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Las úlceras de presión

Editoriales

Todavía existen enfennedades o padecimientos que a pesar
de que su etiología. fisiopatología, los factores que modifican
su evolución y su tratamiento son conocidos siguen siendo un
importante problema de salud pública. Aunque la prestación
de los servicios de salud en nuestro medio sea adecuada o
mejor que en otros sitios, las úlceras de presión siguen sien­
do un problema frecuente en personas que no pueden cambiar
de posición frecuentemente. Por esto, todavía vemos en ho­
gares y hospitales este tipo de patología que no tienen justifi­
cación, pues conocemos actualmente el modo de resolver es­
te problema de salud.

Las úlceras de presión, también conocidas comO úlceras de
decúbito se producen en cualquier sitio del cuerpo cuando se
ejerce en la piel y estructuras subyacentes una presión prolon­
gada. Esta presión lo que va a producir es hipoxia y necrosis
isquémiea de los tejidos o estructuras donde se establece la
presión (prominencia ósea y punto de contacto o superficie del
colchón. silla, calzado, etc). Las estructuras afectadas suelen
ser la piel, tejido celular subcutáneo, panículo adiposo y mús­
culos. Pudiendo él veces llegar la ulceración hasta el periostio
y exponiendo estructuras como tendones o vasos sanguíneos.
Usualmente este tipo de úlcera ocurre en personas debilitadas
que deben guardar reposo prolongado por sus padecimientos
de fondo. Esta situación es más frecuente que ocurra en pa­
cientes de la tercera edad pero personas de cualquier edad
pueden ser afectadas. El 95% de las úlceras de presión se pre­
sentan en la parte inferior del cuerpo y en esta parte el 65%
ocurren en el área pélvica y un 30% en miembros inferiores.
Las variaciones en los reportes de la topográfica se dan por la
población que atiende un Hospital o por el padecimiento que
sufre el paciente (por ejemplo: secuelas de polio. trauma me­
dular, úlcera por uso de calzado inadecuado, etc).

Es frecuente que ocurran complicaciones de las úlceras de
presión. La infecci6n local, la septicemia, osteomielitis y si el
padecimiento se cronifica y el paciente sigue vivo puede Be­
gar a desarrollar carcinoma. Como en muchos casos las com­
plicaciones nos parecen más serias que la enfermedad, nos ol­
vidamos de que estas úlceras pueden ser muy dolorosas y que
pueden llevar al pacicOlc a un estado precario de autoestima
y a depresión severa.

Existen clasificaciones clínicas de las úlceras de presión. Ge­
neralmente incluyen el grado de compromiso anatómico o la
profundidad de la necrosis. El valor terapéutico de estas c1¡jsi~

ficaciones es reducido, si consideramos que éste es un padeci­
miento totalmente previsible. Debemos evitar que las úlceras
de presión OCUlTan. 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 úlcera aparezca, debe evitar los fac­
tores de riesgo o las causas de estas dando indicaciones ade­
cuadas al personal de apoyo y atenci6n del paciente internado
o ambulatorio. Si a pesar de todas las medidas preventivas t~­

nemos que manejar una úlcera de presión, lo primero que de­
bemos hacer es eliminar la causa (presión) en el área afectada.
La forma en que lo hagamos depende de la inici3(lva y la in­
ventiva de cada equipo de salud. Se debe además realizar un
manejo adecuado de la úlcera evitando la colonlzaci6n e in­
fección de la misma. Si tenemos que debridar tejido necróLico
es muy importante seleccionar una técnica adecuada como:
debridación enzimática, quirúrgica o autólisis mediante apósi­
tos hidrocoloides. Si está indicado podría requerirse cirugía
reconstructiva.

En este número de la revista se publica un artículo titulado
"Análisis microbiológico de úlceras de presi6n en pacíentes
del CENARE" el cual es un buen ejemplo de investigación
sistemática 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 antibi6ticos. En un momento dado este conocimiento
le puede salvar la vlda a un paciente y es nuestro deber ofre­
cerle la mejor atenci6n posible. Las especies bacterianas que
se aislaron de las úlceras de los pacientes estudiados, así co­
mo su sensibilidad a antibi6ticos sugiere contaminación in­
trahospitalaria. La infección de las úlceras de presión es la
complicación más frecuente y podrút ocasionar una septice­
mia. Pero debemos recordar que la causa de Las úlceras de
presi6n no son las bacterias y por lo lanto su tratamiento etio­
lógico no son los antibióticos. Solamente cuando los factores
que determinan una infección 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 antibióticos me­
jorarán el estado del paciente pero no le resolverán su úlcera
de presión.

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, contaminaci6n,
la reparación de la úlcera, control del estado nutricional, apo­
yo psicológico, sociaJ y sobre todo eliminar la presión.

