vasos
renales. La angiografia sigue siendo el “Gold Standard”. Sin
embargo, frecuentemente no es realizable en el manejo agu-
do de estos pacientes. La angiografia siempre serd impres-
cindible para el diagnéstico y tratamiento de las complicacio-
nes postoperatorias.’

VIIl. Manejo Quirurgico

a. En urgencias: Todos los pacientes traumatizados deben
ser evaluados y resucitados mediante los protocolos del
ATLS (Advanced Trauma Life Support). La atencién rdpida
dirigida a proveer una via aérea adecuada, accesos venosos,
colocacién de sonda nasogdstrica y sondaje vesical, asi como
un rdpido reemplazo de volumen con Lactato de Ringer y
sangre son los pilares para una correcta evaluacién inicial y
adecuada resucitacién. En aquellos pacientes en los que exis-
te sospecha alta de lesion vascular abdominal, no es recomen-
dable la colocacién de vias femorales, ya que puede haber le-
si6n de las venas iliacas o de la cava sangrando activamente,
lo que evita que el volumen de reemplazo llegue al lado de-
recho del corazén.'*’* De igual forma, la necesidad de pin-
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zar las venas iliacas y la cava inferior durante la laparotomia,
evitard gue el reemplazo de volumen liegue a las cavidades
cardiacas derechas, en caso de haberse canalizado las venas
femorales. Asi pues, catéteres gruesos deben de ser inserta-
dos en las extremidades superiores, si es preciso deben utili-
zarse las vias subclavia o yugular interna.

Los hallazgos clinicos compatibles con hemoperitoneo o pe-
ritonitis, y la ausencia de pulsos femorales son indicaciones
para hacer una laparotomia exploradora. Deben administrar-
se antibidticos de amplio espectro de forma profildctica,
nuestro grupo utiliza de forma rutinaria cefoxitina,'"*

En aquellos pacientes con paro cardiorespiratorio o shock
profundo, refractario a la reposicién de liquidos, se debe rea-
lizar una toracotomia de urgencia para dar masaje cardiaco
abierto y pinzamiento de la aorta descendente; esto iltimo
permitird la redistribucién del volumen intravascular restante
mejorando la perfusidn de ambas cardtidas y de las arterias
coronarias, disminuyendo o deteniendo a su vez la hemorra-
gia arterial intraabdominal '-47#23

La toracotomia de urgencia y el pinzamiento de la aorta des-
cendente, somete al paciente a riesgos como: isquemia distal,
hipotermia secundaria al “torax abierto” y predisposicién a
las lesiones por reperfusidn. A pesar de estos riesgos, es una
maniobra qtil y con frecuencia la dltima esperanza, para
aquellos pacientes en los cuales el control de la hemorragia
no pueda obtener de forma inmediata. Sobra decir, que en es-
tos pacientes el tiempo es esencial y deben ser rdpidamente
llevados al quiréfano sin exploraciones complementarias o
re [rasos’ 14782324

b. Manejo Intraoperatorio: En el quiréfano el paciente de-
be ser preparado desde el cuello hasta los muslos, La cara in-
terna de esta zona es importante, dada la posibilidad de que
sea necesario obtener un injerto de safena. El cirujano debe
confirmar que haya sangre preparada para una transfusion réd-
pida. También debe evitarse en lo posible la hipotermia del
paciente, mediante la aplicacién de mantas en la mesa de ope-
raciones, cubriendo las extremidades inferiores y la cabeza,
con colchones de aire caliente, aumentando la temperatura
del ventilador a 42 C y teniendo a disposicidn liguidos calien-
tes. La posibilidad de contar con un aparato de autotransfu-
sion puede ser de gran ayuda.'*"*

Las lesiones abdominales deben ser exploradas a través de
una laparotomia media xifopiibica. El control inmediato de
la hemorragia exsanguinante y de la fuente de contaminacién
intraabdominal, ep caso de que exista, son los objetivos in-
mediatos que deben conseguirse, seguido por una minuciosa
exploracion del resto de la cavidad abdominal. El retroperi-
toneo debe ser explorado de forma sistemitica, puesto que las
estructuras vasculares se localizan en esta zona, lo que exige
un profundo conocimiento anatémico de la regidn por parte
del cirujano.'™*

Como ya hemos mencionado, el principal objetivo en el ma-
nejo de las lesiones vasculares abdominales es el control de
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la hemorragia, mediante la diseccién proximal y distal del va-
so lesionado. Sin embargo, en las hemorragias vasculares ex-
sanguinantes conseguirlo rdpidamente puede ser dificil."*

Con frecuencia estos pacientes presentan severa hipotension,
asi pues, ¢l pinzamiento de la aorta es la primera maniobra
capaz de detener la hemorragia que amenaza su vida. Si éste
llega hipotenso y sufre paro cardiorespiratorio en el quiréfa-
no, debe procederse a una toracotomia anterolateral izquier-
da y pinzamiento aértico, prosiguiendo después con la lapa-
rotoml‘a‘l-d:ﬂ.}t

En los casos en los cuales el paciente llega estable hemodin4-
micamente, pero se descompensa durante la laparatomia, la
aorta abdominal puede ser controlada digitalmente a nivel del
hiato o bien se puede utilizar un compresor de aorta o reali-
zar un pinzamiento. La colocacion de la pinza oclusiva vas-
cular en esta drea puede ser dificil por la presencia de los pi-
lares diafragmaticos, requiriendo a veces la seccién de los
mismos’ 14, 23.24

Una vez que la hemorragia ha sido controlada el cirujano de-
be ubicarla, en una de las tres zonas del retroperitoneo, de
igual forma debe actuarse en el caso de los hematomas retro-
peritoneales. Existen tres zonas en el espacio retroperitoneal,
Zona L, 1 y l1l. Para el cirujano es imprescindible conocer la
intrincada anatomia de estas zonas. La Zona I empieza en el
hiato aértico y acaba en el promontorio sacro, se encuentra en
la linea media sobre los cuerpos vertebrales. Esta zona se di-
vide en zona I supramesocélica y zona I inframesocdélica.
Hay dos zonas 11, derecha e izquierda, localizadas en los es-
pacios paracélicos. La zona Il empieza en el promontorio
sacro y va hacia la pelvis.'*"*

La zona | supramesocélica, contiene la aorta abdominal su-
prarrenal, el tronco celfaco y las dos primeras partes de la me-
sentérica superior, esta se divide en sub-zona I desde su ori-
gen en la aorta hasta el origen de la pancreaticoduodenal in-
ferior, sub-zona 2 desde ésta hasta el origen de la cdlica me-
dia, la sub-zona 3 es el tronco distal a la arteria célica media
y la sub-zona 4 estd constituidas por las ramas segmentarias
yevunales, ileales y célicas. Esta zona I supramesocdlica
también contiene la vena cava inferior infrahepatica suprarre-
nal y la parte proximal de la vena mesentérica superior. La
zona | inframesocdlica contiene: la aorta abdominal infrare-
nal, la vena cava infrarenal, la arteria mesentérica inferior, las
zonas 3 y 4 de la arteria mesentérica superior y la parte distal
de la vena mesentérica superior.

Las zonas Il derecha e izquierda, contienen los pediculos vas-
culares renales. La zona IlI, contiene las arterias y venas ilia-
cas primitivas, asi como sus ramas externas € internas y el
plexo pressacro. La zona portal, contiene la vena porta, la ar-
teria hepética y la vena cava inferior retrohepdtica.'*7*#

Tan pronto como el cirujano ha identificado y localizado la
hemorragia o el hematoma retroperitoneal en alguna de las
zonas mencionadas, debe abordar la zona intentando obtener
el control del vaso lesionado para exponerlo y realizar la



reparacion. Cada zona requerird de maniobras de diferente
grado de complejidad para la exposicién de los vasos.

La zona I supramesocélica, es generalmente abordada reali-
zando una maniobra que rota medialmente las visceras loca-
lizadas en el lado izquierdo. Este abordaje requiere la disec-
cion de la linea avascular de Toldt en el colon izquierdo, jun-
to con la incisi6én del ligamento esplenorrenal. de esta forma
el colon descendente, el bazo, el cuerpo y cola del pancreas y
el estomago pueden ser rotados medialmente. Con esta ma-
niobra se consigue exponer: la aorta desde su entrada a la ca-
vidad abdominal por el hiato, el origen del tronco celiaco, la
arteria mesentérica superior y el pediculo renal izquierdo. Es
posible movilizar el rifién izquierdo medialmente, pero es
una maniobra que generalmente no se hace.'*™

De forma alternativa se puede realizar una maniobra de Ko-
cher y la diseccién de la linea avascular de Toldt en el colon
ascendente, lo que permitird movilizar medialmente el colon
derecho, la flexura hepética, duodeno y cabeza del pancreas
a nivel de los vasos mesentéricos superiores; ademds se debe
incidir el tejido retroperitoneal a la izquierda de la vena cava
inferior. Esta maniobra expone la aorta abdominal suprare-
nal, entre el tronco celiaco y la arteria mesentérica superior;
pero tiene la desventaja de que se obtiene una exposicién por
debajo del nivel de algunas lesiones de la aorta supraceliaca
en el hiato,"*™*

Las maniobras utilizadas para exponer la Zona I inframeso-
célica, deben desplazar el colon transverso cranealmente,
eviscerando el intestino delgado hacia la derecha, seccionan-
do el ligamento de Treitz y el tejido areolar a la izquierda de
la aorta abdominal hasta localizar la vena renal izquierda.
Asi se consigue la exposicién de la aorta infrarenal. Para ex-
poner la vena cava infrarenal, se debe seccionar la fascia de
Toldt derecha y practicar una maniobra de Kocher, llevando
el pdncreas y el duodeno hacia la izquierda, para posterior-
mente, incidir el tejido retroperitoneal que cubre la vena ca-
va inferior.'"*"*

La exposicién de las zonas 11, derecha e izquierda, depende-
rd de si existe un hematoma o sangrado activo en localizacion
medial o lateral. Si se halla un hematoma en expansion o un
sangrado activo medial, es preferible realizar el control del
pediculo vascular renal. En el lado derecho, esto se consigue
mediante la movilizacion del colon derecho y la realizacion
de una maniobra de Kocher que exponga la vena cava infra-
renal, para continuar la diseccién cranealmente incidiendo el
tejido que cubre la vena cava inferior suprarenal infrahepéti-
ca. Esta diseccién se prolongard hasta hallar la vena renal de-
recha, si se extiende en direccién cefilica y posteriormente
localizar la arteria renal derecha.'*™*

En el lado izquierdo, se movilizan el colon izquierdo y su dn-
gulo esplénico, el intestino delgado se eviscera hacia la dere-
cha, se localiza el ligamento de Treitz y el colon transverso y
el mesocolon se desplazan cranealmente. Esto debe localizar
la aorta infrarenal, una diseccién posterior craneal localizard
la vena renal izquierda cuando cruza sobre la aorta. La
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arteria renal izquierda, también se hallard en posicién supe-
rior y posterior a la vena renal. En otras ocasiones, si existe
un hematoma o sangrado activo a nivel lateral de la zona II,
derecha o izquierda. sin extension al hilio renal, se practicard
una incision lateral de la fascia de Gerota, desplazando me-
dialmente el rifién pudiendo asi obtener la localizacién del
sangrado,'*™

La exposicion de los vasos de la Zona III, se consigue me-
diante la incision bilateral de la fascia de Toldt y desplazan-
do medialmente tanto el colon derecho como el izquierdo; de
esta forma los vasos iliacos pueden ser localizados rdpida-
mente, junto al uréter al cruzar sobre la arteria iliaca. Se de-
be colocar un tutor alrededor del uréter para retraerlo. La di-
seccion se realiza caudalmente abriendo el tejido retroperito-
neal que se localiza por encima de los vasos."*"*

Una vez que se ha obtenido el control proximal y distal, to-
das las lesiones vasculares deben de ser clasificadas median-
te la “Escala de valoracion de lesiones de la Asociacién Ame-
ricana para la Cirugia del Trauma™ para las lesiones vascula-
res (AAST-OIS) segiin se muestra en la Cuadro 1.*

Los principios basicos de la cirugia vascular deben ser sin du’
da aplicados para el manejo correcto de estas lesiones. Expo-
sicién adecuada, control proximal y distal, limpieza de la pa-
red vascular dafiada, prevencién de la embolizacién por coa-
gulos, irrigacién con suero salino heparinizado, uso juicioso
de los catéteres de Fogarty, suturas vasculares con monofila-
mento, evitar las estenosis de los vasos durante su reparacion,
colocacion de injertos autégenos o protésicos cuando sean
necesarios y realizacién de la arteriografia periperatoria
cuando sea posible. constituyen todos los pilares de una repa-
racion satisfactoria.'*"*

El manejo de las lesiones vasculares de la Zona I, suprame-
socolica, consistira en la arteriorrafia primaria de la aorta su-
prarrenal cuando sea posible y ocasionalmente la colocacién
de una prétesis de Dacrén o politetrafluoroetileno (PTFE).
Las lesiones del tronco celfaco se acostumbran a tratar me-
diante ligadura simple.

Las lesiones de zonas 1 y 2 de la arteria mesentérica superior
deben ser tratadas mediante reparacién primaria, siempre que
sea posible, pero frecuentemente la intensa vasoconstriccion
que existe lo hace dificil. Teéricamente estas lesiones pueden
también ser tratadas mediante ligadura simple, pues existen
suficientes colaterales capaces de preservar la irrigacién del
intestino delgado y del colon. Sin embargo, el profundo va-
soespasmo que existe puede producir isquemia y necrosis
posteriormente del intestino."'*** Estas dos primeras zonas de
la arteria mesentérica superior pueden ser también tratadas
mediante injerto autélogo o protésico. También se ha descri-
to la colocacién de un shunt temporal como se muestra en la
Cuadro 2.

El tratamiento de las lesiones de la zona | inframesocélica in-
cluye las mismas técnicas que las empleadas en la zona [ su-
pramesocélica. Las zonas 3 y 4 de la arteria mesentérica
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Cuadro 1
“Organ Injury Scaling” de la Asociacién
Americana de la Cirugia del Traumatismo
Escala de lesiones vasculares abdominales

Grados Lesiones

Grado | Ramas innominadas de la arteria y vena me-
sentérica superior. Ramas innominadas de la
arteria y vena mesentérica inferior. Arteria/vena
frenica. Arteria/vena lumbar. Arteria/vena gona-
dal. Arteria/vena ovarica. Arteriolas o venas in-

nominadas que requieran ligadura.

Grado Il Arteria hepatica, comun, derecha e izquierda.
Arteria/vena esplénica. Arteria gastrica dere-
cha e izquierda. Arteria gastroduodenal.Arte-
fia/NVena mesentérica inferior. Ramas principa-
les de la arteria mesentérica superior y vena
mesentérica inferior. Otros vasos abdominales
con nombre propio gue requieran ligadura/re-
paracion.

Grado Il Vena mesentérica superior. Arteria/Vena renal.
Arteria/Vena lliaca. Arteria/Vena Hipogastrica.

Vena cava infrarenal.

Grado IV Arteria mesenterica superior. Tronco celiaco.
Vena cava suprarenal e infrahepatica. Aorta
infrarenal.

Grado V Vena porta. Venas hepaticas extraparenqui-
matosas. Vena cava, retrohepatica o suprahe-

patica. Aorta suprarenal, subdiafragmatica.

Esta clasificacion se aplica a las lesiones vasculares extra-
parenquimatosas. Si la lesién vascular esta a menos de 2
cm del parenquima, se debe acudir al “organ injury scale”
especifico para ese drgano. Aumentar un grado para le-
siones maltiples de grado 1 o IV que afecten > 50% de la
circunferencia del vaso. Disminuir un grado para lesiones
multiples lacrerantes de grado IV o V que afecten < 25%
de la circunferencia del vaso.

superior deben ser también reparadas, pero las ramas yeyuna-
les y cdlicas de la zona 4 pueden ser ligadas."** El manejo
de la lesién de la arteria mesentérica inferior, consiste en su
ligadura.

Las lesiones de la vena cava infrahepdtica suprarenal asi co-
mo las de la vena cava infrarenal se tratan mediante venorra-
fia, siempre que sea posible. Si existe una lesioén dntero pos-
terior, se deben reparar ambas caras, poniendo a prueba la ha-
bilidad del cirujano."” Aunque la vena cava inferior infrahe-
pética suprarenal, no tiene ramas tributarias, es dificil de mo-
vilizar. En general cuando debe ser reparada una lesion dnte-
1o posterior a este nivel debe abrirse la cara anterior del vaso
y desde alli, reparar la cara posterior. El vaso puede ser mo-
vilizado rotando el rifién derecho hacia afuera, sacdndolo de
la fosa renal, pero esta maniobra es peligrosa y no es reco-
mendable. "'

Cuando existe una destruccién masiva de la vena cava infe-
rior infrahepdtica suprarrenal, se debe considerar su ligadura
simple, aunque tras esta maniobra las tasas de supervivencia
son bajas. Raramente se han utilizado prétesis en estos casos.
El manejo de las lesiones de la vena cava inferior infrarrenal
consiste en la venorrafia. Cuando existen lesiones dntero pos-
teriores, la reparacién primaria se puede conseguir mediante
la rotacién del vaso o bien mediante la técnica descrita pre-
viamente de abrir la cara anterior para reparar la posterior. La
rotacién del vaso es dificil, pues exige la ligadura de las ve-
nas lumbares que son sumamente fragiles, nosotros recomen-
damos efectuar la reparacién mediante la apertura de la cara
anterior. La vena cava inferior infrarrenal puede ser ligada en
casos de destruccidén masiva, su ligadura es por regla general
bien tolerada. Las lesiones que afectan a la vena mesentéri-
ca superior deben de ser tratadas mediante reparacién prima-
ria aunque puede ser ligada pero con serias secuelas para la
circulacién venosa del intestino delgado y grueso.""”

Las lesiones de las Zonas 11, derecha e izquierda, son también
desafiantes. Las lesiones de la arteria renal pueden ser trata-
das mediante reparacién primaria o mediante colocacion de
injertos autdlogos o protésicos, Raramente se practicard un
puente aorto renal distal a la lesion.

Cuadro 2
Clasificacion Anatomica de Fullen de las lesiones de la arteria mesentérica superior

Zonas y Grados

Zona Segmento A. Mesentérica Sup. Grado Isquemia Segmento intestinal afecto

1 Tronco proximal a la primera rama mayor | Maxima Yeyuno, ileon, colon derecho
(pancreatico-duodenal inferior)

2 Tronco entre pancreatico-duodenal Il Moderada Gran parte intestino D, y/o colon D,
inferior y caolica media

3 Tronco distal a célica media 1] Minima Pequena parte ID o colon D

4 Ramas yeyunales, ileales o cdlicas v Ninguna No isquemia intestinal
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Las reparaciones de las arterias renales son en general difici-
les, frecuentemente se realizan ligaduras que exigen una ne-
frectomia. Las lesiones de las venas renales se pueden tratar
mediante venorrafia primaria o ligadura simple. La ligadura
de una vena renal derecha puede exigir la nefrectomia si no
existen suficientes colaterales. La ligadura de la vena renal
izquierda es por lo general bien tolerada, a condicién de que
sea realizada proximalmente y muy cerca de la cava inferior,
asegurando el retorno venoso a través de las gonadales y de
las renolumbares.""”