Enrique Freer-Bustamante
Profesor Asociado
Universidad de COSf(¡ Rica
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Prevención de la Transmisión
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
ción a sangre infectada y por transmisión de la madre emba­
razada a su hijo dumnte el embarazo, el pano y el pospano.
El concepto de transmisión perinatal abarca todas las posibi­

lidades de contagio que pueden ocurrir durante el periodo de
gestación, labor, parto y la exposición a leche materna duran­
te el postpano. Transmisión perinatal es la vía de contagio
por VIH más frecuente en la población menor de J8 años en
Costa Rica y el mundo.

La epidemiología de la transmisión perinatal nos ha mostra­
do que las posibilidades de infección del recién nacido son
menores que las de no infección, un evento de la naturaleza
que está en estudio y para el cual no tenemos una explicación
clara. En condiciones que favorezcan la infección perinatal
por VIH, sin intervención preventiva de ningún tipo, la fre­
cuencia de niños infectados por vía perinatal se coloca alre­

dedor del 40%, es decir un 60% son recién nacidos sanos que
no se infeccan a pesar del contacto prolongado y cercano con
el VIH durante el embarazo y el pospano.

En Las guías que se ofrecen en este número de Acta Médica
Costarricense, se presenta un protocolo para la prevención de
la transmisión 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 transmisión perinatal por mu­
jeres embarazadas infectadas por VIH. La estrategia incluye,
además del tamizaje, favorecer la cesárea como vía de parto,
utilizar antiretroviraJes como profilaxis y evitar la Jactancia
materna.

En 1994 se demostró que la profilaxis con Zidovudina (AZT,
Retrovir) reduce la transmisión perinatal de VIH hasta en un

47%.1.2 La cesárea como vía de parto en la mujer embaraza­
da V\H +, reduce la transmisión perinatal en 9%, si se reali­
za en forma electiva y antes de la ruptura de membranas. J La
lactancia materna de una mujer infectada por VIH a su hijo
aporta un riesgo extra de transmisión de 14%.4
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En Costa Rica el 14% del total de casos registrados de SIDA
desde 1983 corresponden a mujeres, pero para el año 2000 las
mujeres constituyeron un 25% del total de infectados ese año.
Este aumento de la infección en la población femenina se ha

traducido en otros países en un aumento en el número de ca­

sos pediátrieos de VIH, ya que por lo general estas mujeres se
encuentran en su edad reproductiva y esto es un riesgo direc­
to para la transmisión perinatal del VIH si no se hace ningu­
na intyrvención preventiva.

En los niños infectados, en control en la Clínica de Infección
Pediátriea del HNN (CVIH-HNN), se identifica la transmi­

sión perinatal como forma de contagio en el 80% de los ca­
sos. Durante el año 2000 se recibieron en la CVIH-HNN, 25
niños hijos de madres VIH+. El 72% recibió el protocolo de
prevención, solamente 2 de los casos se han demostrado in­

fectados, ninguno de los cuales recibió el protocolo de profi­
laxis.~·ft

En Costa Rica la intervención 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 panir de 1995 se recomendó también la suspensión de la
lactancia materna en casos de madres VIH posiüvas. Esta es­
trategia de prevención se complemento en 1999 con el tami­
zaje de la mujer embarazada para VIH y la opción de part.D

por cesárea.

La infección por VlH es totalmente prevenible en la mayoría
de los casos. Es, sin embargo, la prevención de la transmi­
sión perinatal donde el personal de salud puede ejercer una
acción muy favorable en este momento, promoviendo y rea­
lizando el tamizaje de toda mujer embarazada en nuestro

país. No debemos olvidar que para ello es necesario brindar­
le a la futura madre consejería antes y después de la prueba
de ELISA-VIH.

El objetivo final de la estrategia de prevención de transmisión
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 transmisión
perinatal a través de la educación del personal de salud a to­
dos los niveles de atención, fomentando el tamizaje de la mu­
jer embarazada y aplicando las medidas descritas en e) proto­
colo que se publican en este número de Acta Médica Costa­
rricense.

Osear Porras Madrigal
Coordinador, Clínica de Infección por VIH,
Hospital Nacional de Niños
(Dr. Carlos Sáenz Herrera)

Maria Paz León Bratti
Miembro Comisión lnterhospitalaria de
Terapia Antirretroviral, CCSS
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Revisiones

Importancia Clínica de la Proteinuria en
Diabetes Mellitus

Valentin Figueroa,' Karla M Urroz-Cárcamo,' Carlos Arguedas-Chaverri'

Justificación: Ante la creciente incidencia de Diabetes Mellitus en la población joven, yen vista del pobre ni­
vel de control metaból1co alcanzado mundialmente para dicha enfennedad, es necesario encontrar métodos
sencillos, prácticos y a nuestro alcance, para detectar en famla muy temprana La aparición de la.s complicaciones
crónicas propias de la Diabetes. Así se lograría evitar, 6 al menos enlentecer, la evolución natural de una enfer­
medad.muy limitante para quien no conoce lo suficiente de cómo 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 más reciente evidencia de utilidad y disponibilidad de los distintos métodos de evaluación
de la albuminuria, para mejorar el abordaje del paciente diabético, con o sin nefropatía.

Metodología: Revisión bibliográfica de publicaciones de los últimos 10 años.

Conclusiones: 1) A todo paciente DM Tipo 1 luego de 5 años de ser diagnosticado y a todo paciente DM tipo 2
al momento del diagnóstico, debe realizársele medición de proteinuria. 2) Las tiras reactivas para determinar la
micro y macroalbuminuria son confiables en relación con la medición de la orina de 24 horas. 3) Los factores más
importantes dentro de la evolución de la nefropatía diabética y que exigen un agresivo manejo son: un buen con­
trol metabólico y el manejo antihipertensivo. 4) Los otros factores son importantes, pero su intervención es dis­
cutible.

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

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

Albuminuria, es definida como la excreción urinaria de albú­
mina (EVA) sobre el valor normal (> 30 mg/24 h).'

Dicho parámetro se ha constituido en el principal marcador
para detectar la presencia de nefropatía diabética (ND) en for­
ma incipiente, además de.ser uno de los factores de riesgo pa­
ra enfermedad cardiovascular. 2

-
10

La Diabetes Melhtus (DM) es la principal causa de enferme­
dad renal tenninal en Estados Unidos, Europa y Costa Rica
(comunicación personal. Mata 0, 1999), Y esta conlleva a

Abreviaturas: ND, Nefropatía Diabética; DM, Diabetes Mellitus; HTA, Hi­
pcrtensión Arterial; fG, Filtración Glomerular; EVA, Excreción urinaria de
albúmina; DCCT, Diabetes Control and Complications Trial; UKPDS, Vni­
tcd Kingdom Prospective Diabetes Study; HbAIc.

l Servicio dc Medicina Interna, Hospital México.

Correspondencia: KarIa María Urroz Cárcamo. Apdo. 1181-4050 Alajuela,
Costa Rica.
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una alta morbilidad y mortalidad, con costos económicos que
exceden los $2 billones anualmente. I,

,'2

La principal medida para su adecuado manejo es la preven­
ción. La medición de la proteinuria constituye una valiosa
ayuda para el adecuado 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 macromolécuias como pro­
teínas se acompaña de inflamación tubulo-intersticial que lle­
va a un deterioro progresivo de la función renal.

Historia natural y epidemiología de la
nefropatía 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 ó 2 desarrollan evidencia de ND. 'l . Estudios epidemio­
lógicos en los indígenas Pima demuestran que la microalbu­
rninuria Se presentó 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 rnicroalbuminuria típicamen­
te se detecta entre los 5 y 10 años de inicio de la enfenne­
dad. 12 Sin ninguna intervención específica, el 80% de ellos
tiene una tasa de incremento de la EUA del 10 al 20% por
año, y progresaron hacia una nefropatía abierta (albuminuria
> de 300 mgl24 h) en un período de 10 a [5 años.

Sin intervención terapéutica, los pacientes con nefropatia
abierta comienzan a disminuir su filtración glomerular (FG)
con una variabilidad individual de 2-20 mUmin/año.

La enfermedad renal terminal (creatinina > 1,5mgldl y acla­
ramiento de creatinina < del 80% del predicho o < de 10 ml­
Imin) se desarrolla en el 50% de los diabéticos con nefropa­
tía abierta en un período de 10 años y en el 75% a los 20 años
después de efectuado el diagnóstico de DM."

En relación con los DM tipo 2, una alta proporción (50%)
puede tener microalbwninuria o aún nefropatía abierta, luego
de corto tiempo del diagnóstico, ya que el inicio de la DM 2
es insidioso. Además, pueden tener hipertensión arterial aso­
ciada al momento de la presentación de la DM. ' l.I2 Sin int.er­
vención especifica, del 20 al 40% de los pacientes con mi­
croalbumínuria progresan hacia nefropatía abierta; 20 años
después del inicio de ésta, solo el 20% progresa hacia enfer­
medad renal tenninal. 'l La caída de la FG tiene variabilidad
individual, pero puede no diferir sustancialmente de 10 visto
en DM tipo 1.

Investigación de la proteinuria

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

La investigación se puede realizar por medio de dos métodos
confiables que dan resultados comparables entre sí (Cuadro 1):
1) medición de la proteinuria en una muestra de orina tomada
al azar; 2) medición de la proteinuria en una orina de 24 hrs,
con medición simultánea del aclaramiento de creatinina.