Las lesiones de la Zona Il son también dificiles de tratar
puesto que con frecuencia se asocian a lesiones colénicas o
genitourinarias altamente contaminantes. Las lesiones de la
arteria iliaca primitiva pueden ser reparadas mediante arterio-
rrafia, ocasionalmente se puede realizar reseccién parcial y
anastomosis. También se han utilizado injertos autélogos y
protésicos. Las lesiones de las arterias iliacas internas se tra-
tan mediante ligadura simple; las de la arteria iliaca externa
se tratan mediante arteriorrafia y ocasionalmente mediante
reseccién y anastomosis. Se puede realizar un puente ileofe-
moral autélogo o protésico, aunque es infrecuente hallar una
safena del adecuado calibre para hacer un puente autélogo sa-
tisfactorio."*”

Cuando ha habido una destruccion masiva de la arteria ilfaca
primitiva puede ser necesario practicar una ligadura simple,
el flujo arterial puede ser reestablecido utilizando un puente
femorofemoral o axilofemoral. Esta técnica tiene la desven-
taja de tener que utilizar vasos no lesionados y tiene una alta
incidencia de trombosis. Las lesiones de las venas ilfacas pri-
mitivas, externas o internas, pueden ser tratadas satisfactoria-
mente mediante ligadura simple, aunque Jas venorrafias pue-
den ser también utilizadas. Ocasionalmente, el acceso a una
vena iliaca externa lesionada puede requerir la transeccién de
la arteria iliaca externa ipsilateral ya que la primera estd por
detras de la arteria."" )

Cada vez que un cirujano realiza una reparacion de una lesion
vascular abdominal, se debe tener en cuenta la posibilidad de
reoperar para examinar la reparacién (second look) para ase-
gurar la viabilidad intestinal. La contaminacidn a través del
tracto digestivo o genitourinario conlleva un gran riesgo de
infeccion de las protesis vasculares utilizadas para reparar los
vasos lesionados, siempre que sea posible los injertos autélo-
gos o protésicos deben ser reperitonealizados. De igual for-
ma, es conveniente interponer tejido viable, generalmente
epiplén entre todas las reparaciones vasculares realizadas
cerca de una anastomosis gastrointestinal, para prevenir fistu-
las vasculo-entéricas y dehiscencia de sutura a posteriori.''**

IX. Mortalidad

Lesiones vasculares abdominales/ Asensio et al

Asensio™ reportd que la incidencia de exsanguinacién en las
heridas penetrantes de la aorta abdominal (suprarenal e infra-
renal) es del 55%. Ademas describié una incidencia de ex-
sanguinacion del 25% para las lesiones penetrantes que afec-
tan a la arteria mesentérica superior y un 37% de incidencia
de exsanguinacion tanto para las lesiones penetrantes o cerra-
das abdominales que afectan a la arteria mesentérica supe-
rior.”™ En una revision de la literatura, Asensio™ publicé una
incidencia de exsanguinacién del 33% tanto para los trauma-
tismos abiertos como los cerrados que afectan a la vena cava
inferior; asi mismo comunicé una incidencia del 30% de ex-
sanguinacién, tanto para las heridas, como para las contusio-
nes que afectan a la vena porta,

En una serie de 302 pacientes con lesiones vasculares abdo-
minales tratados en el Los Angeles County University of
Southern California (LAC + USC) Medical Center." durante
un periodo de 72 meses, se encontraron 266 pacientes (88%)
con lesiones abdominales penetrantes: 216 (81%) por arma
de fuego, 46 (17%) por arma blanca y 4 (2%) tenian heridas
por arma de fuego producidas por escopeta. Treinta y seis
(12%) ingresaron por traumatismo abdominal cerrado: 23
(64%) sufrieron accidentes de trdnsito, 11 (319%) fueron atro-
pellados y 2 (5%) sufrieron lesiones por precipitacién. Los
hallazgos quirdrgicos revelaron que 275 pacientes (91%) pre-
sentaban un hematoma retroperitoneal, 137 en la Zona I (55
supramesoc6lica y 82 inframesocdlica), 49 en la Zona 11 y 89
en la Zona I1l. Ademds, 39 pacientes presentaban hematomas
retroperitoneales en mas de una zona. Hubo un total de 504
vasos lesionados. con un promedio de 1.67 vasos lesionados
por paciente, 238 fueron lesiones arteriales (47%) y 266
(53%) fueron lesiones venosas. La aorta fue la arteria que se
lesioné con mayor frecuencia, 60 casos (25%). La vena le-
sionada con mayor frecuencia fue la cava, 77 casos (31%),
seguida por la vena mesentérica superior, 33 casos (13%).

La mortalidad global fue del 54% y en la misma serie el 15%
de los pacientes que presentaban una lesién vascular abdomi-
nal, murieron sin podérseles efectuar algin control vascular.
En esta serie, se practicé toracotomia en urgencias a 43 pa-
cientes (14%), de los cuales sobrevivié solo uno (2%). A 88
pacientes (29%) se les practicé toracotomia de urgencias en
el quiréfano, sobreviviendo nueve (10%), esta elevada mor-
talidad nos demuestra la gravedad de estos pacientes. Si ex-
cluimos los pacientes a los que se practicé toractomia urgen-
te del andlisis de mortalidad, esta disminuye hasta el 39%.
Los indices de mortalidad aumentaron cuando hubo miés de
un vaso lesionado. En estas series, la exsanguinacion repre-
senta el 83% de la mortalidad global.'*"

X. Complicaciones

Las lesiones vasculares abdominales arrastran un alto indice de
mortalidad: ésta puede dividirse en mortalidad precoz y tardfa.
La exsanguinacion es la primera causa de muerte precoz en es-
tos pacientes, es bien conocido que aquellos pacientes que lle-
gan en shock, tienen los indices de mortalidad mds altos.™

Las lesiones vasculares abdominales tienen una alta morbili-
dad. El sindrome compartimental abdominal aparece con fre-
cuencia en pacientes con lesiones vasculares. La incidencia
de complicaciones como la trombosis, la dehiscencia de sutu-
ras y de infecciones, no es nada despreciable. La oclusién
vascular es frecuente cuando la reparacién se ha efectuado en
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presencia de vasoconstriccion, como es habitual, al reparar
las arterias renales o la arteria mesentérica superior.'*%

El sindrome hipovolémico sistémico e hipervolémico intesti-
nal es comiin cuando la vena porta, la vena mesentérica supe-
rior o la cava inferior suprarenal han sido ligadas y existe po-
co retorno venoso desde la circulacion intestinal y poco tiem-
po para el desarrollo de circulacién venosa colateral. Pueden
desarrollarse fistulas aortoentéricas, si no se interpone tejido
viable entre la reparacién adrtica o la intestinal. "™

El circulo vicioso de hipotermia, acidosis, coagulopatia y
arritmias cardiacas se presenta habitualmente en las lesiones
vasculares abdominales,

La isquemia de las extremidades y los sindromes comparti-
mentales pueden ocurrir en aquellos pacientes en los cuales
se ha retrasado la restauracién del flujo arterial. La misma
complicacién puede ocurrir en los pacientes en los que debi-
do a una mala circulacién venosa colateral, no toleran la liga-
dura de la vena cava inferior o las venas ilfacas primitivas.'™

Asensio" en la serie de 302 pacientes con lesiones vasculares
abdominales, comunica un total de 128 complicaciones. La
estancia media en la UCI fue de 4 dias (rango 1-67) y la es-
tancia media hospitalaria fue de 9 dias (rango 1-45).

Abstract

Aim: Abdominal vascular injuries have a very high morta-
lity and morbidity rates among trauma patients.

Methods: This is a clinical review of the diagnosis, surgical
procedures, and treatment of patients with abdominal vascu-
lar injuries, based on the clinical experience from 302 pa-
tients presenting this type of injury.

Results: Penetrating injuries account for 90% to 95% of all
abdominal vascular injuries. Mutiple organ injuries are fre-
quent. The clinical sings of a hemoperitoneum and or peri-
tonitis and the absence of femoral pulses are indications for
laparatomy. In the patients with cardio-pulmonary arrest, an
emergent thoracatomy with open cardiac massage and cross
clamping of the aorta should be performed. The global mor-
tality rate is 54%. Exsanguination accounts for 85% of these
deaths. The compartment syndrome of the abdomen and
limbs, as well as the cronic cycle of ascidosis, hypothermia,
and coagulopathies are the principle complications.

Conclusions: Abdominal vascular injuries have a high mor-
tality/morbidity rate. The precise knowledge of the retroperi-
toneal anatomy and the surgical approaches to access these
vessels, as well as the adequate clinical evaluation will assist
in lowering the mortality and complications rates of these pa-
tients,

Key Words: Abdominal vascular injuries, diagnosis, surgi-
cal procedures.
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Analisis microbioldgico de ulceras de presion en
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Justificacién y objetivo: Las tlceras de presién son dreas localizadas de tejido necrético que tienden a desarro-
llarse cuando los tejidos blandos son comprimidos entre una prominencia ésea y una superficie externa. La prin-
cipal complicacion de estas lesiones es que pueden constituirse en focos primarios de infecciones bacterianas. El
objetivo del presente estudio fue realizar un andlisis microbiolégico de las dlceras de presién en pacientes de las
unidades de Lesionados Medulares, Neurotrauma y Fisiatria General del Centro Nacional de Rehabilitacién para
determinar cudles bacterias aerobias predominan en dichas lesiones y determinar el perfil de susceptibilidad a los
antibiéticos de los aislamientos bacterianos.

Métodos: En este estudio se incluyeron 50 muestras recolectadas de 35 ilceras de presién en un total de 22
pacientes con dafios en la médula espinal atendidos durante el periodo de agosto de 1998 a marzo de 1999. Las
muestras fueron cultivadas en medios convencionales para el aislamiento de bacterias aerobias. La identificacién
de los aislamientos se realiz6 mediante pruebas bioquimicas y el sistema Vitek®. El perfil de susceptibilidad a
antibiéticos se realizé mediante la técnica Kirby-Bauer con respaldo por el sistema Vitek®,

Resultados: Los microorganismos mads frecuentemente aislados fueron P. aeruginosa, Staphylococcus coagulasa-
negativa, S. intermedius y A. baumannii, los cuales presentaron resistencia contra diversos antibiéticos. No se
encontré ningiin aislamiento de Staphylococcus aureus meticilina-resistente en las lesiones estudiadas. A lo largo
del estudio se observé variabilidad en los perfiles de resistencia en aislamientos de P. aeruginosa de un paciente
durante su internamiento, lo cual sugiere adquisicién de genes de resistencia y sustitucién de cepas. Los perfiles
de resistencia sugieren una posible transmision intrahospitalaria de cepas de P. aeruginosa, Staphylococcus coag-
ulasa-negativa y S. intermedius.

Conclusiones: El presente estudio indica que la biota bacteriana encontrada en las dlceras de presién en pacientes
con lesiones medulares del CENARE estd constituida principalmente por P. aeruginosa, Staphylococcus coagu-
lasa-negativa, S. intermedius y A. baumannii, que muestran resistencia a diversos antibiéticos y que son proba-
blemente de origen intrahospitalario.

Descriptores: idlceras de presion, resistencia a antibiéticos, infecciones intrahospitalarias. Acinetobacter,
Pseudomonas, Staphylococcus, Enterobacteriaceae.

Recibido: 4 de octubre de 2000.
Aceptado: 17 de abril de 2001.

Las tlceras de presion son dreas localizadas de tejido necré-
tico que tienden a desarrollarse cuando los tejidos blandos
son comprimidos entre una prominencia 6sea y una superfi-
cie externa por un periodo prolongado de tiempo.’ Los sitios
anatémicos més comunes para el desarrollo de las dlceras de
presion incluyen el sacro, tuberosidades 6seas, trocanter ma-
yor, talones y maléolo lateral. Los cuatro factores involucra-
dos con el desarrollo de estas tlceras son la presién, las fuer-
zas cortantes, la friccién y la humedad.' Se han desarrollado

Abreviaturas: CENARE, Centro Nacional de Rehabilitacion; MRSA,
Staphylococcus aureus meticilina-resistente; PSA, pruebas de susceptibili-
dad a antimicrobianos.
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varios sistemas para la clasificacion de las dlceras de presidn.
El National Pressure Ulcer Advisory Panel (NPUAP) de los
Estados Unidos ha clasificado las tdlceras en cuatro grados.'



Las ilceras de grado [ se caracterizan por ser un eritema de
piel intacta, que puede convertirse en una abrasién confinada
a la epidermis. Si se elimina la presién la tlcera de grado I
eventualmente cicatrizard. Las ilceras de grado II se carac-
terizan porque penetran la epidermis, la dermis y la capa gra-
sa subcutdnea subyacente y cicatrizan si se elimina la presién
y se protege mediante un apésito. Las tlceras de grado 111
usualmente estdn infectadas y se extienden a través de la gra-
sa subcutdanea al interior del misculo. Este tipo de tlcera ci-
catrizard por segunda intenci6n, dejando una escara avascu-
lar. Las dlceras de grado IV se extienden hacia el hueso, vol-
viéndose blandas y necréticas. Las complicaciones mds im-
portantes de las tlceras de presién son la infecci6n, tanto por
microorganismos aerobios como anaerobios, y otras origina-
das de la misma, incluyendo bacteremia, osteomielitis, trac-
tos sinusoidales, endocarditis, meningitis, artritis séptica,
amiloidosis, miasis y formacién de pseudoaneurisma.'*

El objetivo de este estudio fue realizar un andlisis microbio-
logico de las tlceras de presién en pacientes que atienden el
Centro Nacional de Rehabilitacién (CENARE) para determi-
nar cudles bacterias aerobias predominan en dichas lesiones y
su perfil de susceptibilidad a diversos antimicrobianos.

Materiales y Métodos

Pacientes y muestras: 22 pacientes, de 20 a 60 afios de edad,
de las Unidades de Lesionados Medulares, Neurotrauma y Fi-
siatria General del CENARE, quienes presentaban a su ingre-
so tilceras con grados de I a I'V, fueron incluidos en este estu-
dio realizado de agosto de 1998 a marzo de 1999. Las mues-
tras de cada paciente se recolectaron a solicitud del médico
tratante como parte del andlisis rutinario y no se recolectaron
muestras adicionales. EI protocolo de estudio cumplié con
los requerimientos del Comité de Etica y del Comité Cienti-
fico del CENARE. A partir de 35 tilceras se recolectaron un
total de 50 muestras incluyendo 1 de tlcera de grado 1, 9 de
tilceras de grado I1, 17 de dlceras de grado 111 y 24 de dlceras
de grado IV. El grado de las ilceras se determiné siguiendo
los criterios del NPUAP. Las ulceras se encontraron mas fre-
cuentemente en la region sacra (37.1%), la region isquidtica
(20.1%), piernas (17.1%), gliteos (14.3%) y pies (8.8%).
Seis pacientes presentaron dos o mas tlceras. A siete pacien-
tes que permanecieron durante varios meses internados en el
transcurso del estudio se les recolectaron muestras de las res-
pectivas lesiones una vez al mes.

Procesamiento de las muestras: Las muestras de las dlceras
se recolectaron por medio de raspados vigorosos del fondo de
la lesién utilizando tres torundas de algodén estériles.* Una
primera torunda se utilizé para la inoculacién de placas de
agar sangre, agar MacConkey y agar manitol sal, la segunda
para la preparacion de un frotis y tincién de Gram vy la terce-
ra se inoculé en un tubo con caldo tioglicolato como cultivo
de respaldo. Las placas de agar sangre fueron incubadas
bajo condiciones capnofilicas por 18-24 horas a 35°C y los
otros medios de cultivo se incubaron en aerobiosis por 24 ho-
ras a 35°C. Se procesaron aquellos aislamientos a partir de
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medios de cultivo con uno o dos morfotipos bacterianos pre-
dominantes y se descartaron medios de cultivo con tres o mds
morfotipos coloniales. La identificacion de los aislamientos
bacterianos se determiné mediante pruebas bioquimicas,™
mientras que las pruebas de susceptibilidad a los antimicro-
bianos (PSA) se realizaron mediante la técnica de difusion
con disco.” En algunos casos, la idenficacion de las especies
aisladas y las PSA se respaldaron en el sistema automatizado
Vitek®. Para las bacterias Gram-negativas se probaron ami-
kacina, cefalotina, cefotaxime, ceftaxidima, ceftriaxone, ci-
profloxacina, gentamicina, imipenem y tetraciclina, mientras
que para las bacterias Gram-positivas se utilizaron amikaci-
na, cefalotina, eritromicina, gentamicina, oxacilina, penicili-
na, tetraciclina y vancomicina.

Andlisis estadistico: Se aplicé una prueba de hip6tesis para la
comparacién de proporciones muestrales para el andlisis de
los resultados.

Resultados

De las 50 muestras de tlceras de presién analizadas se obtu-
vieron cultivos positivos en 45, siendo 5 muestras negativas
por bacterias aerobias. En 24 muestras (48%) se obtuvieron
cultivos con un solo microorganismo, mientras que en 21
muestras (42%) se cultivaron dos 0 mas microorganismos di-
ferentes. Como se muestra en el Cuadro 1, se lograron obte-
ner 68 aislamientos, siendo Pseudomonas aeruginosa la que
presenté mayor porcentaje de aislamiento. Otras bacterias
aisladas fueron, en orden decreciente, Staphylococcus coagu-
lasa-negativa, S. intermedius y Acinetobacter baumannii.

Los aislamientos de Staphylococcus coagulasa-negativa no
fueron identificados a nivel de especie. Adicionalmente se en-
contraron otras especies de la familia Enterobacteriaceae in-
cluyendo Escherichia coli, Klebsiella y Enterobacter, mien-
tras que Staphylococcus aureus fue aislado solamente en el
6% de las muestras analizadas. Al comparar los microorganis-

Cuadro 1
Frecuencia de aislamiento de diferentes
microorganismos a partir de las muestras de
ulceras de presion (n = 50) obtenidas de

22 pacientes
Microorganismo Numero de % de
aislamientos aislamiento
Pseudomonas aeruginosa 21 42
Staphylococcus coagulasa-negativa 17 34
Staphylococcus intermedius 8 16
Acinetobacter baumannii 7 14
Klebsiella ozaenae 4 8
Staphylococus aureus 3 6
Proteus mirabilis 3 6
Klebsiella oxytoca 2 4
Escherichia coli 2 4
Enterobacter spp. 1 2
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mos aislados segiin el grado de dlcera, se observé que la bio-
ta bacteriana es similar para las dlceras de grado IT y IV (Fi-
gura 1), pero las especies de la familia Enterobacteriaceae
fueron mds frecuentemente aisladas de las dlceras de grado
IV (25%) que de las dlceras de grado II1 (13.8%) (p < 0.05).
Ademds no se aislé S. aureus de las tlceras de grado IV.

Se obtuvo un aislamiento de Staphylococcus coagulasa-nega-
tiva de la tinica muestra recolectada a partir de una tlcera de
grado L. mientras que a partir de las tdlceras de grado 1I sola-
mente se aislaron A. baumannii y Staphvlococcus coagulasa-
negativa en asociacion. De los 21 aislamientos obtenidos de
P. aeruginosa, 16 de ellos se aislaron en asociacién con otras
bacterias, tanto con diversas especies de Staphylococcus co-
mo con especies de la familia Enterobacteriaceae, o con am-
bas (Cuadro 2). Los tres aislamientos de S. aureus recupera-
dos en este estudio se obtuvieron en asociacién con P. aeru-
ginosa a partir de tlceras de grado Il

Los resultados de las PSA se muestran en los Cuadros 3 y 4.
Para P. aeruginosa se observaron porcentajes altos de resis-
tencia contra amikacina, cefotaxima, ceftazidima, ciprofloxa-
cina y tetraciclina. En los aislamientos de A. baumannii se
observaron también porcentajes altos de resistencia contra to-
dos los antibiéticos ensayados, con excepcién de imipenen.
Para K. ozaenae se observo resistencia total contra amikaci-
na y ceftazidima y el 50% de los aislamientos mostraron re-
sistencia contra ciprofloxacina y tetraciclina, mientras que
contra ceftriaxona, gentamicina e imipenen se observd un
100% de sensibilidad. En los aislamientos de Staphylococcus
coagulasa-negativa se observaron altos porcentajes de resis-
tencia contra la mayoria de los antibidticos ensayados. De es-
tos aislamientos, 16 fueron resistentes a la oxacilina y a la eri-
tromicina y 15 a la penicilina y gentamicina. Para las cepas
de §. intermedius se evidencié un 87.5% de resistencia con-
tra la eritromicina y la penicilina y un 62.5% de resistencia
contra la oxacilina. Los tres aislamientos de §. aureus fueron
resistentes a la penicilina, dos de los cuales mostraron tam-
bién resistencia contra la eritromicina, mientras que todos
fueron sensibles a los restantes antibidticos ensayados. Nin-
guno de los aislamientos de Staphylococcus mostré resisten-
cia contra la vancomicina.

Los patrones de susceptibilidad fueron utilizados para la di-
ferenciacion de los aislamientos de una misma especie bacte-
riana. En dos pacientes se aislé P. aeruginosa en forma repe-
titiva en diferentes fechas a lo largo del estudio. En uno de
ellos se aislé P. aeruginosa a partir de tlceras ubicadas en di-
versos sitios anatémicos en tres diferentes fechas. Durante su
hospitalizacién este paciente recibié tratamiento con amika-
cina, cefalexina, cefalotina, ceftaxidime y ciprofloxacina pa-
ra el control de las infecciones de sus tilceras de presion. Tres
de los cuatro aislamientos de la primera fecha mostraron pa-
trones de susceptibilidad muy similares entre si y distintos
del cuarto aislamiento. Los tres aislamientos de la segunda
fecha mostraron patrones muy similares entre si y se diferen-
cian de los de la primera fecha en la resistencia contra

66  AMC, abril-junio 2001, vol 43 (2)

W Grado1nl
[[] Grado1v

Porcentaje de aislamiento
i

10

Figura 1. Microorganismos aerobios aislados de las tilceras
de grado llI (n = 29) y IV (n = 32) en pacientes con lesiones
medulares. La diferencia observada en Enterobacteriaceae
es estadisticamente significativa (p < 0.03).