La literatura mundial aconseja otros métodos adicionándoles:
1) la orina minutada y 2) la relación albúminalcreatinina. No
obstante han recibido mejor aceptación los mencionados an­
teriormente, por su eonfiabilidad y su fácil realización, sobre
todo el tomar una sola muestra de orina por la mañana. Ade­
más, la literatura internacicmal 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 10 que se deben recolectar 2 valores anormales
dentro de un período de 3-6 meses para afirmar su diagnósti­
CO. 11.12.14

Proteinuria y diabetes mellitusl Figueroa et al

Cuadro 1
Los diferentes valores de proteinuria

Categoría Orina de 24 hrs Muestra de orina
(mg/24h) al azar

Norma[ < 30 <30
Microalbuminuria 30-300 30-300

(nefropatía incipiente)

Macroalbuminuría >300 >300'
(nelropatía abierta)

* Determinado por el Diastik.

Cuadro 2
Detección de Microalbuminuria por el Micral test"

Color Letra impresa Rangos mg/l
en el rótulo

A Negativo 0-15

B 20 mgll 8'35

C 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) infección de vías urinarias, 4) hiper­
tensión arterial no controlada, 5) insuficiencia cardíaca con­
gestiva y 6) enfermedades febriles agudas.

La evaluación 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 mgldía. 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%. Además, es
fácil de realizar en el consultorio y su costo es bajo.12-15

Si el Dipstick es positivo y se han descartado'los factores que
puedan alterar el resultado como anterionnente se expuso, se
puede llegar al diagnóstico de nefropatía abierta. Si el Dipstick es
negativo, hay que determinar la presencia ·de microalbuminuria.

La microalbuminuria Se puede realizar por la tirilla "Micral
test Il". Hay varios estudios en los que se ha demostrado su
sensibilidad y especificidad, comparándola con la recolección
de orina de 24 h. Este método se basa en una gama de colo­
res (A-D) que representan diferentes valores" (Cuadro 2).

Para et punto de 20 mgll hay una sensibilidad del 96,7% Y
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. 16
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Junto con la detección de microalbuminuria con el "Micral
test Il" se debe así mismo descartar las posibles alteraciones
transitorias y repetir el método cada 3 ó 6 meses. Si es posi­
tivo en 2 ocasiones distintas, ello hace el diagnóstico de mi­
croalbuminuria y se debe iniciar el tratamiento.

Todas estas pruebas cualitativas se deben confirmar con mé­
todos específicos. El seguimiento de estos pacientes debe de
ser mínimo 2 veces al año, con el propósito de vigilar la res­
puesta al tratamiento.

Fisiopatología y factores de riesgo

Para el desarrollo de la 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
demostró cómo la terapia intensificada con insulina
(HbA¡c < 7%) disminuyó en un 50% el desarrollo de la ND.

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

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

Fisiopatológicamente, la hiperglucemia puede inducir en for­
ma directa la expansión mesangial, ya sea incrementando la
producción de la matriz mesangial, o por la glicosilaci6n de
las proteínas de la misma o de las proteínas tisulares.

Existe una glicosilación inicial, que es una unión no enzimá­
tica covalente y luego se producen las fOTInas avanzadas e
irreversibles de glicosilación o productos finales, por medio
de un efecto de rearreglo "Amadori"; estos últimos tienden a
unirse al colágeno contribuyendo al desarrollo de la ND.

La hiperglucemia puede alterar la permeabilidad capilar, per­
mitiendo el paso de proteína mediante la cápsula de Bowman,
lo cual produce lesiones tóxicas tisulares, tanto por ellas mis­
mas, como por los ácidos grasos que por su alta afinidad con
la albúmina, viajan junto a ella.

La acumulación de lípidos en las células tubulares próxima­
les es responsable de la hipoxia tisular. Toda esta injuria ini­
cial provoca cambios inflamatorios que llevan finalmente a la
fibrosis y cicatrización del túbulo e intersticio.

Como consecuencia de la acumulación de proteínas en canti­
dades excesivas en el fluído del rubulo proximal, se estimula
la producción de endotelinas en el compartimento intersticial
renal, en donde ejercen funciones inflamatorias y vaso activas.
Estas moléculas tienen receptores en los fibroblastos, que ade­
más de la activación del factor de crecimiento Beta, llevan a
la producción del componente de la matriz extracelular por el
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fibroblasto, especialmente por el colágeno tipo IV, laminina y
fibronectina; al mismo tiempo se eleva la producción de cito­
kinas mediadoras de la inflamación a partir de estas células y
de las mismas células del epitelio tubular, contribuyendo a la
fibrosis.

Hipertensión arterial: En los DM tipo 1 la hipertensión ar­
terial generalmente es evidente al tiempo del desarrollo de la
microalbuminuria, y en los DM tipo 2 puede estar presente al
momento del diagnóstico. La hipertensión sistólica o distóli­
ca acelera la progresión de la ND y el agresivo tratamiento
antihipertensivo es capaz de disminuir el promedio de la caí­
da de la FO.

En el UKPDS,18-21 se documentó una reducóón significativa
en todos los puntos finales relacionados con la DM en un
24%, un 32% de las muertes relacionadas con DM y un 37%
de las complicaciones rnicrovasculares (95% le 11-56%
p =0,0092),"'" en normotensión.

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

La hipótesis de la hiperfiltración glomerular .se ha tomado co­
mo uno de los factores de progresión de la enfermedad renal;
pero en estudios recientes no se ha visto una relación lineal
entre estos factores, pues aún pacientes sin hiperfiltración
progresan hacia el deterioro renal, y pacientes con hiperfiltra­
ción no necesariamente progresan hacia la nefropatía abierta
mientras otros factores, como el pobre control metabólico,22.:.1
juegan un papel más importante en dicho deterioro.

Existe también la asociación entre historia familiar de hiper­
tensión arterial (HTA) y el desarrollo subsecuente de hiper­
tensión y proteinuria.

La hipertensión glomerular puede ocurrir independientemen­
te de la HTA sistémica, y probablemente resulte en la dismi­
nución de las resistencias vasculares intrarrenales. En estu­
dios experimentales, se asocia la vasodilatación de la arterio­
la aferente y vasoconstricción de la arteriola eferente en eta­
pas iniciales, lo cual produce estrés con hipertensión glome­
rular. Desde hace tres décadas H. Keen, dijo que: "existen
dos malas compañías para la diabetes: hipertensión e hiper­
glucemia", ambas asociadas con la microalbuminuria. El
UKPDS\%-21 extendió estas malas compañías, incluyendo la
dislipidemia y el fumado.

En un estudio de los DM tipo 2 19,2(J.24 se pudo documentar que
existen tres factores de riesgo importantes para el desarrollo
de la ND estos son: presión arterial media> de 95rnrnhg;
HbA¡o > del 9% y colesterol> de 203mgldl; donde su relación
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=O,Ol) en relación con los de
poco riesgo. Escasos niveles de HDL-colesterol, el cigarrillo
y bajo estrato socioeconómico en los varones, estuvo asocia­
do con el desarrollo de la ND.M



Enfermedad cardiovascular: La microalbuminuria es un
indicador temprano de la progresión de la enfermedad renal y
la mortalidad cardiovascular en DM.3-5 La presencia de mi­
croalbuminuria también incrementa 15 veces más eltiesgo de
mortalidad cardiovascular. 3

.
13

,25 La macroalbuminuria se ha
asociado con un aumento del riesgo de mortalidad cardiovas­
cular, 37 veces más que la población general y 4,7 veces más
que en diabéticos con normoalbuminuria. lo

En DM tipo 2, la microalbuminuria predice la alta tasa de mor­
talidad por enfermedad arterial coronaria. Pacientes DM tipo
1 con nefrapatía abierta desarrollan extensa enfermedad ate­
rasclerótica. Todo paciente con DM tipo 1 ó 2 ;?: 35 años de
edad con la presencia de microalbuminuria persistente o nefra­
patía abierta, amerita un adecuado examen cardiológico.25

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 otras factores de riesgo cardiovascular5 como: sexo
masculino, enfermedad coronaria previa, Hb Alc > 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, hipertensión diastólica 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 subclínica en dichos pacientes. En
DM tipo 1, la microalbuminuria se ha asociado con cardiopa­
tía 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 varón diabético tipo 2,
se piensa que puede ser el resultado de un determinapte co­
mún de injuria vascular.

La hipótesis que relaciona la enfermedad coronaria y mi­
croalbuminuria, incluye: "insulinoresistencia", aumento de
la permeabilidad vascular, disfunción endotelial y alteracio­
nes en la aterogenicidad de las partículas lipoproteicas ante la
presencia de hiperglucemia.

Retinopatía: Se ha relacionado la ND con el grado de reti­
nopatía diabética, de tal manera que cuando se evidencia ne­
fropatía sin retinopatía, es poco probable que sea de etiología
diabética.G

Se ha reportado que en los diabéticos tipo 2, la prevalencia de
retinopatía varía de 47% a 63% en pacientes con proteinuria,6
sugiriendo esto que cerca del 30% de ellos tienen proteinuria
de etiología no diabética, en donde la asociación más común
es la glomerulopatía membranosa, en la cual el 12% de los
pacientes presentó retinopatía.