Cuadro 2
Asociaciones bacterianas en las muestras de las
Ulceras de presion analizadas

Asociaciones bacterianas Numero de

muestras (n = 50)

P, aeruginosa con
Staphylococcus coagulasa-negativa
S. aureus
K. ozaenae
S. intermedius
Staphylococcus coagulasa-negativa y K. oxytoca
S. intermedius y K. ozaenae
K. oxytoca
P. mirabilis
A. baumannii con Staphylococcus coagulasa-negativa
P. mirabilis con Enterobacter spp
E. coli con Staphylococcus coagulasa-negativa
Aislamiento de solo un microorganismo
Cultivos negativos

— ek ) =k =k~ o~ MNW D

no
(51N

ceftriaxona, ceftaxidima y cefotaxima. Los dos aislamientos
de la tercera fecha mostraron patrones de susceptibilidad di-
ferentes entre si. El aislamiento del isquién derecho present6
el mismo patrén de resistencia que los aislamientos de la re-
gién sacra y del gliteo izquierdo de la primera fecha. Estos
resultados indican, primero, la presencia de diferentes cepas
de P. aeruginosa en diferentes sitios anatémicos, segundo, la
posible adquisicién de resistencia en el transcurso de la per-
sistencia cronica de la bacteria y, tercero. la sustitucién de ce-
pas por otras con patrones de susceptibilidad diferentes.

Los patrones de susceptibilidad de los diferentes aislamientos
de una misma especie fueron comparados entre si con el fin
de trazar posibles rutas de transmisioén intrahospitalaria,




Aislamientos de P. aeruginosa, Staphylococcus coagulasa-
negativa y S. intermedius obtenidos de pacientes que se en-
contraban en diferentes salones de la institucién mostraron
patrones de susceptibilidad practicamente idénticos, sugirien-
do una transmisién intrahospitalaria.

Discusion

La infeccién por diferentes tipos de microorganismos es la
complicacién mas frecuentemente asociada a las dlceras de
presion. La colonizacién representa el estado inicial del pro-
ceso infeccioso. En este estudio se realizé un andlisis micro-
biolégico para determinar la biota bacteriana aerobia presen-
te en las tlceras de presion en pacientes del CENARE. P. ae-
ruginosa y especies de Staphylococcus coagulasa-negativa
fueron las bacterias mds frecuentemente aisladas de las lesio-
nes. Otras especies encontradas fueron A. baumannii, S.
intermedius, S. aureus y de la familia Enterobacteriaceae.
Aunque en la mayoria de las muestras (48%) se logro aislar
una tinica bacteria, en 42% de las muestras analizadas se en-
contraron dos o tres bacterias diferentes. Es interesante

Cuadro 3
Patrones de resistencia de los aislamientos de
P. aeruginosa, A. baumannii y K. ozaenae

P aeruginosa  A. baumannii K. ozaenae
Antimicrobianos

n=21 % n=7 % n=4 %
Amikacina 11 524 7 100.0 4 100.0
Cefotaxima 10 476 7 100.0 ND ND
Ceftazidima 12 5741 7 1000 4 100.0
Ceftriaxona 4 19.0 4 574 0 0
Ciprofloxacina 13 619 7 100.0 2 50.0
Gentamicina 7 333 7 100.0 0 0
Imipenem 3 143 2 286 0 -0
Tetraciclina 13 619 7 100.0 2 50.0
ND, no se determino.

Cuadro 4

Patrones de resistencia de los aislamientos
de Staphylococcus

Staphylococcus  S. intermedius 8. aureus

Antimicrobianos Saag Merviegia

n=17 % n=8 % n=3 %
Amikacina 2 1.8 2 250 0 0
Cefalotina 7 412 ND ND 0 0
Eritromicina 16 9441 7 875 2 66.7
Gentamicina 15 88.2 0 0 0 0
Oxacilina 16  94.1 5 625 0 0
Penicilina 15 882 7 875 3 100.0
Tetraciclina 4 235 3 375 0 0
Vancomicina 0 0 0 0 0 0

ND, no se determind.
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destacar el hecho que se observaron algunas asociaciones de
microorganismos, como la de P. aeruginosa con Staphylococ-
cus coagulasa-negativa. Sin embargo, el significado clinico o
epidemiolégico de estas asociaciones bacterianas no se deter-
miné y serd objetivo de futuros estudios.

Todos las especies bacterianas encontradas en este estudio
son reconocidas por constituir parte de la biota indigena (flo-
ra normal) del ser humano en algin sitio anatémico, sea a ni-
vel de piel o a nivel del tracto intestinal.*"* Esto indica que el
origen de estas bacterias podria ser de cardcter enddgeno. de
la propia tlora del paciente, o bien, adquirido de otros pacien-
tes 0 del personal médico-asistencial de la institucién. En
efecto, el hallazgo de aislamientos de una misma especie bac-
teriana con patrones de susceptibilidad semejantes en dife-
rentes pacientes sugiere fuertemente su adquisicién nosoco-
mial y la diseminacion de microorganismos multirresistentes
por medio del personal del hospital. Por otra parte, se demos-
tré una variacién de las caracteristicas de resistencia en aisla-
mientos de P. aeruginosa hallados en un paciente, ya sea de-
bido a la adquisicién de nuevos mecanismos de resistencia o
al recambio de cepas luego de un tratamiento inicialmente
exitoso. La mayoria de los aislamientos presentan diversos
grados de resistencia contra diferentes antibi6ticos, lo cual es
frecuente en bacterias de origen intrahospitalario. Los aisla-
mientos de P. aeruginosa mostraron un porcentaje alto de re-
sistencia contra aminoglicésidos, B-lactdmicos y ciprofloxa-
cina, mientras que los de A. baumannii encontrados en las
muestras analizadas mostraron resistencia total contra amino-
glicosidos, cefotaxima, ceftazidima, ciprofloxacina y tetraci-
clina. Aunque fueron relativamente pocos los aislamientos de
P. aeruginosa y A. bawmannii que mostraron resistencia con-
tra imipenem, su hallazgo es de gran importancia por ser és-
te una de las pocas alternativas terapéuticas para el tratamien-
to de las infecciones por cepas multirresistentes de estas dos
especies. La resistencia a imipenen en esas dos especies se
debe a la produccién de f-lactamasas con la capacidad de hi-
drolizar carbapenems."? A A. baumannii se le considera ac-
tualmente como un agente emergente de infecciones nosoco-
miales, particularmente en las unidades de cuidados intensi-
vos, donde el uso de antimicrobianos es intenso y el indivi-
duo presenta una mayor susceptibilidad a las infecciones."”
Asf, la ocurrencia de P. aeruginosa y, principalmente,
A. baumannii multirresistentes en las muestra analizadas de-
be ser tomada en consideracién para el tratamiento empirico,
de los pacientes con tlceras de presion en el CENARE, inclu-
yendo dos o mds antibidticos.

Aunque en el presente estudio no se encontrd, S. aureus
meticilina-resistente (MRSA) es también un importante
agente de infecciones nosocomiales.' Recientemente, la apa-
ricion de cepas de MRSA con sensibilidad disminuida a la
vancomicina a planteado serios problemas en el tratamiento
de estas infecciones nosocomiales.” Afortunadamente, no se
detectdé ningtin fenotipo de susceptibilidad disminuida a la
vancomicina en los aislamientos de Staphylococcus aisladas.
Sin embargo, otras especies de Staphylococcus meticilina-
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resistente fueron encontrados con una frecuencia relativa-
mente alta. Aunque a menudo las diversas especies de
Staphylococcus coagulasa-negativa se consideran errénea-
mente como contaminantes, muchas especies del grupo, co-
mo S. epidermidis y S. haemolyticus, son ahora reconocidas
como patégenos importantes, particularmente en ambientes
intrahospitalarios.'t

La resistencia a antibiéticos B-lactdmicos en Staphylococcus
se debe a la produccién de enzimas con actividad B-lactama-
sa 0 de una proteina fijadora de penicillina denominada PB-
P2a (del inglés penicillin-binding proteins [PBP]) con activi-
dad de serina-transferasa que muestra baja afinidad a antibié-
ticos B-lactdmicos.”® En la gran mayoria de los casos, la
produccién de PBP2a, codificada por el gen mecA, confiere
resistencia practicamente contra todos los antibidticos b-lac-
tamicos, incluyendo aquellos que son resistentes a 3-lactama-
sa,'” como meticilina y oxacilina. Recientemente se ha repor-
tado un brote causado por una cepa de S. aureus expresando
el inusual fenotipo penicilina-sensible/meticilina-resistente. "
Esta cepa posee el gen mecA pero no produce [3-lactamasas.
Un hallazgo interesante del presente estudio fue un aisla-
miento de Staphylococcus coagulasa-negativa mostrando
también este fenotipo tan poco usual. Aunque las bases mo-
leculares de este fenotipo no estdn atin elucidadas, es proba-
ble que sea el resultado de alguna mutacién en mecA que ha-
lla aumentado su afinidad a la penicilina manteniendo una
baja afinidad a la meticilina.

Los resultados del presente estudio indican, en conjunto, que
la biota bacteriana aerobia de las dlceras de presién en pa-
cientes del CENARE estd constituida principalmente por mi-
croorganismos multirresistentes. Esto puede ser el resultado
de la fuerte presién selectiva sobre las bacterias que constitu-
yen la biota indigena por los tratamientos a los cuales estdn
sometidos los pacientes con hospitalizacion reiterada o pro-
longada, lo cual favorece la adquisicién horizontal de genes
de resistencia. Alternativamente, algunos microorganismos
pueden ser residentes intrahospitalarios que han adquirido los
mecanismos de resistencia a lo largo del tiempo y colonizan
el personal médico asistencial, el cual constituye la principal
fuente de infeccién para los pacientes. Adicionalmente, los
microorganismos multirresistentes causantes de infecciones
de tlceras de presion y otras infecciones subsecuentes, repre-
sentan un reto para el tratamiento de dichas lesiones y el bie-
nestar de los pacientes.
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pressure sores in order to determine the bacterial aerobic flo-
ra in patients admitted to the units of Medullary Injuries,
Neurotrauma and General Fisiatry of the National Center of
Rehabilitation and the antimicrobial susceptibility profiles
of the isolates.

Methods: 50 samples collected from 35 pressure sores in 22
patients, during the period from August 1998 to March 1999,
were included in this study. Samples were cultured in con-
ventional media for the isolation of aerobic bacteria. Identi-
fication of isolates were performed by standard biochemical
tests and Vitek® system. Susceptibility tests were carried out
by disk diffusion test and the Vitek® system.

Results: P. aeruginosa, coagulase-negative Staphylococcus,
S. intermedius and A. bawmannii were the most frequently
isolated aerobic bacterial species, which showed resistance
against several antibiotics. No methicillin-resistant Staphylo-
coccus aureus was found. Several isolates of P. aeruginosa
were isolated from different sores in a single patient. These
isolates showed variability in the resistance patterns during
the hospitalization, suggesting acquisition of resistance genes
and reinfection with phenotypically distinguishable strains.
The observed resistance patterns suggest a putative intrahos-
pitalary transmission of P. aeruginosa, coagulase-negative
Staphylococcus and S. intermedius.

Conclusions: Multiresistant P. aeruginosa, coagulase-negati-
ve Staphylococcus, §. intermedius and A. baumannii are the
main bacterial components of the biota in the ulcer sores in
patients of CENARE. Phenotypic traits suggest intrahospita-
lary dissemination of these bacteria among patients and insti-
tutional measures should be implemented to control such dis-
semination and to improve the use of antimicrobials against
multiresistant bacteria.
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Relaciones del Perfil Lipidico con Variables
Dietéticas, Antropomeétricas, Bioquimicas, y Otros
Factores de Riesgo Cardiovascular en Estudiantes

Universitarios

Guido Ulate-Montero,' Aileen Fernandez-Ramirez'’

Justificacién y objetivos: La enfermedad de las arterias coronarias, al igual que otras enfermedades cronicas,
tiene su origen en la infancia y la adolescencia. El objetivo de esta investigacion fue determinar las variables an-
tropométricas y bioquimicas, el nivel de actividad fisica y los componentes de la dieta que se relacionan y ade-
més podrian predecir los niveles plasmdticos de colesterol, LDL, HDL y triglicéridos en estudiantes jévenes cos-
tarricenses.

Métodos: La muestra estudiada la formaron 110 estudiantes (59 mujeres y 51 hombres) de la Universidad de
Costa Rica con edades entre los 17 y 20 anos, seleccionados aleatoriamente del total de estudiantes que ingresa-
ron en 1996. Se evaluaron pardmetros antropométricos, de la dieta, la bioquimica sanguinea y el consumo de oxi-
geno. Las relaciones entre el perfil lipidico (variables dependientes) y el resto de variables evaluadas (indepen-
dientes) se analizaron por medio de coeficientes de correlacion de Pearson y modelos de regresién multiple (step-
wise).

Resultados: Los niveles de colesterol total y de LDL se relacionan de manera directa y significativa (p<0.01)
con el porcentaje de grasa corporal y los triglicéridos. La relacién entre las LDL y el consumo mdximo de oxige-
no fue inversa (p<0.05). Los niveles altos de triglicéridos, de dcido trico, de cintura, de indice de masa corporal
y de ingesta de By, se relacionaron significativamente (p<0.05) con concentraciones bajas de HDL. Aproximada-
mente, un 50% (R* = 0.459) de la variabilidad del colesterol, es explicado por el sexo, los niveles plasmaticos de
triglicéridos, de HDL y de potasio.

Conclusiones: Se encontré que en individuos jévenes, el sexo y ciertas variables antropométricas, como el in-
dice de masa corporal, la relacién cintura/cadera y el porcentaje de grasa corporal, presentaron las asociaciones
mds importantes con los niveles séricos de los lipidos y las lipoproteinas evaluados. Ademads, el consumo maxi-
mo de oxigeno, los niveles plasmaticos de dcido trico y potasio, el consumo de fibra, B, vitamina C y dcido fo-
lico también se relacionaron significativamente con el perfil lipidico.

Descriptores: Enfermedad coronaria, factores de riesgo, perfil lipidico, dieta, adolescencia.
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Abreviaturas: DE, desviacion estdndar; EAC, enfermedad de las arterias
coronarias; HDL, lipoproteina de alta densidad: HTA. hipertension arterial;
ICC, indice cintura/cadera; IMC, indice de masa corporal; LDL, lipoprotei-
na de baja densidad; VO2 max, consumo méximo de oxigeno.
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Durante las dltimas dos décadas, gran cantidad de estudios
epidemiolégicos y de intervencion han establecido el papel
de varios factores de riesgo en el desarrollo de la enfermedad
de las arterias coronarias (EAC). Estos incluyen: alteraciones
del perfil lipidico como niveles elevados de lipoproteinas de
baja densidad (LDL) y colesterol o niveles bajos de lipopro-
teinas de alta densidad (HDL), hipertensién arterial (HTA),
consumo de tabaco, obesidad, diabetes mellitus e inactividad
fisica."



La EAC, al igual que otras enfermedades crénicas, tiene su
origen en la infancia y la adolescencia. En un estudio sobre
determinantes patobiol6gicos de la aterosclerosis en jévenes
(PDAY), el examen patoldgico de la arteria coronaria derecha
y de la aorta abdominal, de hombres y mujeres con edades en-
tre los 15 y 34 aiios, demostré que la aterosclerosis se inicia
tempranamente.® Ademds, se encontré una relacién significa-
tiva entre la hiperlipidemia y la extension de la aterosclerosis.

Asimismo, se ha reportado, en jovenes, un incremento en la
severidad de la aterosclerosis coronaria y adrtica conforme
aumenta el nimero de factores de riesgo cardiovascular.™ Al-
gunos de estos factores existen desde la infancia y tienden a
mantenerse durante el crecimiento y en la vida adulta. Se ha
demostrado la importancia de dar seguimiento a aquellos ni-
fios y jovenes con niveles plasmaticos altos de colesterol y
LDL ya que un gran porcentaje de ellos persistirdn presentan-
do niveles alterados en su vida adulta.”"

Después de 50 afios de investigacién, en adultos, se ha podi-
do concluir que la dieta es una de las cansas ambientales mas
importantes en la produccién de la aterosclerosis y sus secue-
las,"” probablemente debido a su efecto sobre las concentra-
ciones plasmdticas de lipidos. El factor dietético que mas
afecta la concentracién plasmatica de colesterol y de LDL es
el consumo de grasas saturadas, particularmente las que po-
seen una cadena de 12 (dcido ldurico), 14 (dcido miristico) y
16 (4cido palmitico) carbonos.”'* También influye la canti-
dad ingerida de grasas poliinsaturadas y monoinsaturadas: al
respecto, se ha reportado que las primeras reducen tanto las
LDL como las HDL pero que las segundas parecen reducir
solamente las LDL." La cantidad ingerida de colesterol se ha
relacionado positivamente con los niveles plasmaticos de co-
lesterol, pero en mucho menor grado que con la cantidad in-
gerida de grasas saturadas.”

La influencia de la actividad fisica sobre el perfil lipfdico ha
sido estudiada ampliamente. Basicamente, se ha descrito un
efecto beneficioso del ejercicio regular pues este incrementa
los niveles plasmadticos de HDL y disminuye los niveles de
triglicéridos.™

Sin embargo, también se ha determinado que cuando la EAC
ocurre en personas menores de 60 anos, existe una fuerte
agregacion familiar™* que podria explicar la razén por la que
los factores de riesgo suelen presentarse de manera combina-
day desde edades tempranas. Por ejemplo, la dislipidemia, la
obesidad, la hipertension arterial y la diabetes mellitus, sue-
len presentarse juntos en un mismeo individuo, muchas veces
desde su juventud, como parte del llamado sindrome de resis-
tencia a la insulina o sindrome X."*

Interesa conocer los factores que, desde edades tempranas, se
relacionan con un perfil lipidico alterado por varias razones:
1) La identificacién de dichos factores permitird un mejor
abordaje del problema, especialmente en lo que corresponde
al tratamiento y la prevencién. 2) El conjunto de factores aso-
clados podria describir uno o varios sindromes con un fondo
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genético que ayudaria a conocer mejor el origen de la EAC.
3) Algunos de los factores asociados podrian no estar genéti-
camente determinados, pero debido a la temprana coexisten-
cia con la hiperlipidemia, podrian influir de una manera im-
portante en la evolucién de la placa aterosclerética. Al res-
pecto, se ha descrito que factores como la HTA, la glicosila-
cién proteica, irritantes quimicos como el humo del cigarri-
llo, aminas circulantes vasoactivas, complejos inmunes e in-
fecciones, pueden potenciar una lesién crénica endotelial mi-
nima."

El objetivo de esta investigacién fue determinar las variables
antropométricas y bioquimicas, el nivel de actividad fisica y
los componentes de la dieta que se relacionan y ademads po-
drian predecir los niveles plasmiticos de colesterol, LDL,
HDL vy triglicéridos en estudiantes jévenes costarricenses.

Materiales y Métodos

La muestra incluyé 110 estudiantes (59 mujeres y 51 hom-
bres) de la Universidad de Costa Rica con edades compren-
didas entre los 17 y 20 aiios. La seleccion se realizé por me-
dio de un muestreo aleatorio simple con base en la lista de es-
tudiantes que ingresaron por primera vez a la Universidad du-
rante el primer semestre de 1996. Se obtuvo consentimiento
informado de cada estudiante por escrito. El protocolo de in-
vestigacién cumplié con los requerimientos de la Comision
de Investigacién de la Escuela de Medicina de 1a Universidad
de Costa Rica.

Los sujetos fueron sometidos a un examen fisico en el cual se
determiné el peso corporal utilizando una balanza médica
marca Toledo y la talla por medio de un tallimetro disefiado
especialmente para tal efecto. Ademis se les midi6 la cintura
(tamaio de la parte mds angosta del tronco), la cadera (parte
mds prominente a nivel de los ghiteos) y se calculd la relacion
cintura/cadera (ICC). La adiposidad (% de grasa) se determi-
né con un calibrador de grasa (Lange) midiendo los pliegues
de tejido subcutineo tricipital, subescapular, suprailiaco, ab-
dominal, pectoral y del cuadriceps.

También se recolecté una muestra de sangre después de 12
horas de ayuno y en ella se midieron: dcido drico, glucosa,
sodio, potasio y el perfil lipidico: colesterol total, LDL. HDL
y triglicéridos. La técnica y los instrumentes utilizados estdn
descritos en una publicacién previa.” El consumo méximo
de oxigeno (Vo,max) se determiné por medio de la prueba de
Astrand y Ryhming.” En un cuestionario escrito, previamen-
te validado, se solicité la informacién sobre el consumo de
tabaco.

La determinacién de la ingesta diaria de los diferentes nu-
trientes se realizé por el método de consumo usual de alimen-
tos, el cual estd disefiado para aquellos casos donde el consu-
mo diario es atipico.”* Basicamente, se pregunt6 por los ali-
mentos usualmente ingeridos en los diferentes tiempos de co-
mida de un dia normal. Se determind el patrén para un dia en-
tre semana. Como complemento a este método se utilizaron
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fotografias de porciones comiinmente consumidas, para
cuantificar las cantidades de alimentos.”

Para el analisis nutricional, los datos se procesaron de forma
individual en el programa de cémputo Nutritionist IV. La in-
gesta de carbohidratos, proteinas, lipidos totales, dcidos gra-
sos saturados, monoinsaturados y poliinsaturados se expresé
como el porcentaje de calorias correspondiente a cada uno de
estos nutrientes, con respecto al total de calorias ingerido.

Para describir los resultados, se utilizaron la media y desvia-
cion estandar (DE) como medidas de tendencia central. Las
comparaciones entre sexos se realizaron por medio de la t de
student. Para evaluar la asociacién entre las diferentes varia-
bles antropométricas, bioquimicas, dietéticas y el perfil lipi-
dico, se calcularon los coeficientes de correlacién de Pearson
y se determiné su significancia estadistica. Por tltimo, con el
proposito de identificar las asociaciones independientes entre
las diversas variables estudiadas y cada una de las cuatro va-
riables del perfil lipidico, se realizé un anilisis de regresién
miltiple escalonada (stepwise). Debido a que la distribucion
para los niveles de HDL vy triglicéridos no fue normal, se les
aplicd una transformacion logaritmica. Se trabajé con un ni-
vel de significancia de p< 0.05.

Resultados

En el Cuadro 1 se presenta la estadistica descriptiva para los
pardmetros antropométricos, la bioquimica sanguinea y el
Vo,max para los hombres, las mujeres y el total de la mues-
tra. El peso, la talla, la cintura, el ICC, el Vo,max, los niveles

plasmiticos de dcido tirico y potasio fueron significativamen-
te mayores en los hombres que en las mujeres. El porcentaje
de grasa corporal, los niveles plasmaticos de colesterol total
y LDL fueron significativamente mayores en las mujeres.

En el Cuadro 2 se muestran las medias y DE del consumo
diario de diferentes nutrientes. La cantidad ingerida de calo-
rias, de B,, de B, y dcido félico fueron significativamente
mayores en los hombres que en las mujeres. Cabe destacar
los bajos consumos de fibra tanto en hombres como en muje-
res, las altas ingestas absolutas de colesterol en hombres
(>300 mg) y un porcentaje de calorias proveniente de las gra-
sas totales superior al limite recomendado (30%) en las mu-
jeres. Los porcentajes de calorias provenientes de carbohidra-
tos, proteinas, grasas saturadas, monoinsaturadas y poliinsa-
turadas estdn dentro de los limites recomendados.*

El porcentaje de hombres y mujeres fumadores fue 15.7% y
3.4% respectivamente, y en el total de la muestra fue 9.1%.

Los coeficientes de correlacion entre los niveles plasmaticos
de colesterol total, LDL, HDL, triglicéridos y las diferentes
variables antropométricas, bioquimicas, dietéticas y el
Vo,max se muestran en el Cuadro 3. Los niveles de coleste-
rol total se relacionaron de manera directa y significativa con
el porcentaje de grasa, los niveles de LDL y de triglicéridos y
de manera inversa con el ICC. Los niveles de LDL se
relacionaron de igual forma pero ademds mostraron una aso-
ciacion inversa significativa con el Vo,max. Niveles altos de
triglicéridos, 4cido drico, ICC, cintura, IMC y de ingesta de B,
se relacionaron, en forma significativa, con concentraciones

Cuadro 1
Caracteristicas de los estudiantes universitarios segun sexo.
Universidad de Costa Rica, 1996

Caracteristica Hombres (n = 51) Mujeres (n = 59) Total (n = 110)
Promedio + DE Rango Promedio + DE Rango Promedio + DE Rango
Edad (afos) 18.2+0.7 17-20 182+05 17-19 182+06 17-20
Peso (kg) 66.2** + 8.7 52-94 57177 47-79 61.3+94 47-94
Talla (cm) 1735 +70 160-188 1605+53 147-174 166.5 + 9.0 147-188
IMC(kg/m2) 220+26 18-29 22127 17-30 221+26 17-30
% grasa corporal 99" +49 4-23 245+54 13-38 17.7+8.9 4-38
Cintura (cm) 741" £58 64-89 67.1 +8.1 58-112 704 +79 58-112
ICC 0.80** + 0.0 0.7-0.9 0.70 £ 0.0 06-08 0.74 + 0.1 0.6-0.9
Vo2 max (ml/kg) 40.9* +7.6 27-65 37977 26-59 39.3+77 26-65
Glicemia (mg/dl) 87.2+11.3 68-114 84.0+10.6 67-105 855+ 110 67-114
Colesterol total (mg/dl) 152.9** £31.2 B89-223 181.9£27.8 124-240 168.6 £ 32.7 89-240
LDL (mg/dl) 95.7** £ 275 40-159 120.4 + 247 65-171 109.3+288 40171
HDL (mg/dl) 37.8+95 28-72 41.0+85 28-70 395+ 9.0 28-72
Triglicéridos (mg/dl) 94.9 + 53.7 32-345 99.0 +40.1 39-239 972 +46.7 32-345
Acido Urico (mg/dl) 49" 1.2 2.7-8.7 35+1.0 1.8-6.9 41+13 1.8-8.7
Sodio plasmatico (mEg/L) 140.3 +2.3 135-146 140.1 + 2.6 133-147 1402 +25 133-147
Potasio plasmatico (mEg/L) 4.5 +0.4 3.8-5.5 43x04 3.4-52 4404 34-55

bres y mujeres (p<0.01)

DE: desviacion estandar; *: diferencia significativa entre hombres y mujeres (p<0.05); **: diferencia significativa entre hom-
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Cuadro 2
Ingesta diaria de nutrientes de los estudiantes universitarios segtn sexo.
Universidad de Costa Rica, 1996

Ingesta diaria Hombres (n = 51)

Promedio = DE  Rango

Mujeres (n = 59)
Promedio + DE Rango

Total (n = 110)
Promedio + DE Rango

Calorias 3048.9""+1203.5 927-5913
% proteinas 14.7+2.8 9-23

% carbohidratos 57.1£9.6 36-79

% grasas 28.9:8.7 8-49

% Acido graso saturado 8.7£3.7 0.4-17

% Acido graso monoinsaturado  9.9"+3.4 0.2-16

% Acido graso poliinsaturado 4.9+2.8 0.6-13
Colesterol (g/1000 kcal) 121.1+80.7 0-369
Fibra (g/1000 kcal) 5.7+3.1 1-19

B:: (ug) 5.6'+4.0 0-16

Be (g) 2.3'+1.1 0.8-5.2

B caroteno (ug) 962.3+1218.1 3-5125
Vitamina C (mg) 209.4+£197.0 4-1141
Vitamina E (mEq) 18.3116.6 0-75
Acido Fdlico (ug) 583.4"*+347.7 146-1864

2069.2+714.5 996-4732 2522.5+1084.4 927-5913
14.9+4.1 7-26 14.8+3.5 7-26
54.8+11.3 29-89 55.9+10.6 29-89
31.9+9.2 9-58 30.5+9.1 8-58
9.8+3.9 3-22 9.413.8 0,4-22
11.6+3.6 3-23 10.8+£3.6 0,2-23
5.5+3.0 1-16 52+29 0.6-16
122.0+85.3 0-429 121.5+82.8 0-429
6.5+3.8 0.7-18 6.1+3.5 0.7-19
41423 0.01-9.6 4.8+3.2 0-16
1.7+1.0 0.5-4.2 2.0+1.1 0.5-5.2
987.4+1303.2 3-6170 975.8+1258.7 3-6170
195.7+208.6 24-1307 202.0+202.5 4-1307
15.6+13.4 0.4-59 16.9+15.0 0-75
391.4+2256 84-1157 480.4+302.9 84-1864

bres y mujeres (p<0.01)

DE: desviacion estandar; *: diferencia significativa entre hombres y mujeres (p<0.05); **: diferencia significativa entre hom-

plasmdticas bajas de HDL. Por iiltimo, todos los siguientes
pariametros: el colesterol total, las LDL, la cintura, el IMC, la
cantidad ingerida de By, la fibra, el dcido félico y la vitamina
C se relacionaron directa y significativamente con los niveles
de triglicéndos.

También se calcularon los coeficientes de correlacion parcial
controlando por el IMC y la ingesta caldrica total. Se mantu-
vieron significativas las siguientes correlaciones: entre el co-
lesterol total y las LDL, los triglicéridos, el porcentaje d¢ gra-
sa y el ICC: entre los niveles de LDL y el colesterol total, los
triglicéridos, el porcentaje de grasa, el ICC y el Vo,max; en-
tre los niveles de triglicéridos y el colesterol total, las LDL,
el consumo de fibra, de 4cido félico y vitamina C. Ninguna
de las correlaciones para HDL mantuvo la significancia esta-
distica después del control.

Los modelos de regresién miltiple para las variables del per-
fil lipidico (colesterol total, LDL, log HDL y log triglicéri-
dos) se muestran en el Cuadro 4. Debido a la elevada corre-
lacién que existe entre los niveles de colesterol total y los de
LDL, los primeros no se tomaron en cuenta para construir los
modelos para las LDL, las HDL ni los triglicéridos, y los se-
gundos no se tomaron en cuenta para construir el modelo pa-
ra el colesterol total.

Con respecto a los niveles de colesterol total, el modelo in-
cluyé6 cuatro pardmetros que. de manera significativa e inde-
pendiente. predicen estos valores. Como se puede observar.
casi un 50% (R* = 0.459) de la variabilidad del colesterol, es
explicado por el sexo y los niveles plasmaticos de triglicéri-
des, HDL y potasio. El modelo para LDL es semejante at del

colesterol total pero el R* es algo menor y ademds no incluye
como variable de prediccién los niveles de HDL. Con res-
pecto a los niveles de HDL y triglicéridos, la cintura y la in-
gesta de B, predicen los primeros y los niveles de LDL. el
IMC y también la ingesta de B, predicen los segundos.

Discusion

Los niveles sanguineos de colesterol, al momento del naci-
miento, son muy similares en todas las poblaciones,” sin em-
bargo, posteriormente, la interaccién entre una serie de facto-
res ambientales y el genotipo de cada individuo produce una
gran variabilidad en el perfil lipidico.

En este trabajo se presentan los factores antropométricos,
bioquimicos y dietéticos que durante la juventud se relacio-
nan con los niveles séricos de colesterol total, de LDL, de
HDL y de triglicéridos.

El porcentaje de grasa corporal, se asocid, fuertemente y de
manera directa con niveles aumentados de colesterol total y
LDL. Ademads, la distribucion central de la grasa se relacio-
né con niveles disminuidos de HDL. Por otro lado, un IMC
alto, se asocié con niveles elevados de triglicéridos. De he-
cho, el IMC formé parte de las variables que. de acuerdo con
el modelo de regresion lineal, predicen los niveles plasmati-
cos de triglicéridos. Estos hallazgos coinciden con los encon-
trados en el estudio de Bogalusa.” el cual reporta que el
peso, la adiposidad y la distribucién de grasa no solo se rela-
cionan con niveles séricos alterados de lipidos y lipoproteinas
sino que también contribuyen en una presentacién temprana
de resistencia a la insulina. Asi mismo, Daniels y cols, en un
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identifican, por medio de relaciones de riesgo y co-
Cuadro 3 rrelaciones intraclase, el agrupamiento significativo
Coeficientes de correlaciéon de Pearson. de los siguientes pardmetros, cuando estos se locali-
Universidad de Costa Rica, 1996 zaron sobre el percentilo 75: el IMC, la relacidn
Caracteristicas Colesterol LDL HDL Triglicéridos | TG/HDL y el indice de resistencia a la insulina.
‘l’rgrasa corporal g:gg.. gg:.. 'ggg g?i Con respecto al sexo, se enconn:é que las mu@ere_s
Cintura 0.10 042 024 022 poseen un colesterol total y un nivel de LDL signi-
Ice -0.41* -040"* -019° -0.03 ficativamente mayores que los hombres. Tanto en
VO2 maximo -0.18 -0.22* 0.05 0.00 nuestro pais,” como fuera,™" se han reportado, pa-
Glicemia 0.02 0.04 -0.11 0.05 ra mujeres entre los 17 y 20 aios de edad, que no
Colesterol 1.00 093 017 0.47** utilizan gestdgenos orales, niveles de colesterol to-
LDL 0.93*"  1.00 -0.06 0.27** | tal y de LDL ligeramente (0 a 10 mg/dL) superiores
HDL 0.17 -0.06 1.00 -0.20 a los de los hombres de la misma edad. Nuestros
Triglicéridos 047 027 020" 1.00 datos revelan una diferencia de 30 mg/dL para el
ggg‘i‘; ‘;;":;m s %3‘; 'g-:? :g-gg g-{‘ﬁ colesterol total y de 25 mg/dL para las LDL. Aun-
Potasio plasmético 0.09 0.07 0.00 0.11 que no contamos con una explicacién para este he-
Calorias ingeridas 0.03 .0.03 011 0.09 cho, 1_0 preocupante es que coloca a las mujeres en
% proteinas 0.02 0.03 .0.09 0.09 una situacion de mayor riesgo, sobre todo porque.
¢, carbohidratos -0.13 -0.141 -0.09 -0.04 en este caso, sus niveles de HDL no son significati-
% grasas 0.15 0.13 0.16 -0.02 vamente superiores a los niveles de los hombres. El
% acido graso saturado 0.09 0.11 0.16  -0.15 hallazgo anterior podria encontrar una explicacién
% &cido graso monoinsaturado 0.13 0.12 0.17 -0.10 parcial en la ingesta levemente superior (no estadis-
% @cido graso poliinsaturado  0.00 0.01 004  -0.09 ticamente significativa) de grasas totales y grasas
Colesterol ingerido -0.07 -0.04 -0.13 0.03 saturadas de las mujeres. Sin embargo, la relacién
Fibra 0.09 0.06 -0.17 0.23% entre el consumo de 4cidos grasos poliinsaturados-
gie 0.94 0.06 ‘0'09_ 0'05_ /saturados fue el mismo en ambos sexos. Debe des-
ggta saretena :ggg :gg: _3(2)2 ggg tacarse que en nuestro estudio, solo dos mujeres re-
Vitamina C 0.05 0.04 0.02 0.26* portaron el uso de gestdgenos orales.
Kgi:ln;?;ifo gg? :gg; _g?g gg;' E]:} relacién con las variables dietélica_& se fncon-
tré que tanto los hombres como las mujeres comen,
ICC: indice cintura/cadera; *: correlacion significativa (p<0.05); **: diariamente, mas de 100 mg de colesterol por cada
correlacién significativa (p<0.01) 1 000 kcal ingeridas. Ademds, en el caso de los

estudio reciente, realizado en nifos y adolescentes, y que in-
cluyé tanto hombres como mujeres, reportan que la distribu-
cion central de la grasa o también llamado patrén tipo androi-
de, se asocié con concentraciones plasmdticas de lipidos y li-
poproteinas desfavorables.™

Dentro del perfil lipidico. deben destacarse los bajos niveles de
HDL tanto en hombres como en mujeres. Un estudio de meta-
andlisis® demostré que las dietas ricas en carbohidratos, en
sustitucion de grasas saturadas, producen una disminucidn de
las HDL. Este no es el caso de nuestros jévenes, ya que en
ellos sus ingestas de carbohidratos no superaron el 60% del
aporte calérico total diario. Por otro lado. se hall6 una correla-
cién inversa y significativa entre las HDL y el IMC, el ICC y
los niveles plasmaticos de triglicéridos. Esta correlacién se po-
dria explicar por la existencia desde edades tempranas de una
cierta resistencia a la insulina, lo cual no fue evaluado en esta
investigacion. Al respecto, Tenkanen y cols., como parte del
estudio de Helsinki, encontraron que un 77% de los individuos
con niveles de HDL inferiores a 31 mg/dl presentaron concen-
traciones de triglicéridos iguales o superiores a 204 mg/dL."
Mas aiin, Chen y cols..” como parte del estudio de Bogalusa,
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hombres, el promedio de la ingesta absoluta diaria
de colesterol superé los 300 mg. Sin embargo, los
coeficientes de correlacién entre la cantidad ingerida de co-
lesterol y los niveles plasmaticos de colesterol total y LDL no
fueron significativos. Al respecto, otras investigaciones tam-
poco han demostrado una relacién directa y significativa en-
tre estas dos variables, de hecho, se ha concluido que la mo-
dificacion que ejerce la ingesta de colesterol sobre sus pro-
pios niveles plasmaticos presenta una considerable variabili-
dad entre los diferentes individuos,**

Tanto los niveles de HDL como los de triglicéridos. se rela-
cionaron con la ingesta de B, (Cuadro 4); los primeros en for-
ma inversa y los segundos de manera directa. No se encon-
traron otros trabajos que apoyen o contradigan estos hallaz-
gos. Metabdlicamente, se podria proponer que los niveles
aumentados de B, estimulen la transaminacién de ciertos
aminodcidos. lo que conduce a una mayor produccién de dci-
do pirivico que eventualmente se desviaria a la produccién
de dcidos grasos y triglicéridos. Esta hipGtesis se veria refor-
zada por un ambiente endocrino y metabélico donde existe
cierto grado de resistencia a la insulina, aspecto que merece
ser estudiado en el futuro.



Cuadro 4
Modelos de regresién multiple escalonada
para los componentes del perfil lipidico.
Universidad de Costa Rica, 1996

Variable R?total  Variables que Coeficiente
ingresaron en el Beta
modelo (p<0.05)

Colesterol total 0.459  Triglicéridos 0.460
Sexo -0.419
HDL 0.205
Potasio sérico 0.156

LDL 0.282 Sexo -0.466
Triglicéridos 0.216
Potasio sérico 0.183

Log HDL 0.087  Cintura -0.250
Bs -0.196

Log Trigliceridos 0.176 LDL 0.334
IMC 0.246
Bs 0.206

Para construir los modelos se tomaron en cuenta todos
los parametros incluidos en el Cuadro 1, a excepcion de
las calorias totales ingeridas, los niveles de LDL para el
colesterol y los niveles de colesterol para LDL, HDL y
trigliceridos.

Perfil lipidico en estudiantes/ Ulate M et al

Por 1ltimo, se debe enfatizar la relacion encontrada entre el
Vo,max y las variables del perfil lipidico. Se encontré una re-
lacién inversa y significativa entre el Vo,max y los niveles de
LDL. Lo anterior pone de manifiesto la importancia del ejer-
cicio fisico en la prevencién de la EAC, tal y como ha sido
reportado previamente.'s " *

El conocimiento de los factores asociados con un perfil lipi-
dico alterado, desde la juventud, podria ayudar a aclarar la
naturaleza de la EAC y a una mejor definicién de politicas
con respecto a la prevencion y el manejo de esta enfermedad.

Los resultados de este trabajo ponen de manifiesto la impor-
tancia de investigar la presencia de varios factores de riesgo
desde edades tempranas y no focalizar la atencién en uno de
ellos. Los principales hallazgos encontrados apuntan a la coe-
xistencia desde edades tempranas de alteraciones metabélicas
que podrian estar genéticamente relacionadas, como ocurre en
el sindrome de resistencia a la insulina. El seguimiento de es-
te grupo de jévenes ayudard a esclarecer puntos importantes
sobre la fisiopatologia y la epidemiologia de la EAC.

Abstract

Otro hallazgo de la dieta, que llama la atencion, es la baja in-
gesta de fibra, encontrada tanto en los hombres como en las
mujeres; lo que probablemente refleja el bajo consumo de
frutas y vegetales que presentaron, en general, todos los jéve-
nes estudiados, perdiéndose asi el efecto benéfico que ejerce
la fibra sobre otros factores asociados con la EAC.*

Con respecto a las variables bioquimicas, los modelos de re-
gresion sefalaron la concentracién sérica de potasio como
variable independiente y predictora de los niveles de coleste-
rol total y LDL, por otro lado, se encontré una correlacion in-
versa y significativa entre los niveles plasmdticos de dcido
tirico y los niveles de HDL. Estos hallazgos son de gran re-
levancia y ameritan un enfoque en esta discusién. Se ha con-
siderado la hiperuricemia como un factor predictivo para de-
sarrollar tanto HTA como EAC.* Posiblemente, lo anterior
también tiene relacidn con el sindrome de resistencia a la in-
sulina, en el cual coexisten, entre otros hallazgos, la hiperli-
pidemia con la hiperuricemia. Una explicacién para este fe-
némeno, se puede encontrar en la observacién de alteraciones
en la via glicolitica, como lo describe Leyva y cols.*® Ellos
postulan una disminucion en la actividad de la enzima glice-
raldehido-3-fosfato deshidrogenasa, la cual es regulada por la
insulina. La disminucidn en la actividad de esta enzima pro-
voca la acumulacién de compuestos intermedios y su desvia-
cién hacia la produccién de dcido tdrico y lipidos. La tenden-
cia a presentar mayores niveles plasmaticos de potasio, entre
mayores fueran los niveles de colesterol total y LDL, también
podria tener relacién con el efecto de la insulina sobre el in-
greso de este ion en las células blanco de esta hormona.