Fumado: Es un fuerte predictor de la ND, siendo de tres a
cuatro veces más común 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 progresión de nefropatía incipiente a nefro­
patía abierta. La elevación del colesterol y triglicéridos en al­
gunos estudios tienen un riesgo relativo de 1,4 (1,1-1,7)
P < 0,05.26 En un estudio con estatinas (Simvastatina) se
mostró una disminución de un 25% de la EUA en pacientes
normotensos-microalbuminúricos.Q

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 indígenas Pima la proteinuria ocurrió en un 14% de los
descendientes sin ningún pariente con ND en un 23% si uno
de los padres tenía ND, y en un 46% si ambos padres la tu­
vieron. 12,13

El gen de la enzima convertidora de angiotensina puede con­
tribuir a la susceptibilidad genética y al polimorfismo, inser­
ción/delección de dicho gen, puede modular la respuesta de
la progresión de ND en los DM tipo 1, como se evidenció en
el EURODIAB,'" La distribución genotípica fue del 15% JI,
58% ID Yel 27% DD; encontrando que el tipo II tuvo mayor
progresión de la excreción urinaria de albúmina y fue el gru­
po que tuvo más respuesta al Lisinopril.

Dieta: En cuanto a la dieta, el efecto de la restricción de pro­
teínas a un valor aproximado de 0.7 g/Kg/día, ha tenido un
efecto modesto sobre el retardo de la caída de la FG. Pudie­
ra restringirse a 0,8 g1Kgldía, aportando así el 10% de las ca­
lorías diarias en pacientes con nefropatía abierta. II

•
13

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

Estricto control glucémico ya documentado en el DCCT,
el UKPDS. En este último se presentó igual disminución
del riesgo de complicaciones microvasculares utilizando
insulina, sulfonilureas o metforrnjna. 17

-
19

• Control de la HTA, tratando de alcanzar una tensión sis­
tólica menor de 130 mmHg y diastólica menor de 85 mm
Hg, y en los hipertensos sistólicos> de 180 mmHg, ini­
cialmente reducir su tensión arterial a < de 160 mm Hg y
buscar una disminución en 20 mm Hg si la tensión sistó­
lica está entre 160-179 mm Hg." Se comprobaron igua­
les efectos benéficos sobre las complicaciones micro y
macrovasculares con el uso del captopril y atenolopl El
efecto en microalbuminúricos y nonnoalbuminúricos
obedece básicamente a las disminuciones aún ligeras en
la presión arterial.

Luego de esta revisión podría concluirse que: a) a todo pa­
ciente DM tipo 1, luego de 5 años de haber sido diagnostica­
do, y a todo paciente DM tipo 2 al momento del diagnóstico,
se le debe realizar la medición de proteinuria. b) Las tiras
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reactivas pam determina.- la micro y macroalbuminuria son
confiables en relación con la orina de 24 h. c) Los factores
más importantes dentro de la evolución de la nefropatía dia­
bética y que exigen un agresivo manejo son: un buen control
metabólico 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, wilhin 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: Tú review the most recent evidence of the utility and
readiness of different methods to evaluate albuminuria, in ar­
der to improve the approach of lhe diabetic patient, with or
without nephropathy.

Metbodology: Bibliographical review of publications of the
Jast 10 years.

Conclusions: a) AlI 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 rneasurement o[ 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. e) The mosl importanl fac­
tors that inside in the evolution of the diabetic nephropathy
and that demand an aggressive management are: a good me­
tabolic control and tIle control of the bJood presure.
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Lesiones Vasculares Abdominales:
El Desafío del Cirujano de Trauma
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Introducción: Las lesiones vasculares abdominales presentan los mayores índices de mortalidad y morbilidad
de entre todas las lesiones que puede sufrir un enfenno traumático.

Método: Revisión de la clínica, diagnóstico. vías de abordaje y tratamiento de los pacientes con lesiones vascu­
lares intraabdominales. basada en la experiencia en el manejo de 302 enfennos.

Resultados: Las heridas penetrantes abdominales constituyen entre el 90%-95% de las lesiones que afectan a los
vasos abdominales. La lesión abdominal multiorgánica es frecuente. Los hallazgos clínicos compatibles con he­
moperitoneo o peritonitis y la ausencia de pulsos femorales son tributarios de laparotomía. En los paclentes que
presentan paro cardio-respiratorio, se debe realizar toracotomia de urgencia para masaje cardiaco abierto y pin­
zamiento aórtico. La mortalidad global es del 54%, la exsanguinación representa el 85% de la misma. El sín­
drome compartimental en el abdomen y en las extremidades, así como el círculo vicioso de la acidosis, la hipo­
tennia y la coagulopatía son las principales complicaciones.

Conclusiones: Las lesiones vasculares abdominales presentan una alta mortalidad y morbilidad. El conocimien­
to anatómico del retroperitoneo y de las vías de abordaje de los vasos así como una exploración clínica adecua­
da ayudaran a disminuir las complicaciones y la mortalidad de estos pacientes.

Descriptores: lesiones vasculares abdominales, clínica, tratamiento.

Recibido: 20 de agosto de 2000.
AcepTado: /7 de abril de 2oo/.