Background and objectives: It has been estimated that co-
ronary heart disease, as well as other chronic diseases, has its
origins in infancy and adolescence. The purpose of this study
was to evaluate, in Costa Rican young students, the relation
of anthropometric and biochemical parameters, fitness level
and dietary composition to the serum lipid profile (total cho-
lesterol, LDL, HDL and triglycerides)

Population and methods: A sample of 110 youths (59 fema-
le and 51 male) between ages 17 and 20 years, were randomly
selected from the total of new students that initiated at the
University of Costa Rica in 1996. Pearson correlation coeffi-
cients were first used to evaluate associations between the li-
pid profile and anthropometric, biochemical, dietetic and fit-
ness parameters. A stepwise regression procedure was used to
identify independent associations between the variables.

Results: Total serum cholesterol and LDL levels correlate
positively and significantly (p<0.01) with percent body fat
and triglyceride levels. LDL was inversely associated with
maximum oxygen consumption (p<0.05). Greater levels of
triglycerides, uric acid, waist, body mass index and B, intake
were significantly (p<0.05) associated with lower HDL con-
centrations. Approximately 50% (R = 0.459) of the choles-
terol variability is explained by sex, triglyceride, HDL, and
potassium serum levels.

Conclusions: Since adolescence, sex and anthropometric
variables like body mass index, waist/hip relation and percent
body fat, presented the greater associations with lipid and li-
poprotein serum levels. Also, maximum oxygen consump-
tion, vric acid and potassium plasmatic levels, fiber, B, vita-
min C and folic acid intake were significantly correlated with
the lipid profile.

Key words: Coronary disease, risk factors, blood choleste-
rol, diet, adolescence.
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El desarrollo del conocimiento sobre la infeccién con el Vi-
rus de [a Inmunodeficiencia Humana (VIH), en los aspectos
de epidemiologia, mecanismos de infeccidn, respuesta inmu-
nolégica, uso de medicamentos antirretrovirales y posibilida-
des de prevenir la transmisién del VIH al ser humano, permi-
te plantear una estrategia para reducir el porcentaje de nifios
y nifias que se infectan de su madre VIH+ por los mecanis-
mos de transmisién perinatal.

La estrategia de prevencion de la transmision perinatal se de-
sarrolla durante el embarazo, el periodo de labor y las prime-
ras 6 semanas de vida del recién nacido, y estd basada en el
hecho de que todas las actividades de prevencion para la
transmisién perinatal de VIH son costo-efectivas y evitan el
manejo de pacientes con enfermedades crénicas y grados va-
riables de discapacidad.

Esta estrategia esta sustentada en tres elementos:

Tamizaje de la mujer embarazada en la primera consulta pre-
natal, idealmente durante el primer trimestre, pero puede ser
en cualguier momento que se inicie el control prenatal.

Disponibilidad de los medicamentos antirretrovirales, en las
presentaciones oral (tabletas y jarabe) e intravenosa gue se
indican en estas guias. El personal de salud encargado de
ofrecer estos medicamentos debe conocer su correcta dosifi-
cacién y utilizacién, sus efectos adversos, sus contraindica-
ciones y los efectos reportados sobre el feto y el recién naci-
do, para ofrecer la consejeria adecuada a la madre VIH+.

Educacién continua del personal de salud a todos los niveles de
atencion para que a estrategia se desarroile sin interrupciones.

Abreviaturas: VIH: virus de inmunodeficiencia humana; TARV: terapia
antirretroviral; CVIHa: clinica VIH/Sida de adultos; CVIH-HNN: clinica de
infeccién por VIH Hospital Nacional de Nifios.

Correspondencia: Maria Paz Leén Bratti, Division de inmunologia,
Hospital México. Correo electronico: clinica_vih_hm @ yahoo.com.

Oscar Porras Madrigal, apartado 1654-1000 San José, Costa Rica.

Correo electrénico: oporrasm @cariari.ucr.ac.cr.

Actividades para la Prevencion Perinatal
del VIH

*  Tamizaje con ELISA-VIH de la mujer embarazada.

*  Terapia antirretroviral (TARV) para la mujer embarazada
VIH+.

*  Recomendacion de via de parto para la mujer embaraza-
da VIH+.

* Consejeria para la madre VIH+ sobre adherencia al trata-
miento, lactancia materna, sexo seguro, embarazo y este-
rilizacion,

*  Atencion de la madre en la Clinica VIH /Sida de adultos
(CVIHa).

* Atencion en el periodo neonatal del hijo (a) de madre
VIH+.

*  Atenci6n del hijo (a) de madre VIH+ en la Clinica de In-
feccion por VIH del Hospital Nacional de Nifos “Dr.
Carlos Sdenz Herrera” (CVIH-HNN).

1. Tamizaje de la mujer embarazada

Todas las mujeres que acuden a la primera consulta prenatal,
deben recibir consejeria sobre los beneficigs del tamizaje pre-
natal para VIH. Después de obtener el consentimiento de la
mujer para que se realice la prueba de ELISA-VIH, obtener
Scc de sangre total por puncién de una vena periférica, depo-
sitarlos en un tubo sin anticoagulante. separar el suero y en-
viarlo con una orden para “ELISA VIH™.

Los casos con ELISA-VIH reactivo deben ser reportados de
inmediato al personal de salud que atendié la consulta prena-
tal. Con la informacién del ELISA-VIH se debe citar a la ma-
dre, explicarle el resultado y referirla de inmediato a la
CVIHa que le comresponda segin el drea de atraccion:
Monseifior Sanabria, México, San Juan de Dios, Calderén
Guardia. Es conveniente notificar del caso por teléfono al
personal de la CVIHa.
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A nivel de la CVIHa se solicitard un segundo ELISA-VIH y
la prueba de Western-Blot. Esta segunda muestra se obtiene
igual que la primera; en la orden indicar “ELISA-VIH mues-
tra #2, si es reactiva enviar el suero para Western-Blot”. El re-
sultado de esta segunda muestra debe ser reportado lo antes
posible a la CVIHa y la paciente debe ser citada lo antes po-
sible para consejeria, discusion de los resultados y para ofre-
cerle el tratamiento adecuado a las madres VIH+.

LLa CVIHa referird a la paciente al Servicio de Obstetricia co-
rrespondiente para el manejo, seguimiento y decisioén conjun-
ta de la via de parto, No es necesario que el servicio de Obs-
tetricia solicite nuevos ELISA-VIH a la paciente.

2. Terapia antirretroviral (TARV) de la
mujer embarazada VIH +

La embarazada VIH+ de acuerdo con su estadio clinico, in-
munolégico y virolégico serd candidata a recibir durante el
embarazo dos tipos diferentes de TARV. Si cumple con los
criterios del protocolo nacional de manejo de adultos VIH+
(manifestaciones clinicas de VIH, CD4 <350 o carga viral >
30 000 copias/ml) es candidata a recibir TARV triasociada.
Si no cumple los criterios para TARV triasociada es candida-
ta a recibir AZT durante el embarazo.

La CVIHa serd la encargada de explicar a la madre los resul-
tados de sus estudios de laboratorio, el tratamiento con anti-
rretrovirales que se propone y sus beneficios, efectos adver-
sos, contraindicaciones y las ventajas y desventajas para el
recién nacido. Se debe aprovechar para discutir con la madre
todos los elementos que componen la estrategia de preven-
cién para la transmisién perinatal del VIH. La madre infor-
mada adecuadamente debe firmar un consentimiento escrito
para iniciar o continuar con el uso de antirretrovirales duran-
te el embarazo.

Las mujeres embarazadas VIH+ referidas o en control en las
CVIHa pueden presentar, dependiendo del momento de refe-
rencia y de su experiencia con el uso de antirretrovirales, las
siguientes situaciones:

2.1: Mujeres VIH+, con 14 o mds semanas de gestacion,
sin TARV previa sin manifestaciones clinicas atribuibles a
la infeccién por VIH.

Estas mujeres deberdn recibir:

2.1a. Zidovudina oral (AZT, Retrovir®) 300 mg cada 12 ho-
ras a partir de la semana 14 de gestacién o al momento de su
deteccién y durante todo el embarazo. La presentacién de
Zidovudina es en cdpsulas de 100mg. Este tratamiento se
descontinuard en el post-parto. Este tratamiento no busca
modificar la infeccion materna por VIH, sélo sirve para pre-
venir la transmisién perinatal.

2.1b. Zidovudina intravenoso (AZT, Retrovir®) durante el
periodo de labor a 2 mg/Kg de peso corporal a pasar en una

78 AMC, abril-junio 2001, vol 43 (2)

hora, luego continuar con una infusién de 1 mg/Kg de peso
corporal por hora hasta el nacimiento, independientemente
de la duraci6n de la labor de parto. Suspender la Zidovudina
que recibe la paciente por via oral. En caso de cesdrea pro-
gramada, iniciar la Zidovudina intravenosa con las indica-
ciones anteriores, 3 horas antes del inicio de la cirugia y lue-
go mantener la infusién hasta que se complete el nacimien-
to. La presentacion de la Zidovudina intravenosa es frascos
de 20 ml con 200 mg, es decir 10 mg por ml. Se debe diluir
en Solucién de Dextrosa al 5% o Solucién Salina, la
concentracién no debe exceder 4 mg por ml. La solucién
preparada es estable 8 horas a temperatura ambiente o 24 ho-
ras en refrigeracién.

Si no hay Zidovudina intravenosa disponible, se debe man-
tener la Zidovudina por via oral 300 mg (3 cdpsulas) cada 3
horas durante el periodo de labor y hasta el nacimiento, ad-
ministrando la dltima dosis 3 horas antes de la cesdrea. Se
puede utilizar el AZT que la madre ha estado tomando du-
rante el embarazo o se deben conseguir las cipsulas de 100
mg de Zidovudina.

2.1.c. Notificar al neonatdlogo o al pediatra para que discu-
ta con la madre las indicaciones de prevencién para el recién
nacide (Punto 6 de estas guias).

2.2: Mujeres VIH+, con 14 0 mas semanas de gestacion
sin TARY previa, con indicacién para triple TARV.

2.2.a. Si la paciente cumple con los criterios clinicos para re-
cibir triple TARYV, se le debe brindar la consejeria y educacién
necesarias para iniciar cuanto antes TARV con AZT (300mg
¢/12 hs. igual que en 1 a), 3TC y Nelfinavir. Si por algiin mo-
tivo existe algiin inconveniente para iniciar la triple TARV, la
paciente debe iniciar lo antes posible al menos con AZT oral
(recomendacién 1 a).

2.2.b. 3TC (Lamivudina, Epivir®) tabletas de 150 mg.
Dosis: 150 mg cada 12 horas.

2.2.¢c. Nelfinavir (Viracept®) tabletas de 250 mg. Dosis: 750
mg cada 8 horas 6 1250 mg cada 12 horas.

2.2.d. Implementar las indicaciones 2.1b, 2.1c y el punto 6.

2.3: Mujeres VIH+ con TARV que se inicié antes del
embarazo.

Explicar a la madre el tratamiento con antirretrovirales que
se propone (durante el embarazo, parto y periodo neonatal)
y sus beneficios, efectos adversos, contraindicaciones y las
ventajas y desventajas para el recién nacido.

2.3.a. Continuar con la TARV que la mujer esta recibiendo.
Si el esquema no incluye AZT, se debe modificar el mismo
para que reciba Zidovudina como parte de su TARV, expli-
cdndole a la madre el motivo.



2.3.b. Si estd recibiendo Efavirenz, se le debe suspender lo
antes posible, modificar el esquema de TARV y discutir con
la madre el riesgo para el feto por la exposicién a Efavirenz.

2.3.c. Implementar las indicaciones 2.1b. 2.1c y el punto 6.

2.4: Mujeres VIH+, en el periodo de labor, sin TARV
previa.

2.4.a. Implementar las indicaciones 2.1b, 2.1c y el punto 6.

2.5: Mujeres VIH+, que rehusan el uso de TARV durante
el embarazo.

2.5.a. Se les debe dar la consejerfa adecuada e insistir sobre
los beneficios para el recién nacido de la TARV. Si persiste en
su decisién, debe escribirse una nota en el expediente que in-
dique la decisién de la madre y esta la deber firmar la pacien-
te y al menos un testigo.

2.5.b. Implementar las indicaciones 2.1b y 2.1c y el punto 6.

3. Via de parto para la mujer embarazada
VIH positiva

Existe amplia evidencia médica, tanto de estudios observa-
cionales como al azar, que demuestra que la cesdrea electiva
(antes del inicio de labor y de la ruptura de membranas) dis-
minuye por si sola el riesgo de transmisién perinatal del VIH.
También se ha demostrado que mientras mas instrumentado y
prolongado sea el parto vaginal, mayor es el riesgo de trans-
mision perinatal del VIH. Por tanto las recomendaciones en
cuanto a via de parto son:

3.1: Mujeres VIH+, en TARYV recibiendo sélo AZT o reci-
biendo TARY triple con carga viral >1000 copias/ml.

Estas pacientes tienen recomendado un parto por cesérea pro-
gramada a la semana 38 de gestacién. Se deben implementar
las indicaciones 2.1b y 2.1¢ y el punto 6.

3.2: Mujeres VIH+ en TARYV triple con carga viral no
detectable.

Programar un parto por via vaginal, excepto que existan con-
traindicaciones obstétricas. El riesgo de transmisién perina-
tal con esta carga viral es de 2% o menos, independientemen-
te de la via de parto. Se deben implementar las indicaciones
2.1by 2.1c y el punto 6.

3.3: Mujeres VIH+, en las cuales esta indicado un parto
por cesirea programada pero éste no es posible de
realizar.

3.3.a. Se debe realizar un parto por via vaginal, con el mini-
mo de trauma posible, no instrumentado y sin ruptura artifi-
cial de membranas

3.3.b. Implementar las indicaciones 2.1b y 2.1c y el punto 6.

Prevencidn de la transmisién perinatal del VIH/ Porras M et al

4. Consejeria para la madre VIH+ sobre
adherencia al tratamiento, lactancia ma-
terna, sexo seguro, embarazo y esterili-
zacion.

A nivel de la CVIHa y de la consulta prenatal, se debe iniciar

un proceso de consejeria con la mujer embarazada y su pare-

ja sobre las posibilidades de transmision del VIH de la madre
al nifio,

la importancia de la adherencia al TARV y de evitar la lactan-
cia materna, planificacién de futuros embarazos, posibilida-
des de esterilizacién y practicas de sexo seguro. Dado que en
la actualidad la madre puede recibir TARV altamente efecti-
va que baje su carga viral hasta niveles no detectables, no se
debe considerar la infeccién por VIH como una indicacién
‘absoluta’ de esterilizacién.

5. Seguimiento de la madre VIH+ en la
CVIHa

A nivel de la CI-VIHa se tomaran las disposiciones necesa-
rias para el seguimiento y tratamiento de la madre después
del parto.

6. Atencion en el periodo neonatal del hijo
(a) de madre VIH+

Profilaxis con Zidovudina: el recién nacido debe iniciar tra-
tamiento profilidctico con Zidovudina a las 8 horas de edad, el
tratamiento debe mantenerse durante 6 semanas. La Zidovu-
dina se debe dar sin mezclarla con alimentos, a una dosis de
2 mg/Kg de peso corporal/dosis cada 6 horas. Se debe utili-
zar la presentacion de jarabe, que contiene 10 mg/ml en fras-
cos de 100 ml.

Suspension de la lactancia materna: se le debe explicar a la
madre que existe evidencia de que el virus VIH se puede
transmitir a través de la leche materna y que este factor de
riesgo se debe evitar suspendiendo la lactancia materna. Se le
debe indicar a la madre que contard con el suministro men-
sual de una férmula a base de leche de vaca.

Suspension de la vacunacién con BCG: informar a la ma-
dre que esta vacuna esti compuesta por una bacteria viva,
atenuada y explicarle que puede darse el riesgo de disemina-
cion si su hijo presenta defectos en la funcién de su sistema
inmune, como consecuencia de la infeccién por VIH.

Referencia: reportar el caso para seguimiento y para obtener
la cita de control, al servicio de Inmunologia del Hospital Na-
cional de Nifios “Dr. Carlos Sdenz Herrera, en forma perso-
nal o al teléfono 223 5125 o 222 0122 extensién 464. La ho-
ra mas adecuada para comunicarse es de 10-11 am de Lunes
a Viernes.
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7. Atencion del nifo(a) en la CIVH-HNN

Durante el periodo en que se define si el/la hijo/a de madre
VIH+ estd infectado/a o no, el nifio/a debe recibr durante los
primeros 18 meses de edad la atencién a los aspectos de cre-
cimiento, desarrollo psicomotor y vacunacion.

En la vacunacidn, se evita el uso de vacunas con virus o bacte-
rias vivas. No se utiliza BCG y se sustituye la vacuna de Polio
oral, por una vacuna de Polio parenteral con base en virus muer-
10s, esto evita también el riesgo de polio asociado a la vacuna-
cién en otros miembros de la familia con inmunodeficiencia,

La profilaxis con Trimetroprin/sulfametozaxol evita que la
pneumonitis interticial por Pneumocystis carinii sea la pato-
logia de inicio en los casos de nifios (as) que se han infecta-
do por VIH.

Se debe procurar el diagnéstico temprano de infeccion por
VIH+, con la determinacién de PCR-ADN en las células mo-
nonucleares del nifio (a), lo cual permite suspender medica-
mentos innecesarios cuando no hay infeccidn o iniciar el
TARV en los casos en los que se demuestre la transmision del
VIH de la madre al nifio (a).

En los pacientes identificados como sesovertores, es decir no
infectados por VIH, se continua su control anual por 5 afios.

Los pacientes infectados por VIH contindan su tratamiento
en la consulta correspondiente de la CVIH-HNN.
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Opinion

Complicaciones Vasculares del Paciente Diabético

Rodolfo Alvarado-Herrera'

El pie diabético es la complicacién mds temida de los pacien-
tes con el trastorno metabdlico de la glucosa, ya que se pue-
de presentar en cualquier momento de la evolucion de la de-
vastadora enfermedad, que casi invariablemente termina
afectando todos los 6rganos de la economia. Voy a limitar es-
te comentario a los trastornos de las extremidades inferiores.
Dejaré de lado, por lo tanto, las no menos importantes pato-
logias presentes en la enfermedad: la lesién renal, la corona-
riopatia y los trastornos oculares que afectan primordialmen-
te la retina.

Con gran frecuencia tendremos que abordar el problema de
los pies del diabético cuando ya se han complicado con la si-
multdnea presencia de la poli-neuropatia y la infeccién. Am-
bas patologias pueden suceder aisladas o juntas, con isquemia
o sin ella.

Un factor determinante en la deformidad de la extremidad,
considerado actualmente de gran trascendencia, es la atrofia
intrinseca de los delicados misculos del pie, consecuencia di-
recta de la neuropatia motora. La atrofia muscular crea pun-
tos de presion principalmente en las cabezas de los metatar-
sianos y las dltimas falanges. La neuropatia sensitiva mantie-
ne al paciente ignorante de la progresion de las lesiones com-
presivas y de las lesiones cortantes o perforantes de la piel.
ocasionadas por innumerables objetos filosos o agudos que
son, la mayoria de las veces, la causa directa de la entrada
subcutdnea de los gérmenes que provocan las infecciones.
Otras lesiones de piel, frecuentes y muy importantes, son las
ocasionadas por las micosis plantares e interdigitales. El corte
de ufias y el “arreglo” de los pies hechos por el paciente o por
los técnicos de los salones de belleza, siguen siendo una de
las causas mds frecuentes de la lesién dérmica que inicia la
infeccion. La respuesta a la inflamacién de origen neurogé-
nico -en la que intervienen, entre otros, las neuro-quininas y
que podriamos llamar “luz de alarma™ para el enfermo- estd
casi abolida en los pies de los diabéticos, lo que constituye un
factor mds en la produccion de las lesiones.