Las lesiones vasculares intraabdominales. se encuentran en­
tre las más letales que puede sufrir un paciente traumatizado,
además de ser de las más difíciles de tratar y represenlar
siempre un desafío 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 lesión vascular abdominal, son un ejemplo claro del

Abreviaturas: FMü, fallo multiorgánico; TAC, tomografía axial compma­
rizmla: ATLS, Advanced Trauma Life Support; AAST. Asociación
Americana para la Cirugía del Trauma: PTFE, politetrafluoro e(ileno.

Los Angeles County Universily of Southem California Medical Cenler.

Correspondencia: Juan A. A!>encio. División de Trauma y Cuidados
Inlensi\'os, Los Angeles County Uni\'ersiry of Sourhem California Medical
Cenrer. J200 North Srare Srreel, Room lO- 750, Los Angeles, California
90033-4525. EE.UU.

círculo vicioso creado por el shock, la acidosis, la hipotennia.
la coagulopatía y las arritmias cardíacas. l

Muchos de estos pacientes llegan al hospilal en paro cardio­
respiratorio y precisan de medidas de resucitación drásticas
para intentar que lleguen con vida al quirófano, entre ellas:
toracotomía en urgencias, pinzamiento aórtico y resucitación
cardiopulmonar abierta.H La exposición de los vasos retro~

peritoneales, requiere una amplia disección y mobilización
de las estructuras intraabdominales, agravando alÍn más el
problema del manejo de estos pacientes. Estas maniobras re­
quieren tiempo y pueden ser potencialmente peligrosas, pues­
to que la disección rápida a través de grandes hematomas re­
troperitoneales es difícil y se corre el peligro de añadir pato­
logía a un paciente que no puede permitirse otras lesiones in­
controladas. 1

En general, las lesiones vasculares abdominales raramente se
presentan aisladas, hallando con frecuencia Jesiones asocia­
das, que aumentan la gravedad de la agresión y el tiempo
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necesario para repararlas. Estas lesiones se caracterizan por
una gran pérdida sanguínea, requiriéndose grandes cantida­
des de cristaloides, sangre y derivados para la sustitución de
la volemia. A esto se le añade la necesidad frecuente del pin­
zamiento aórtico o de otros grandes vasos abdominales, pre­
disponiendo a estos pacientes al desarrollo de lesiones por
ísquemia-reperfusión. I

•
4

El concepto de cirugía de "boil-out" popularizado por Stone'
a principios de los años 80 y conocida posteriormente como
cirugía de control de daños, 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 añadir otras lesiones a un pa­
ciente ya comprometido.

Uno de los mayores dilemas al que se enfrenta el cirujano ac­
tual de trauma, es cómo reparar lesiones vasculares en un me­
dio contaminado masivamente, evitando la infección de és­
tasY Complicaciones tales como: shock profundo, hipoper­
fusión tisular, remplazo de la volemia, contaminación prolon­
gada, procesos sépticos y fallo multiorgánico (FMO) a menu­
do aparecen en estos pacientes dificultando su tratamiento y
conllevando a altos índices de morbilidad y mortalidad. Es
evidente que los mejores resultados son obtenidos cuando el
cirujano cuenta con la experiencia y el "armamentarium" qui­
rúrgico necesario para enfrentarse a este tipo de lesiones.~·l4

11. Perspectiva Histórica

Algunas de las primeras contribuciones al desarrollo de la ci­
rugía vascular fueron realizadas por Eck7,8,15 cirujano ruso,
quien en 1877 realizó una anastomosis entre la vena porta y
la vena caVa inferior. Silberberg7.8.

15 en 1897 realizó con éxi­
to suturas arteriales incluyendo la aorta abdominal. En 1899,
Dorfler7,8.15 recomendó 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 fonna Payr7.&.1~

en 1900 realizó una anastomosis arterial invaginante utilizan­
do anillos de magnesio. Otros avances fueron realizados por
ClermonC·8

•
15 quien en 1901 practicó una anastomosis ténni­

no-tenninal en la cava inferior con una sutura continua de se­
da fina.

OutboC,~,15 en 1950, realizó un injerto homólogo arterial en
una bifurcación aórtica trombosada. Dubost7-8.J5 en 1951 rese­
có un aneurisma de aorta abdominal restaurando la continui­
dad arterial por medio de un injerto homólogo de aorta torá­
cica. 1ulian, DeBakey y Szilagyi le siguieron rápidamente.7.8.

15

Voorhees l5 en 1956 fue el pionero de los injertos protésicos de
la aorta abdominal.

111. 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 publicó
304 lesiones arteriales durante la Guerra de Corea, de las cua­
les solo 7 afectaron a las arterias ilíacas, con una incidencia
del 2.3%. Rich" en 1970 publicó una serie de 1000 heridas
arteriales, sufridas durante la Guerra de Vietnam, de las que
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, 7.8 au­
mentando de fonna progresiva su incidencia durante los últi­
mos años. Asensio y colaboradores19 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 años; en este cen­
tro se atienden de 7000 a 7500 víctimas de trauma al año.
Demetriades, Asensío y colaboradores20 publicaron 67 casos
de pacientes con lesiones penetrantes de la aorta abdominal
atendidos en el mismo centro en un periodo de cinco años.