Conocida de todos los que estamos involucrados en el trata-
miento de los pies del diabético, es la sui generis distribucién
de las lesiones vasculares oclusivas, que con mucho mads fre-
cuencia de lo que sucede en el enfermo arteriosclerético pu-

Cirujano vascular
Catedritico Universidad de Costa Rica.

ro, afecta las arterias en la region de la pierna, mds alld de la
bifurcacién de la poplitea, ya sea en la tibial anterior o en el
tronco tibio-peroneo. La lesion obliterante se extiende prin-
cipalmente a todo el tercio superior y medio del trayecto de
las tres arterias: tibial anterior, tibial posterior y peronea. Va-
le la pena hacer hincapié en un hallazgo muy frecuente: en-
contrar la arteria pedia perfectamente permeable y capaz de
recibir, sin ningin problema, un puente con vena safena que
le restituya, totalmente, la circulacién perdida al pie del dia-
bético. Es importante también recordar lo que ha sido demos-
trado por el doctor Frank W. LoGerfo y otros insignes inves-
tigadores en este campo: que en mds del noventa y cinco por
ciento de los casos, el pie del diabético no sufre de microan-
giopatia. Este importante descubrimiento nos garantiza una
excelente revascularidad cuando realizamos un puente arte-
rial con anastomosis en la arteria pedia.

Actualmente no se concibe pasar por alto la exploracién qui-
rirgica de los pacientes con problemas isquémicos, atin en
aquellos casos en que la arteriografia no fuere capaz de de-
mostrar vasos finales permeables. La decisién de operar es-
td mads bien condicionada a si existe o no la posibilidad de
conservarle al paciente su miembro inferior y su pie ttiles pa-
ra su deambular. El camino que se siga estard de acuerdo con
el grado de necrosis que haya sufrido la extremidad y con la
posible rehabilitacion del enfermo. Se tendrd como referen-
cia su estado general preoperatorio valorado a través de exa-
menes de laboratorio y de gabinete.

El control permanente de la salud de sus pies es una obliga-
cion del paciente y de sus familiares. A su vez, no se conci-
be el clinico que atiende diabéticos y que no hace una rutina
estricta de revision metédica y acuciosa de las extremidades
de sus consultantes. Por desgracia -ocurre con frecuencia- el
paciente pasa dias o semanas con declarada infeccién y sin
diagnéstico. El tratamiento del pie diabético es una discipli-
na miiltiple y compleja, que involucra al clinico, al cirujano,
a la enfermera, al paciente y a sus familiares.

El diabético con una infeccién en el pie es una emergencia
que no puede esperar al cirujano que se encuentra de vacacio-
nes. No se justifica siquiera que este paciente tenga que
aguardar dos o tres dias porque no hay campo en la sala qui-
riirgica para realizar el procedimiento que pueda salvarlo de
una amputacién. Un adecuado drenaje de todos los puntos
sépticos, con reseccion del tejido obviamente necrético, con
amputaciones menores si son del caso, constituye la primera
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etapa del tratamiento que puede conservar viables las extre-
midades del enfermo. No existe absolutamente ninguna ra-
z6n que pueda aducirse para “dejar para mafiana” el drenaje
y el desbridar un absceso. Para su desgracia, es corriente que
el enfermo, no acuse dolor alguno. Esto ocasionari el equi-
vocado proceder de algunos cirujanos que retrasan el drena-
je de los pies afectados esperando, a veces, innecesarios exa-
menes preoperatorios. La progresiva destruccién de los teji-
dos podales del paciente diabético se agrava cada minuto.
Un paciente sin neuropatia y que tuviera una lesién séptica
del pie, por su dolor, no dejaria al cirujano atrasar el procedi-
miento mds de veinticuatro horas, como si sucede frecuente-
mente con el diabético cuya sensibilidad estd muy disminui-
da, motivo por el que no valora en su real magnitud lo nece-
sario de la pronta atencién.

El drenaje plantar o del dorso del pie por un absceso, tiene
que hacerse antes de realizar la cirugia para revascularizar el
miembro. No debemos desbridar el tejido isquémico que no
estd necrético y que no forma parte de la infeccién. Drena-
do y desbridado el pie, la cirugia puede esperar a que se ha-
ya controlado adecuadamente la infeccién, lo que se logra en
cinco o seis dias durante los cuales se usardn los antibi6ticos
indicados. Después de haber restablecido la circulacién al
pie enfermo, se requiere una nueva valoracién para hacer, si
es pertinente, un procedimiento mas que desbride los tejidos
no viables y permita una pronta cicatrizacion.

El clinico, asi como el cirujano —repetimos- estdn en la obli-
gacion de evaluar el estado circulatorio de los pies de todos
los pacientes que se les presenten en consulta, pero seria im-
perdonable que no lo hicieran con el enfermo diabético. Por
maés caracteristica que sea una idlcera neuropdtica, puede es-
tar complicada con isquemia. Pulsos ausentes (tibial anterior
o tibial posterior) deben iniciarnos en el camino de la cirugia
para revascular el pie. Corrientemente este es el momento
para indicar la arteriografia.

La visualizacién radiogréfica de las arterias distales de la ex-
tremidad inferior, en un paciente con oclusién proximal de
las arterias infrapopliteas, no es una tarea facil. No nos he-
mos acostumbrado, en Costa Rica, al uso de la arteriografia
digital de sustraccién, unas veces por falta de equipo y otras
por desconocimiento de sus beneficios. El estudio de rayos
X debe complementarse con el ultrasénico, que casi invaria-
blemente nos demostrard la permeabilidad de estas arterias
finales mds alld de la oclusién, donde serd fécil hacer una
anastomosis vascular. Casi puede decirse que la respuesta
“doppler” positiva en la arteria pedia nos obliga a una explo-
racién quirtirgica, indistintamente del resultado del estudio
angiogrifico.

Estamos entonces listos para iniciar la cirugia vascular con
anastomosis terminal en el pie, ya sea de la poplitea a la ar-
teria pedia (el mejor procedimiento cuando es factible), o de
la femoral a la pedia, o de alguna de esas dos arterias proxi-
males a la tibial posterior (excepcionalmente la anastomosis
se hard a la arteria peronea). Si el procedimiento vascular no
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logra restituir un pulso “lleno” en la arteria distal donde se
realice la anastomosis, el resultado serd de muy dudoso be-
neficio para el paciente, aunque constatemos la permeabili-
dad del puente con vena safena. En nuestro medio no se ha
popularizado el puente (By-pass) que deja la safena in siru,
principalmente por que los valvulotomos no han sido sufi-
cientemente buenos como para ser empleados sin el angios-
copio que se usa de rutina en los paises del norte. La inver-
si6n de la vena es una buena alternativa; pero, a no dudarlo,
para un puente desde la femoral a la pedia, nada mejor que
dejar la safena in situ. Personalmente no he tenido la opor-
tunidad de participar en Costa Rica de un procedimiento de
puente fémoro-pedio in situ, pero he sido informado de va-
rios casos en los cuales esa ha sido la técnica seguida, tanto
en el Hospital Dr. Rafael A. Calderén Guardia como en el
Hospital San Juan de Dios. Esta técnica es una rutina (tres
casos por semana) en los hospitales bostonianos Deaconess
Medical Center y MGH, que recién tuve la suerte de visitar
una vez mds,

Vale la pena mencionar que los procedimientos de angioplas-
tia proximal en la profunda -o en la poplitea-, si no se acom-
pafian de un puente vascular, no logrardn salvar ningin pie
con isquemia critica, sepsis o necrosis. Como procedimien-
tos.aislados han dejado de practicarse en todos los centros
médicos que he visitado, y no existe ninguna indicacién ac-
tual para recurrir a ellos.

En los dltimos veinte afios estos procedimientos de puentes a
las arterias del pie han logrado cambiar radicalmente las es-
tadisticas de salvamento de las extremidades, principalmente
en el paciente diabético. Hace aproximadamente trece afios
se realizo el primer puente distal a la arteria pedia en el Hos-
pital Dr. R. A, Calderén Guardia. Actualmente en ese centro
se han completado cerca de cien procedimientos. Sorpren-
dentemente, en los otros hospitales, juntos todos, los casos no
pasan de veinte. Esto demuestra la falta de comunicacién
existente entre los cirujanos encargados de este tipo de ciru-
gia. Ha habido renuencia entre los angiélogos a la explora-
citn de las arterias podales, cuando la arteriografia no ha de-
tectado vasos permeables capaces de recibir la anastomosis
del puente con vena safena. Recientemente, en la visita ya
mencionada al Beth Israel Deaconess Medical Center, en
Boston, tuve la oportunidad de conversar con el doctor Frank
W. LoGerfo, sobre la dificultad que en nuestro medio tenia-
mos para visualizar las arterias del pie en el paciente isqué-
mico. La observacién fue: “visualizadas o no, siempre reali-
zamos una exploracién que nos permita asegurar la posibili-
dad de revascularizar o que nos confirme la imposibilidad de
hacerlo. Noventa por ciento de las veces el procedimiento es
factible. En algunos casos prescindimos de la arteriografia™,

Antes de entrar en el andlisis de las amputaciones menores y
mayores en los pies de los diabéticos, es justo mencionar que
el panorama ha cambiado radicalmente con la creacién de las
clinicas del pie diabético, que funcionan en los tres principa-
les hospitales de la capital. La atencién que reciben los pa-
cientes con problemas de miembros inferiores, por parte de



las enfermeras especializadas, ha sido el mejor avance que he
podido detectar. “Mucho carifio, mucha dedicacion, mucha
paciencia y constante desbridacién™ es el lema que ha logra-
do reducir el mimero de amputaciones en nuestro medio.
Sufrimos en el entorno nacional por la falta del especialista en
podiatria que solucione quinirgicamente muchas de las causas
iniciales de las tlceras del pie. quitando los puntos de presidn,
que por la neuropatia y la atrofia muscular se van producien-
do progresivamente en el paciente diabético. Con frecuencia
un adecuado zapato serd el que salve una extremidad.

En nuestros hospitales la cirugia de osteotomias metatdrsicas
para el paciente diabético se ve con escepticismo y preocupa-
cién, por la creencia de que la sepsis postquirtrgica en el pie
diabético es dificil de evitar. La realidad es muy otra. De
nuevo, en Boston, pude comprobar que ese tipo de cirugia se
practica actualmente con excelentes resultados. Es cirugia de
rutina para los diabéticos.

Pasaré a resumir algunas indicaciones que servirin como
guia para iniciar un tratamiento de los pies con sepsis, isque-
mia o necrosis, otras de las obligatorias como el reposo abso-
luto, antibiéticos, control de la glicemia, etc.

Amputaciones Menores

Nunca estard de mas repetir que las amputaciones deben pla-
nearse cuidadosamente para dejar siempre suficiente tejido
que haga factible la cicatrizacién y que conserve un pie fun-
cional. Las amputaciones menores y el desbridamiento del
pie séptico no son procedimientos que deban quedar, sin vi-
gilancia, en las manos de residentes e internos carentes de la
debida y comprobada excelencia para realizarlos. Las inci-
siones lineares de piel son a veces suficientes para desbridar
y realizar una amputaciéon menor.

En general, las amputaciones menores cerradas se haran des-
pués de corregir el déficit vascular del pie isquémico, o en los
pacientes que, con adecuada circulacién, tienen importante
pérdida de tejido, como es frecuente en los que padecen las
lesiones que acompaian a la tlcera neuropdtica. Insisto: la
necesidad de que los procedimientos como osteotomias, re-
secciones Oseas menores y plastias de las capsulas articulares
de los ortejos, se realicen con mds frecuencia en nuestro me-
dio, es indiscutible. El que no sea asi, a pesar de que el ni-
mero de diabéticos aumenta preocupantemente afio con afo,
solo puede interpretarse como que hemos perdido el ritmo del
progreso en el tratamiento de esta tan temida patologia.

Amputacion Transmetatarsica

Complicaciones vasculares del paciente diabético/ Alvarado H

decisién de realizarla cuando hay importante pérdida de teji-
do de mas de dos ortejos. No se concibe amputar tres dedos
y no hacer la transmetatdrsica. Lo primero daria como resul-
tado un pie disfuncional.

Me permito mencionar las pautas que se siguen en el Beth
Israel Deaconess Medical Center para decidir realizar una
amputacién mayor: infracondilea (BKA: siglas para “Below
Knee Amputacién”) o supracondilea, (AKA: por “Above
Knee Amputation”). Se hari amputacién mayor cuando
exista:

Pérdida excesiva de tejidos.

* Importante isquemia que no pueda solucionarse con ciru-
gia vascular.

* Incontrolable infeccién.
+ Inhabilidad de reconstruir un pie funcional.

* Falta de cicatrizacion, a pesar de que el puente vascular
estd permeable.

Para finalizar, debo insistir en la importancia que tiene la ro-
dilla para el paciente que puede ser rehabilitado. Actualmen-
te, a diferencia de antafio, se recomienda cirugia vascular pre-
via a la amputacién, con miras exclusivamente a salvar esa
articulacién. Por desgracia no existe ninglin examen que
pueda predecir como cicatrizard una amputacién por abajo o
arriba de la rodilla.

Existe un procedimiento que es necesario valorar con cuida-
do: la amputacién en guillotina para erradicar total y rdpida-
mente la sepsis de un pie en un debilitado enfermo, al que se
le practicard, unos pocos dias mis tarde, Ja definitiva ampu-
tacion que le corresponda.

La amputacién en el muslo debe efectuarse exclusivamente
en pacientes en muy mal estado general, y en los se conside-
ra imposible una rehabilitacion postoperatoria.

Lecturas recomendadas

A pesar de los inconvenientes que para la estabilidad del pie
puede significar una amputacién transmetatarsica, este proce-
dimiento es necesario en un gran nimero de casos. Si logra-
mos mejorar la fabricacién de adecuados zapatos para com-
pensar la discapacidad funcional que la acompana, no habrd
razon para desecharla como una técnica salvadora que debe
considerarse entre los procedimientos menores. Se toma la
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Caso Clinico

Hemangioendotelioma Epitelioide Pulmonar
Reporte de un caso

Victoria Monterroso-Azofeifa,' Douglas Otero-Reyes,? José Naranjo-Quirds,® Juan José Segura-Fonseca,* Carlos

Salazar-Vargas®

Resumen: En 1983 se reportaron 20 enfermos con un tumor pulmonar raro que fue entonces llamado IVBAT,
por sus siglas en inglés (tumor intravascular bronquio-alveolar). Los pacientes se presentaron con numerosos né-
dulos pulmonares, de crecimiento lento, cuyos hallazgos histolégicos variaban desde una apariencia benigna gra-
nulomatosa hasta una claramente maligna sarcomatosa.

Eventualmente se demostré que el tumor era de origen vascular y se le llam6 hemangioendotelioma epiteliode
(HEE). Poco después se describid en otras regiones anatémicas.

Reportamos aqui el primer caso costarricense de esta estirpe histolégica y de presentacién pulmonar.

Un hombre de 42 afios de edad, nos fue referido en fase final con metdstasis generalizadas, aunque en buenas con-
diciones generales. Se le practicé una biopsia pulmonar para definir la histologia, pero falleci6 poco tiempo des-
pués sin responder a la terapia instituida. Dieciséis afios antes se le habian descubierto nédulos pulmonares pe-
queiios bilaterales y mediante una biopsia abierta se le hizo el diagnostico de HEE. Como el curso de su enfer-
medad fue considerado estable durante ese tiempo habia sido seguido clinicamente.

Se comparé el material de la biopsia inicial con el de la reciente, encontrindose mucho mayor celularidad y ati-
pia en la dltima. Se efectuaron andlisis inmunohistoquimicos con un panel de anticuerpos, que permitié estable-
cer la naturaleza vascular del tumor.

El HEE es un tumor muy raro, de crecimiento lento y de bajo potencial metastdsico, a pesar de ser de origen vas-
cular. Llama la atenci6n el fenémeno de dependencia hormonal de este tumor, que se plantea en la literatura, y

que sugiere otras avenidas terapéuticas.

Recibido: 27 de febrero de 2001
Aceptado: 17 de abril de 2001.

En 1983 un grupo de patélogos reporté 20 pacientes de dife-
rentes partes del mundo con un tipo particular de tumor pul-
monar que llamaron IVBAT, por sus siglas en inglés, (tumor
intravascular, bronquiolar y alveolar), que habian empezado
a recolectar desde 1962.'

La presentacién mds frecuente en este grupo fue de nédulos
pulmonares bilaterales de crecimiento muy lento, que en

Abreviaturas: IVBAT, tumor intravascular bronquio-alveolar: HEE,
hemangio-endotelioma epitelioide
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ocasiones eran encontrados fortuitamente, y que sugerian en-
fermedades granulomatosas a algunos observadores y metds-
tasis a otros. La mayoria de los enfermos eran del sexo feme-
nino y solo 2 eran mayores de 50 afios.

Desde el punto de vista histologico, los pacientes les habian
sido referidos con diagnésticos que variaban desde adenocar-
cinoma y sarcoma en lo maligno, hasta granulomas o infartos
pulmonares en vias de organizacién, en lo benigno.

Corrin y cols. demostraron ultraestructuralmente en muestras
de esos tejidos, los cuerpos de Weibel-Palade,’ los cuales son
caracteristicos de las células endoteliales. Posteriormente el
desarrollo y la confirmacién de marcadores endoteliales co-
mo la aglutinina de Ulex europeus, el CD31 y CD34 avalaron
este origen.



En 1982, Weiss y Enzinger acufiaron un mejor término para
esta clase de tumor: Heman gioendotelioma Epitelioide
(HEE). En esa serie los tumores estaban primariamente loca-
lizados en tejidos blandos, eran de un curso clinico interme-
dio entre hemangiomas y hemangiosarcomas y caracteristica-
mente eran de baja malignidad.’

Luego se describid la presentacién de HEE en ganglios linfi-
ticos, cavidad oral, estémago, corazén y en érganos parenqui-
matosos como el bazo y el cerebro,' y otros autores reporta-
ron luego esta neoplasia en el higado,** el pene.® la columna
vertebral,” el cerebro,* el mediastino,’ la pleura™" y un caso
de compromiso miiltiple concomitante, sin poderse estable-
cer el sitio original del primario.” También se reporté el pri-
mer caso de un hemangioma epitelioide del corazén.”

Presentamos aqui, hasta donde hemos podido constatar, el
primer paciente costarricense con un HEE, en este caso de lo-
calizaciéon pulmonar,

Reporte del caso

Un hombre de 42 afios consulté con su médico por presentar
discreta disnea de esfuerzo y dolor en la espalda y en las ca-
deras, que atribuia a haber realizado labores poco habituales
para €l, relacionadas con la construccién de su casa. Se le
practicé una tele-radiografia de térax en octubre de 1998 y
fue referido.

Dieciséis afios antes, en un estudio radiolégico de térax de ru-
tina, se le habian descubierto nédulos pulmonares, bien defi-
nidos, no calcificados, distribuidos bilateralmente, aunque
con predominio del campo medio izquierdo. Su dimensién
promedio era de 9 mm. A raiz de ello fue sometido a una
biopsia de la lingula en el Hospital San Juan de Dios. Se hi-
zo asi el diagnéstico histoldgico de [IVBAT, hoy conocido co-
mo HEE.

El paciente siguié en control anual clinico y radiolégico, pe-
ro sin recibir tratamiento alguno, ya que la enfermedad apa-
rentemente se mantuvo estable.

Habia fumado durante 10 afios, antes del diagnéstico y a par-
tir de mayo de 1998, dej6 de hacerlo. Ingeria licor solo social-
mente.

El examen fisico en la presente ocasion fue negativo, excep-
to por discreta disminucién de la ventilacién, sobretodo en el
campo pulmonar izquierdo, y por dolor a la presién sobre las
caderas. Los exdmenes de laboratorio estaban normales y el
grupo sanguineo era B+, La nueva radiografia de térax mos-
tré maltiples nodulos de diverso tamafio en ambos campos
pulmonares y la serie Gsea evidencié lesiones metastdsicas en
craneo, costillas, vértebras y huesos iliacos.

La tomografia axial computarizada de térax coincidio con las
placas convencionales, excepcion hecha de observarse un ni-
mero mayor de lesiones y de la presencia de una masa hiliar
izquierda (Figura 1). También se notaron numerosas dreas
hipodensas hepaticas.

Hemangioendotelioma pulmonar/ Monterroso A et al

Debido a que el diagnéstico inicial era el de una neoplasia tan
infrecuente y a la explosiva presentacion actual de la enfer-
medad, después de tantos aiios de estabilidad, se decidié ob-
tener una nueva biopsia, para ver si habia habido un cambio
histolégico y reconfirmar el diagnéstico original. Se practico
entonces una pequefia toracotomia izquierda, encontrandose
nédulos blancuzeos en ambos 16bulos y una masa hiliar, de-
pendiente del 16bulo inferior, de los cuales se tomaron varias
muestras. La evolucién postoperatoria fue normal.

El material obtenido en 1982 aiin se conservaba y fue compa-
rado con el de 1998.

En los dos grupos de muestras el tumor exhibié el mismo pa-
trén nodular general, compuesto por zonas centrales acelula-
res, hialinizadas, con microcalcificaciones ocasionales, ro-
deadas por grupos de células epitelioides con abundante cito-
plasma eosinofilico (Figuras 2, 3 y 4), en ambas muestras se
encontraron algunas vacuolas intra-citoplasmaticas con eri-
trocitos en su interior. Se encontrd invasion de las estructuras
alveolares y de los vasos pequefios pero no de los grandes ni
de los bronquiolos.

A pesar de las similitudes mantenidas a través del tiempo, en-
contramos también varias diferencias entre las biopsias ini-
ciales y las actuales. En estas dltimas, 1) los niicleos eran me-
nos regulares, con una menor relacion micleo/citoplasma y
con un nucleolo mucho mds prominente, 2) habfa multinu-
cleacién ocasional, 3) se agregé la presencia de algunas mi-
tosis tipicas y atipicas, 4) se presenté una mayor densidad de
la poblacién celular, que ademds mostré zonas de un patrén
alveolar, 5) habia extensas zonas de necrosis, 6) se observo
moderada infiltracion por linfocitos y células plasmadticas y
7) habia una leve reaccién desmoplistica y algunos actimu-
los de macrétagos espumosos.

En el material de biopsia reciente se efectuaron anélisis in-
munohistoquimicos (Figura 5). Las células tumorales expre-
saron vimentina, un marcador mesenquimal, y también factor
VIII, un marcador endotelial, y no expresaron queratina, ni
antigeno epitelial de membrana. Esto permitié confirmar la
naturaleza endotelial del tumor y descartar entonces mesote-
lioma, adenocarcinoma, y melanoma, tumores que se in-
clufan dentro del diagnéstico diferencial, que expresan quera-
tina, pero no factor VIII.

Debido a la agresiva presentacién de la enfermedad en esta
etapa, se recomendd quimioterapia con “MAID™ modificada
(mesna, epirubicina, isofosfamida, y dacarbacina), planeada
en ciclos cada 28 dias.

El paciente recibié 2 ciclos de tratamiento, sin observarse res-
puesta, sino mds bien progresién clinica de la enfermedad.
Posteriormente, hizo metéstasis submentonianas y a cuero
cabelludo, y un derrame pleural izquierdo. Fallecié en febre-
ro de 1999, en su casa y no se practicé autopsia.
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Figura 1. El estudio muestra una densidad focal (nddulo) en
[6bulo superior derecho de 19x12 mm de bordes irregulares y
de componente mixto. El campo izquierdo muestra un conior-
no pleural ondulado representativo de hidrotérax loculado.
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Figura 2. Pulmon, H&E, 40x. Se observa uno de los nddulos
pulmonares de la biopsia inicial, efectuada 16 afios antes, que
muestra poca celularidad y presencia de material eosinofili-
co amorfo. Hay parénguima pulmonar comprimido en la pe-
riferia.
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Figura 3: Pulmon, H&E, 40x. Uno de los nédulos de la biop-
sia reciente, con mucho mavor celularidad, aungue siempre
con dreas acelulares.
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Discusion

Aspectos clinicos: El HEE es un tumor raro de origen endo-
telial, que puede desarrollarse en cualquier tejido pero es més
comiin en el higado y en el pulmdn, su comportamiento de-
pende del 6rgano primario de origen, pero en general su cur-
so es lento.’

Cuando se origina en los tejidos blandos, ocurre en cualquier
parte del cuerpo, siendo entonces mds fécil de diagnosticar
porque aparece como una tumoracion dura y frecuentemente
dolorosa, de crecimiento lento, a veces de anos de evolucién.
En estos casos la excisién y radioterapia es capaz de contro-
lar el tumor. De 24 casos seguidos por 36 meses, solamente 4
pacientes murieron de enfermedad tumoral.™

Se ha descrito que si el sitio primario es de tejidos blandos, la
mortalidad a los 4 afios de seguimiento es de 13%, 35% si es

Figura 4: Pulmén, H&E, 400x. Mayor aumento de las dreas
celulares de la Figura 3 donde se aprecia marcada atipia de
las células que revisten los espacios vasculares.
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Figura 5. Pulmon, inmunoperoxidasa con anti-factor VIII
contrastada con hematoxilina, 100x. Algunas de las células
tumorales que revisten los espacios expresan factor VIIT en la
membrana celular v el citoplasma (coloracion pardo rojiza).



del higado y 65% si el primario es en el pulmén." Una vez
que el tumor permea los vasos, lentamente destruye el 6rga-
no original, muriendo el paciente de insuficiencia hepdtica,” o
respiratoria,’ segiin sea el caso.

En el caso del HEE de origen 6seo, aunque tiende a ser mul-
tifocal, cursa lentamente, y tiene bajo potencial metastatico."”

El otro aspecto interesante de esta neoplasia, es su restringi-
da capacidad de metastatizar, ya que a pesar de ser un tumor
vascular por definicién, y por ende con amplio acceso al to-
rrente sanguineo, no todos lo hacen. Esto sucede solamente
en el 20% de los casos de tejidos blandos, el 15% de los ori-
ginarios del pulmén y el 25% de los hepdticos. Los sitios pre-
feridos de las metdstasis son los ganglios linféticos, el higado
y los pulmones."”

Como el curso es lento y frecuentemente silencioso desde el
punto de vista clinico, en ocasiones al presentarse el pacien-
te ya con enfermedad diseminada, es dificil determinar el ori-
gen del primario y entonces se cataloga como un primario
multicéntrico simultdneo."

Tanto el HEE hepdtico como el pulmonar muestran una fuer-
te preferencia por el sexo femenino.” Este hecho aunado a
observaciones de la aparicién de esta neoplasia en mujeres
que usaron contraceptivos orales, sugiere una posible in-
fluencia hormonal en el desarrollo de los mismos." De he-
cho Ohori y cols. reportaron receptores estrogénicos en el te-
jido de una de 5 pacientes con este tumor.

Aspectos radiolégicos

Los hallazgos radiolégicos pulmonares de nuestro paciente
coinciden con los descritos en los pacientes de la serie origi-
nal de Dail y cols. Bdsicamente, se encuentran numerosos
nodulos, no calcificados, menores de 20 mm de didmetro y la
ausencia de adenopatias mediastinales.'

Ciertamente de no haber existido el conocimiento previo de
la histologia, en este paciente, esta rara entidad no se habria
propuesto, sino mds bien el diagnostico diferencial radiol6gi-
co serfa entre nédulos granulomatosos y actividad metastasi-
ca de otro origen primario. El hecho de haber descubierto in-
vasion del higado, nos permite sugerir el tamizaje abdominal
mis tempranamente.

Recientemente otros autores han descrito una presentacién
radiolégica diferente, que puede confundirse con un proceso
inflamatorio o intersticial, y que posiblemente represente una
variedad de tumor mds agresivo."™

Aspectos terapéuticos

Si el tumor estd bien localizado y es factible su extirpacién
completa, esta debe de realizarse.

Recientemente se ha reportado el trasplante hepético como
tratamiento para el HEE de dicho 6rgano.”

Hemangicendotelioma pulmonar/ Monterroso A et al

Debido a que es un tumor de tejidos blandos, de bajo grado
de malignidad, pero con un curso intermedio entre hemangio-
ma y angiosarcoma, algunos investigadores han utilizado
quimioterapia en su tratamiento. El esquema estiandar reco-
mendado para sarcomas de partes blandas ha sido el
“MAID”, que consiste en mesna, adriamicina, isofosfamida,
y dacarbacina,” siendo el primer medicamento un reno pro-
tector, y el dltimo actualmente ha sido eliminado del régimen,
porque no aporta beneficio y por otro lado aumenta la toxici-
dad. Debido a la rdpida y agresiva presentacién de nuestro
enfermo se opté por una quimioterapia intensa para tratar de
obtener una respuesta objetiva, se utilizé MAI sustituyendo
doxorubicina por epirubicina, sin embargo el paciente no res-
pondi6. Se reportan casos de respuesta completa de tumores
en diferentes regiones a la quimioterapia.'**'

Aspectos anatomopatolégicos

Los pacientes referidos a los autores que originalmente des-
cribieron esta entidad presentaban nédulos, caracteristica-
mente miiltiples, menores de 2 cms de didmetro, sin exten-
si6n microscopica vascular o bronquial. Histol6gicamente es-
tos tenian zonas centrales acelulares, hialinizadas o mixoides,
rodeadas por cantidad variable de células de aspecto epite-
lioide, con citoplasma claro o granular y micleos redondos u
ovalados, sin atipias, con nucleolos ausentes o incospicuos,
dispuestas en nidos y cordones. Las mitosis eran escasas.'

Dos hallazgos histolégicos sugirieron a estos autores el posi-
ble origen vascular de este tumor: la presencia de vacuolas ci-
toplasmaticas, algunas de ellas con eritrocitos en su interior;
y un grado variable de permeacidn vascular.

En el mismo estudio demostraron, por andlisis inmunohisto-
quimico, que las células tumorales y las vacuolas intracitoplas-
micas expresaban el antigeno relacionado con el factor VIIIL

Un criterio importante para el diagnéstico es la evidencia in-
muno histoquimica de diferenciacién endotelial.y aunque el
marcador mds especifico y sensible es el CD31 algunas lesio-
nes vasculares son negativas y deberdn estudiarse con otros
marcadores como el factor VIII o el Ulex europeus.

En este caso, en el que fue posible seguir la evolucién histo-
patoldgica a través de 16 afios, se notaron varias caracteristi-
cas que indican una progresion a un estado tumoral més agre-
sivo, como son: mayor atipica celular, presencia de mitosis ti-
picas y atipicas, no observadas en el tumor inicial y zonas de
necrosis indicativas de un crecimiento acelerado por encima
de su capacidad de irrigacion. Ademds se evidenciaron dos ti-
pos de reaccién del organismo contra el tumor: un infiltrado
linfo/plasmocitario denso zonal y una leve respuesta desmo-
pldsica.

En conclusién el HEE es un tumor maligno de origen vascu-
lar, de tejidos blandos o de cualquier érgano, es muy poco
frecuente, se presenta mas en mujeres, tiene una influencia
hormonal, y es de lenta evolucion.
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Abstract

In 1983 an uncommon type of lung tumor was reported in 20
patients, it was then named IVBAT (intravascular, bron-
chioalveolar tumor). The patients presented with multiple
slow growing pulmonary nodules, that ranged microscopi-
cally from (apparently) benign looking granulomas to clearly
developed sarcomas,

Eventually the tumor was found to be of vascular origin, and
was called epithelioid hemangio endothelioma (EHE), later
on it was also reported in other anatomical regions.

We describe here, as far as we could find, the first costarican
case of this particular neoplasia.

A 42 year old male was referred to us with disseminated me-
tastatic disease. He had been seen 16 years prior with asymp-
tomatic, bilateral, small lung nodules. At that time he under-
went a lung biopsy and the diagnosis of epitheliod heman-
gioendothelioma was made. He had remained stable, on no
therapy, until his current and final presentation. We elected to
biopsy his lung again to verify the histology and to see weat-
her the tumor had undergone differentiation. He did not res-
pond to chemotherapy and died shortly thereafter.

The original lung biopsy material was compared to the recent
one, finding much more cellularity and atypiae in the latter
one. Immuno-histochemistry studies were carried out on the
tissue samples and the endothelial origin of the tumor was de-
monstrated.

EHE is an unusual type of neoplasia, it grows very slowly
and has low metastatic potential in spite of its vascular origin,
interestingly some authors have shown a hormonal depen-
dency and this needs to be explored to see if therapeutic ap-
plications can be developed.
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Costa Rica en el Exterior

Audiologia en América Latina: Sordera, recursos y servicios.
Madriz-Alfaro JJ. Scandinavian Audiology 2000: 29 (1): 1-8.

Resumen: Evidencia es presentada sobre la limitacién de informacién disponible en prevalencia/ incidencia de la sordera y los
trastornos auditivos en América Latina. Dos cuestionarios sobre recursos y servicios audioldgicos fueron enviados a paises de
América Latina y el Caribe en general y a naciones centroamericanas en particular. La informaci6n recibida de Argentina, Chi-
le, Colombia, Costa Rica, Cuba, Belice, El Salvador, Grenada, Guatemala, Honduras, México, Nicaragua, Panamd, Puerto Ri-
co y Uruguay fue analizada. Se recogid informacién sobre estudios epidemiolégicos de sordera, sobre programas especificos,
tales como de identificacién temprana de trastornos auditivos, registros nacionales de sordera y programas de tamizaje auditi-
vo. Los programas de entrenamiento audio-otolégico y la disponibilidad de profesionales en el campo también se muestra. Se
documenta también la existencia de servicios auditivos, el manejo de los audifonos, los equipos de medicién auditiva disponi-
bles, las organizaciones profesionales y la legislacién existente en audiologia. Es nuestra conclusién que la sordera tiene una
baja prioridad para los sistemas de salud en los paises en desarrollo, la tecnologia sigue siendo excesivamente cara. los recursos
humanos y materiales son limitados, y los servicios son pobres y restringidos.

Siesta y riesgo de enfermedad coronaria: resultados de un estudio poblacional de casos
y controles en Costa Rica.
Campos H, Siles X. Int J Epidemiol 2000 Jun; 29(3): 429-37.

Justificacion: La siesta (descanso dedespués del almuerzo). una conducta tradicional frecuente en dreas tropicales, puede
aumentar el riesgo de infarto del miocardio (IM) dado que la respuesta cardiovascular pos-siestaes muy semejante al periodo
corto después del despertarse en la mafiana durante el cual la frecuencia de inicio de eventos cardiovasculares es alta.
Métodos: Se estudiaron 505 sobrevivientes de IM y 522 controles seleccionados al azar, concordantes en edad, género y drea
de residencia, en un estudio poblacional de casos y controles en Costa Rica. Las tasas de participacién fueron de 97% para los
casos y 90% para los controles. A todos los sujetos se les completé un cuestionario de actividad fisica que inclufa componen-
tes ocupacionales y del tiempo libre con preguntas especificas sobre la siesta. Cinco categorias de frecuencia de siesta (<1/sem,
1-4/sem, 5-6/sem, diaria [> o = de 1 hora y < 2 horas] y diaria (> 0 = de 2 horas y < 1:30 horas]) se usaron para calcular las pro-
babilidades (odds ratio) por regresién miiltiple logistica.

Resultados: comparados con los controles, los casos tomaban siestas diarias con mayor frecuencia (44 versus 35%, P=0.01), y
sus siestas duraban més (1.07 +/-0:04 versus 0:54 +/-0:04 h:min, P=0.002). Comparados con sujetos con la frecuencia de sies-
ta més baja (<1/sem), el OR para IM entre los sujetos en la categoria mas alta fue de 1.51 (95% IC: 1.02-2.25, P para la tenden-
cia =0.006). Luego de ajustar por factores de riesgo, estilo de vida e historia médica el OR entre las categorias de siesta fue de
1.0,0.77, 1.28, 1.66 y 1.40 (P para la tendencia 0.02).

Conclusién: Nuestros datos sugieren que el realizar una siesta diaria se asocia con un riesgo aumentado de IM.

Trastornos auditivos en América Latina: Un inventario de opciones y recursos limitados.
Madriz-Alfaro JJ. Audiology 2000; 39 (4): 212-220.

Resumen: La disponibilidad de informacién sobre prevalencia/incidencia de trastornos auditivos en los paises de América
Latina es muy limitada. Un cuestionario sobre el tema fue enviado a la mayor parte de los paises de Latinoamérica y del Caribe,
y se analizé la informacién obtenidas de los doce paises que respondieron: Argentina, Chile, Colombia, Costa Rica, Cuba,
Grenada, Guatemala, México, Nicaragua, Panamd, Puerto Rico y Uruguay. El articulo presenta informacién de estudios epide-
miolégicos disponibles sobre trastornos auditivos, de registros nacionales de sordera, de publicaciones en otitis media y de pro-
gramas de tamizaje auditivo o identificacion temprana. Se discute la existencia de programas de entrenamiento y los recursos
humanos disponibles en el gran campo de los trastornos auditivos, asi como las estimaciones sobre los nifios matriculados en
escuelas para sordos. La revision concluye que los problemas auditivos constituyen una baja prioridad en los sistemas naciona-
les de salud de América Latina, que los recursos materiales y humanos son limitados, que los servicios audiolégicos son esca-
s0s y que la tecnologia continua siendo muy cara para las posibilidades regionales.
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Prevalencia de factores de riesgo coronario en adolescentes costarricenses.
Monge R, Beita O. J Adolesc Health 2000 Sep: 27(3): 210-7.

Propésito: Determinar la prevalencia de factores de riesgo de enfermedad arterial coronaria (EAC) en adolescentes costarricences.
Métodos: Se determiné la prevalencia de hipertensién arterial, obesidad, colesterol total, colesterol-lipoproteinas de alta densi-
dad (HDL), colesterorl-lipoproteinas de baja densidad (LDL), sedentarismo, historia familiar de EAC prematura, consumo de
grasas saturadas, diabetes mellitus, y fumado en 328 adolescentes 12-18 afios (167 hombres, 161 mujeres), seleccionados al azar
de colegios de San José urbanos y rurales.

Resultados: Mis de 70% de los adolescentes estudiados presentaban un factor de riesgo para EAC. La prevalencia de historia
familiar de EAC prematura, sedentarismo y fumado fue significativamente mayor en adolescentes de dreas urbanas, mientras
que un HDL-colesterol bajo e hipertensién arterial fueron significativamente mayores en adolescentes de dreas rurales. Las mu-
jeres mostraron una prevalencia significativamente mayor de sedentarismo y LDL-colesterol >2.9mmol/L que los hombres. Un
consumo de grasas saturadas elevado (>10% del total de energia) se encontré en 37% de los adolescentes.

Conclusién: La prevalencia de factores de riesgo para EAC en adolescentes costarricenses es alta, particularmente la ingesta
de grasas saturadas, sedentarismo y niveles bajos de HDL-colesterol. Se necesitan programas de prevencién primaria con ur-
gencia, especialmente entre la mujeres adolescentes y en las dreas urbanas, para reducir la prevalencia aumentada de mortalidad
por EAC en adultos costarricenses.

Prevalencia de la hipoacusia infantil en Costa Rica.
Mencher GT, Madriz-Alfaro JJ. Audiology 2000; 39 (5): 278-283.

Resumen: Existe informacion muy limitada en Latinoamérica, particularmente en Centro América, sobre la hipoacusia en ni-
nos. Costa Rica es un pais pacifico, bien organizado, con un sistema de salud excelente y una buena infraestructura de carrete-
ras, de programas y de servicios. Este fue el marco para un estudio de cuatro fases para determinar la incidencia y prevalencia
de la hipoacusia sensorineural en nifios de esa regién del mundo. Las cuatro fases fueron: 1) identificacién por tamizaje en al-
rededor de 12,500 nifios en escuelas puiblicas, 2) evaluacién de aquellos que asistian a un programa para hipoacisicos, 3) bus-
queda dentro de la comunidad de nifios que no asistian a escuelas o a programas especiales. y 4) aplicacién de un cuestionario
extensivo para obtener datos demogréficos bésicos de los nifios hipoaciisicos del pais. Se incluyeron preguntas sobre la edad de
identificacion, la etiologia y el uso de auxiliares auditivos. Aqui se reportan los resultados de las fases 1 y 2. Utilizando el pro-
medio de 1.368 por 1000 nacidos vivos (promedio reportado en 36 paises), se esperaria que existieran 1,068 nifios sordos en
Costa Rica. Una vez concluidas las primeras dos fases del estudio, se determiné que el niimero actual de sordos en Costa Rica
estd entre 1,172 y 1.274. Esto representa una proporcién de 1.50 a 1.63 por cada 1000 nacidos vivos, informacién dentro del
rango de otros reportes. Al ser este el primer estudio nacional de un pais latinoamericano, esta informacion es significativa y
sugiere que la prevalencia general de hipoacusia en esta parte del mundo es igual a la encontrada en las naciones desarrolladas
de Europa y Norte América.
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Reconocido para el Programa de Recertificacion Médica con 3 créditos de EMC para el periodo 2001.

CUESTIONARIO DE AUTOEVALUACION #1
Lesiones Vasculares Abdominales
PREGUNTAS (SELECCION UNICA)

1-

Cuando se somete a laparotomia a un paciente con trauma
abdominal penetrante por arma de fuego:

a) Siempre se encontrard una lesién vascular.
b) Es muy raro encontrar una lesién vascular.
¢) Seencontrard una lesion vascular en 25% de todos los casos.
d) Seencontrard una lesién vascular en 60% de todos los casos.

Cuando existe sospecha de una lesion vascular abdominal el
cirujano:

a) Puede insertar una via venosa femoral para reemplazo de
volumen.

b) No debiera usar las vias femorales para remplazo de volu-
men, ya que las iliacas podrfan estar lesionadas y el volumen
perderse.

¢) Ninguna de las anteriores

Una lesién de la vena cava inferior infrahepitica es dificil de
tratar, sobre todo si la pared posterior esta lesionada. En es-
te caso, el cirujano debe:

a) Movilizar la cava y rotarla.

b) Ligar la cava.

c¢) Abrir la cara anterior de la cava y desde alli reparar la pos-
terior.

d) Ninguna de las anteriores.

Si la arteria iliaca interna ha sido lesionada, se prefiere re-
parar por:

a) Arteriorrafia directa.

b) Ligadura de la arteria.

¢) Derivacién contralateral.
d) Reimplantacion en la aorta.

Una serie muy grande de pacientes con lesiones vasculares
reporté que la mortalidad global en ellos es de:

a) 15a25%
b) 26 a 35%
¢) 35a45%
d) 46 a55%

CUESTIONARIO DE AUTOEVALUACION #2
Prevencion de la transmision perinatal de VIH
PREGUNTAS (SELECCION UNICA)

1-

2-

5-

De las siguientes actividades que se ejecutan durante el con-
trol prenatal, cudl es fundamental para prevenir la transmi-
sién perinatal de VIH:

a) Ultrasonido de abdomen

b) ELISA-VIH al inicio del periodo de labor
¢) Historia compaiiero sexual VIH+

d) ELISA-VIH en la primera consulta prenatal

El diagnéstico de infeccién por VIH en una mujer embara-
zada se realiza con los siguientes resultados de estudios de la-
boratorio:

a) ELISA-VIH positivo

b) ELISA-VIH positivo con Western-Blot negativo

¢) Numero de Linfocitos CD4+ menor de 100 células/mm3
d) Dos ELISA-VIH positivos con un Western-Blot positivo

La mujer embarazada con infeccién por VIH , sin manifes-
taciones clinicas atribuibles a infeccion debe recibir el si-

guiente tratamiento para prevenir la transmision perinatal
de VIH:

a) Zidovudina 300 mg cada 12 horas a partir de la semana 28
de gestacién

b) Nelfinavir 750 mg cada 8 horas a partir de la semana 14 de
gestacion

¢) Zidovudina + Lamivudina +Nelfinavir a partir de la semana
14 de gestacion

d) Zidovudina 300 mg cada 12 horas a partir de la semana 14
de gestacién

Las actividades que se pueden ejecutan en el recién nacido
para prevenir la transmision perinatal de VIH son:

a) Suspender lactancia materna, no aplicar BCG

b) Zidovudina por 6 semanas, suspender lactancia materna

¢) Zidovudina por 6 semanas

d) Zidovudina por una semana, suspender lactancia materna.
no aplicar BCG

Si en el periodo de labor no tenemos disponible Zidovudina
intravenosa, debemos proceder de la siguiente forma:

a)  Suspender los antiretrovirales durante el periodo de labor

b) Mantener Zidovudina oral cada 12 horas hasta ¢l naci-
miento

¢) Mantener Zidovudina oral cada 3 horas hasta 3 horas antes
de la cesdrea

d) Mantener Zidovudina oral cada 8 horas hasta 3 horas antes
de la cesdrea
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HOJA DE RESPUESTAS
Reconocido para el Proceso de Recertificacion Médica con 3 créditos de Educacién Médica
CUESTIONARIO #1
1 2 3
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Enviar esta Hoja de respuestas a:

Revista Acta Médica Costarricense
Colegio de Médicos y Cirujanos de Costa Rica

Apartado 548-1000 San José, Costa Rica.

Tel/fax: (506) 232-2406
E-mail: actamedic @medicos.sa.cr
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Instrucciones de llenado:

Usar solamente lapiz para llenar el formulario.

No doblar, pegar, manchar ni engrapar este formula-
rio. En caso de error borre cuidadosamente y vuelva

a escribir.

XD

Marcas incorrectas

Marca correcta

Datos personales: (llenar en letra imprenta)

Nombre y apellidos:

_

N° de Cédula:

L |
Ciudad: Provincia:

1 || i
Apartado: N° Cédigo Médico

L

] |

Domicilio exacto:

Especialidad:

_

Teléfono:

[C )

E-mail:

|




LXIll Congreso Médico Nacional, Liberia, Guanacaste
26 al 30 de noviembre, 2001

‘Cursos Pre-congreso

Resucitacidn Gardio Pulmonar (RCP)
Ginecologia y Obstetricia
Administracién

Disrritmias

Informatica Médica

25 y 26 de noviembre, 2001
25 de noviembre, 2001
26 de noviembre, 2001
25 y 26 de noviembre, 2001
26 de noviembre, 2001

¢ 10.000.00
¢ 5.000.00
¢ 5.000.00
¢ 7.500.00
¢ 5.000.00

Neumologia, Psiquiatria, Dolor y Cuidados Paliativos, Medicina Fisica y Rehabilitacién, Endocrinologia, Diabetes y Nutricién,
Psicologia, Medicina del Trabajo, Medicina Legal, Trauma, Emergencias Médico-quirargicas, Trauma de Tdérax, Inmunologia v
Alergias, Medicina Legal, Climaterio y Menopausia, Geriatria, Cirugia, Gineco-obstetricia y Medicina Infanto Juvenil, Enfermedad
Coronaria, Cirugia Plastica Reconstructiva y Estética, Medicina Interna, Gastroenterologia y Cirugia Pediatrica.

A)

B)

c)

Lineamientos para la Presentacion de Trabajos Libres

Debe presentarse resumen del Trabajo Libre en la
férmula adjunta, incluyendo fitulo del irabajo, los
nombres de los autores, propdsitos del trabajo,
material y métodos, resultados y conclusiones. El
resumen no debe de exceder el espacio de la hoja
propuesta. No se aceptaran reducciones y debe
venir en letra arial no menor de 10. Los
resumenes presentados deben ser de trabajos
inéditos. Se debe presentar un original, dos copias
y una copia electrénica en disquete.

La fecha limite de inscripcion de los Trabajos
Libres y entrega de los resimenes sera el 14 de
setiembre del 2001 sin excepciones. Los traba-
jos deberan entregarse a la secretaria del Comité
Cientifico del Colegio de Médicos y Cirujanos de
Costa Rica antes de la fecha limite y al menos uno
de los autores debera estar inscrito en el Congreso
para esa fecha y presentar copia del recibo.

Se recomienda evitar el uso de frases tales como:
“En nuestra experiencia”, “En mi opinion” o
“Nosotros creemos”, a fin de lograr la mayor obje-
tividad posible.

D)

E)

Para la calificacion final de los trabajos se tomaran
los siguientes parametros:

1- Presentacion del Resumen
2- Presentacion de la exposicion del trabajo y
material audiovisual

3- Obijetivos planteados
4- Metodologia empleada
5- Desarrollo del tema

6- Conclusiones finales
7- Beneficios para la Medicina del Pais
8- Originalidad

Los trabajos prospectivos tendran mas valor que
los retrospectivos. El Comité Evaluador decidira si
los trabajos se presentaran como carteles - posters
0 presentaciones orales.

El Comité Cientifico informara un mes antes al
primer autor de cada trabajo, si éste fue o no selec-
clonado para su presentacion en el Congreso, asi
como el tipo de exposicion (oral o poster), fecha y
hora que le fue asignada al trabajo.

Costo de inscripcin: Antes del 15 de'setiembre de 2001

Congreso mas un pre-congreso de dos dias por ¢25.000
Congreso mas un pre-congreso de un dia por ¢23.000

Informacion: Comité Cientifico, 232-3433 Ext 131, correo electrénico: ccientif @ medicos.sa.cr

Financie su inscripcién al LXIll CMN a través de Ia Tarjeta Visa BNCR
Informes: Licda. Bernarda Solano, 232-3433 Ext.144
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Colegio de Médicos y Cirujanos de Costa Rica

Resumen de Trabajos Libres

Titulo completo:

Autor (es) ( Nombre y apellidos):

Lugar de trabajo:

Teléfono: Fax: E-mail:

Anotar en el recuadro: Titulo, autores, objetivos, material y métodos, resultados y conclusion.

Lo pueden encontrar en la direccion electronica: www.medicos.sa.cr
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Instrucciones Para Autores

Acta Médica Costarricense (AMC) es la publicacion cientifica oficial del Colegio de
Médicos y Cirujanos de Costa Rica. La revista publica trabajos originales, articulos
de revision, comunicaciones ripidas, comunicaciones cortas, articulos de opinidn y
reportes de casos, cartas al editor asf como editoniales relacionados con cualquier te-
ma de la medicina y las biociencias.

Los manuseritos que se sometan al Comité Editorial para publicacion en Acta Médi-
ca deben ser originales y preparados de acuerdo con los ‘Requisitos Uniformes pa-
ra Manuscritos Sometidos a Revistas Biomédicas' desarrollados por el Comité In-
ternacional de Editores de Revistas Médicas (N Engl J Med 1991; 324:424-8). Para
obtener informacion adicional se recomienda consultar AMC 1998; 40 (3): 53-60.
Manuscritos preparados en forma inadecuada seran regresados al autor sin ser revi-
sados. Los articulos aceptados para publicacion en AMC pasardn a ser propiedad del
Colegio de Médicos y Cirujanos y no deben haber sido publicados total o parcialmen-
te ¢n ninguna otra revists, aunque sea en otro idioma (excepto en forma de resumen).

Los manuscritos deben ser sometidos en cuadruplicado, un original y 3 copias com-
pletas {incluyendo todas las figuras). El trabajo deberd presentarse impreso a doble
espacio sobre papel bond tamafio carta, a un solo lado de la hoja y con todas las ho-
Jas numeradas en forma consecutiva (incluyendo figuras y tablas). Se recomienda un
miximo de 15 hojas, pero trabajos de mayor longitud serdn considerados en casos es-
peciales. Los autores deberdn llenar y entregar junto con el manuscrito la ‘lista de
revision de autores’ y la transferencia de derechos y liberacidn de responsabilidades.
Todas las copias del manuscrito deberdn ser entregadas en la oficina del Comité Edi-
torial AMC en el edificio del Colegio de Médicos y Cirujanos o enviadas al Apdo.
548-1000, San José, Costa Rica.

El manuscrito se ordenard de la siguiente manera: pégina de titulo, resumen, texto
principal. agradecimiento y colaboradores, referencias, cuadros, leyendas de las figu-
ras y figuras.

Pagina de titulo: incluye

Titulo: debe ser conciso pero informative, limitarse a 125 caracteres y sin abreviatu-
ras. En caso de estudios en animales debe mencionar la especie.

Autores: incluye primer nombre y apellidos de todos lo autores y su afiliacion insti-
tucional. Los autores deben limitarse a aquellos que contribuyeron sustancialmente
en el disefio del estudio, el andlisis de informacién o redacci6n del manuscrito,

Nombre de departamento (s) e institucion (es) a las que se debe amblfn' el trabajo.
Descriptores: anotar de 3 a 10 palabras claves.

Abreviaturas: lista en orden alfabético de todas las abreviaturas utilizadas en el tex-
to (en general no se recomienda el uso de abreviaturas),

Titulo corto: limite de 45 caracteres.

Correspondencia: nombre y direccion postal. nimero de teléfono y de facsimil del
autor al que se debe dirigir toda correspondencia.

Resumen: no mayor de 250 palabras, en espaiiol e inglés, estructurado utilizando los
siguientes subtitulos: justificacion y objetivo, métodos, resultados y conclusion. No
deben usarse abreviaturas, relerencias o notas a pie de pagina.

Cuerpo del trabajo: Introduccidn: exprese el propésito del articulo. Ubique el te-
ma dentro de] conocimiento actual y plantee su objetivo en forma clara v precisa.

Materiales (sujetos) y métodos: describa con claridad el método de seleccidn de su-
jelos, instrumentos y procedimientos utilizados con suficiente detalle como para que
sea reproducible por el lector. Manuscritos reportando informacion obtenida en se-
res humanos deben incluir una nota en la seccion de métodos que asegure que se ob-
tuve consentimiento-informado de cada paciente por escrito y que el protocolo del es-
tudio cumplid con los requerimientos del Comité de Etica del centro correspondien-
te. Los manuscritos que reporten experimentos usando animales deben incluir una
nota donde se asegure que se cumplieron con las recomendaciones generales para el
manejo y cuidado de animales de experimentacion.

Identifique con precisidn los medicamentos y quimicos utilizados, incluyendo nom-
bre genérico, dosis y via de administracién. Describa claramente los andlisis estadis-
ticos utilizados. Utilice unidades de medida convencional aprobadas (Ul o SI).

Resultados: Presente los resultados en secuencia l6gica en el texto, tablas e ilustra-
ciones. No repita en ¢l texto datos presentados en tablas o ilustraciones. No comente
ningtin resultado en esta seccidn.

Discusidn: No repita informacién dada en alguna otra seccion (introduccion, resulla-
dos o materiales); mencione los aspectos nuevos e importantes aportados por el estu-
dio y las conclusiones que se pueden obtener de los resultados, Relacione con otros
reportes en la literatura. Sefiale las limitaciones del estudio e incluya las repercusio-
nes sobre otras investigaciones presentes o futuras y proponga nuevas hipétesis. Evi-
te sacar conclusiones de estudios no finalizados o conclusiones no basadas en los
resultados obtenidos.

Agradecimientos y Colaboradores: Se debe enumerar aquf todo el apoyo econdmi-
co o de otra indole recibido para ia realizacion de la investigacidn.

Referencias: Debe seguir el sistema recomendado para revistas biomédicas (ver se-
gundo pérrafo). Deben ir numeradas en forma consecutiva siguiendo el orden en que
se mencionan por primera vez en el texto. El titulo de las revistas debe seguir la abre-
viatura citada en ¢l Index Medicus, Liste todos los autores hasta un maximo de 6, de
ser mds después del sexto use et al, Todos los articulos en la lista de referencias de-
ben estar citados en el texto y toda referencia citada en el texto debe aparecer en la
lista. El autor debe estar en capacidad de brindar copia completa de todos los articu-
los citados. No utilizar citas de comunicaciones personales o material no publicado
(se pueden anotar dentro del texto en paréntesis). Los articulos de revision deben in-
cluir al menos 35 citas bibliogrdficas y los originales al menos 15. Ejemplo:

Articulo: Apéstegui A, Deliyore 1. Digoxinemia. Acta Med Costaric 1996; 38 (1):
1.4

Libro: Herndndez R, Ferndndez C, Baptista P. Metodologia de la investigacidn. Mé-
xico: MacGraw-Hill, 1991,

Articulo en libro: Piel G ;Qué es un articulo cientifico? En: Day Ra. ed. Como es-
cribir y publicar trabajos cientificos. Washington: OMS, 1990: B-14.

Cuadros: Deben ser autoexplicativos, numerados consecutivamente en el texto con
niimeros ardbigos y cada uno presentado en forma individual en una hoja aparte con
el ndmero de la tabla y el titulo centrados sobre la tabla y cualquier nota explicativa
en la parte inferior de la misma, todo a doble espacio.

Leyenda de las figuras: Deben presentarse impresas a doble espacio en una hoja
aparte. Deben numerarse de acuerdo al orden en que son citadas en el texto. Se de-
be brindar suficiente informacién para permitir la interpretacion de las figuras sin ne-
cesidad de referirse al texto.

Figuras: Se deben entregar junto con el trabajo 4 grupos completos de figuras. Toda
ilustracion debe venir marcada en el reverso con el nimero correspondiente, la orien-
tacién (arriba) y el nombre del autor. Las ilustraciones deben ser numeradas con ni-
meros ardbigos en forma consecutiva de acuerdo con su primera mencién en el tex-
to. Se recomienda que los grificos y otras figuras generales en computadora sean im-
presas en una impresora ldser de alta calidad.

Comunicaciones Rapidas: Cuando se sometan manuscritos para publicacidn répida,
los autores deben incluir una carta donde justifiquen porqué consideran que su arti-
culo debe ser publicado rdpidamente. Solo trabajos concisos, onginales en su versién
definitiva, de gran importancia cientifica serdn considerados para esta seccién. Estos
manuscritos también deberdn ser sometidos en original y tres copias, no deberdn ex-
cederse de 3000 palabras y no incluirin mas de 2 tablas y 2 figuras.

Reporte de Casos: Solo se aceptard la descripcion de uno o mds casos clinicos de
excepcional observacién que supongan un aporte importante en el conocimiento de
la fisiopatologfa o de otros aspectos del proceso y que brindan material e informacion
de importancia para investigacién futura. La extensién maxima del texto deberd ser
de 5 paginas de 30 lineas y se admitirdn un méximo de 3 figuras o tablas. No se re-
comiendan mas de 5 autores.
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Revisiones: El Comité Editorial solicitard a expertos en el drea la mayoria de las re-
visiones. EI Comité evaluard articulos de revision que sean presentados sin solicitud
expresa del Comité siempre y cuando incluyan un autor que tenga experiencia clini-
ca 0 de investigacion en el drea en la que versa el articulo. No se recomiendan més
de 5 autores.

Cartas al Editor: Cartas concernientes principalmente con articulos publicados en
Acta Médica Costarricense seran considerados para publicacion. Las cantas al editor
deberin promover discusion cientifica en temas médicos. Estas deberan dirigirse al
comité editorial indicando que son para considerarse como correspondencia y no co-
mo articulo original. Pueden contener | figura o tabla y no deberdn contener més de
500 palabras. incluir mas de 10 referencias, ni ser firmadas por més de tres autores.
Los editores se reservan el derecho de editar cartas con el fin de abreviar o clasificar
su contenido.

Version final: Los trabajos aceptados para publicacién deberdn presentarse en su ver-
sion final en disquete 3.5, DOS 5.0 o superior.

Asignacidn de Derechos: En consideracion a la revista y edicion del manuscrito pre-
sentado, por parte del Colegio de Médicos y Cirujanos, los autores abajo firmantes,
en forma conjunta y undnime, transferimos y asignamos todo derecho, titulo o inte-
rés envueltos, incluyendo cualquier y todo derecho de autor en cualquier tipo de for-
ma y medio al Colegio de Médicos y Cirujanos de Costa Rica. De no publicarse el
trabajo en AMC, estos derechos serin liberados.

Responsabilidad de Participacidn: Yo, el autor, abajo firmante, hago constar que he
participado suficientemente en el contenido intelectual, el anilisis de informacidn, si
se aplica, y la escritura del manuscrito, para tomar responsabilidad ptiblica por él. Yo
he revisado Ja version final del manuscrito y considero que representa trabajo valido
y apruebo su publicacién. Como autor de este articulo, hago constar que nada del ma-
terial en €l incluido ha sido publicado previamente, estd incluido en otro manuscrito
0 esti actualmente siendo considerado para publicacidn en otro lugar. También hago
constar que este articulo no ha sido aceptado para publicacion en algin otro lugar y
que yo no he asignado ningdn derecho o interds a ninguna tercera persona, Si los edi-
tores de AMC requieren la informacion original en que este manuscrito estd basado,
yo la entregaré para revision.

Declaracion de Financiamiento: Yo, el autor abajo firmante, hago constar que no
tengo asociaciones comerciales que puedan significar un conflicto de interés con el
articulo sometido a valoracion, exceplo como lo especifico en nota aparte. Toda
fuente de financiamiento y afiliaciones institucionales y corporativas han sido sefia-
ladas en la seccidn correspondiente del manuscrito.

Aprobacién por el Comité Cientifico/Comité de Proteccion Animal Local: Yo, el
autor abajo firmante, hago constar que mi institucién aprobé el protocolo de investi-
gacién para cualquier investigacién que involucre seres humanos o animales y que to-
da experimentacion se condujo de conformidad con los principios éticos y humanos
de investigacion.

Titulo del articulo:

Todos los autores deben firmar y fechar este documento
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Lista de Revisi6n para Autores
Por favor, complete esta lista antes de enviar su manuscrito.
3 Cana de presentacion

Q  Cuatro copias completas del manuscrito, incluyendo tablas y figuras

Pdgina de titulo
a2 Tile
4 Titulo corto, no mayor de 45 caracteres

Jd Autor(es) y afiliacién(es)

[

Descriptores y abreviaturas

[  Direccidn, teléfono y nimero de fax del autor al que se debe dirigir toda corres-

pondencia

Articulo (a doble espacio)

3 Resumen estructurado en inglés y espaiiol

3 Introduccion

Q  Materiales y métodos

3 Resuhados

3 Discusién

0 Agradecimientos y colaboradores

4 Referencias

4 Tablas, leyendas de las figuras, figuras

0 Permiso para reproducir todo material previamente publicado y permiso de pa-

cientes para publicar fotografias

Atentamente se les solicita a los autores que se aseguren que sus articulos han sido
escritos en espaiiol idiomédticamente correcto y que los errores de mecanografia han
sido eliminados cuidadosamente.

Manuscritos deben ser enviados o entregados a-
Comité Editorial Acta Médica Costarricense

Colegio de Médicos y Cirujanos de Costa Rica
Apdo. 548-1000 San José, Costa Rica