IV. Mecanismos de Lesión

Las heridas penetrantes abdominales son la causa más común
de lesiones vasculares a este nivel, representando entre el
90o/q y el 95% de todas las causas de lesiones vasculares in­
tra-abdominales. El traumatismo abdominal cerrado es res­
ponsable aproximadamente sólo del 5% al 10% restante.7.~,?l}-12

De todos los pacientes sometidos a laparotomía por heridas
abdominales por anna de fuego, aproximadamente el 25%
presentan lesiones vasculares, mientras que sólo el 10% de
los pacientes intervenidos por heridas abdominales por arma
blanca, presentan lesión vascular.7.8,w.n Las lesiones abdomi­
nales penetrantes son nonnalmente debidas a heridas por ar­
ma blanca o arma de fuego; las contusiones abdominales son
resultado de accidentes de tránsito con traumatismo directo
sobre el abdomen.

V. Lesiones Asociadas

Debido a su localización retroperitoneal y a la proximidad de
otros órganos, los vasos abdominales raramente son lesiona­
dos aisladamente, por lo que la lesión multiorgánica es más
la regla que la excepción. Se ha estimado que cuando existe
lesión vascular intraabdominal, ésta se asocia a una media de
2 a 4 lesiones intrabdominalesY·19.20-22 El traumatismo pene­
trante es la principal causa de lesión intra-abdominal multiof­
gánica asociada a lesiones vasculares intraabdorninales.

Frecuentemente, varios vasos están afectados en aquellos pa­
cientes que presentan lesión vascular intraabdominal. Una
combinación de lesión arterial y venosa es la más común de
las lesiones vasculares intraabdominales. 19

VI. Localización Anatómica de la Lesión

En el traumatismo abdominal cerrado, la lesión de los vasos
de la parte superior es 10 más frecuente. Sin embargo, las le­
siones penetrantes son impredecibles y pueden ocurrir en



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

La aorta abdominal y la vena cava inferior pueden lesionarse
supra e infrarenal, sumándose en el caso de la cava, la lesión
retrohepática, 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 infrapancreático o retropancreático. La vena
porta puede lesionarse en su origen, en su confluencia con la
vena mesentérica superior y la esplénica. o aisladamente en
el hilio hepático. 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 hilío renaJ.l

VII. Diagnóstico

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

Las lesiones penetrantes en la línea media se asocian frecuen­
temente con lesión aórtica o de la cava. Las heridas perium­
bilicales pueden afectar así mismo a la aorta y la bifurcación
de la cava. Las heridas por anna de fuego que atraviesan la
cavidad abdominal o la pelvis también poseen un alto riesgo
de lesión de estructuras vasculares. Este tipo de lesión es al­
tamente letal. En el hipocondrio derecho la sospecha de le­
sión se debe dirigir hacia la aorta, la cava y el eje portal.'

La presentación clínica variará según 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 hemodinámicarnente o con algún grado de hi­
potensión que responde a la administración de líquidos,
mientras que aquellos con sangrado libre peritoneal presenta­
ran hipotensión severa.1.7.8

La presencia de una herida penetrante abdominal asociada a
distensión y shock, indica la presencia de hemorragia libre,
secundaria a lesión de un vaso grande. En pacientes con le­
sión pélvica penetrante y ausencia de pulsos femorales, debe
pensarse en lesión arterial ilíaca ipsilateral.'

En aquellos pacientes con traumatismo abdominal cerrado,
con o sin hipotensión y con hematuria macro o microscópica,
el cirujano de trauma debe de sospechar lesión vesicaJ o de
vasos renales. Cualquier paciente que tenga una herida pene­
trante abdominaJ e historia de hipotensión previa a su trasla­
do, presenta lesión vascular hasta que se demuestre lo contra­
rio. I .7.S

El dolor abdominal y la irritación peritoneal o signos de peri­
tonitis pueden ser debidos a lesión vascular o a lesiones fre­
cuentemente asociadas con las mismas. '''·u

Lesiones vasculares abdominales! Asensio el al

La presencia o ausencia de pulso femoral, poplíteo, dorsal pe­
dio y tibial posterior debe ser examinado y documentado en
ambas extremidades. De forma rutinaria debe realizarse una
exploración con doppler portátil para evaluar el flujo en estos
vasos, siempre que el paciente esté hemodinámicamente es­
table. El índice braquio-maleolar, debe ser calculado. El dop­
pler portátil debe ser también utilizado para comprobar el flu­
jo venoso y establecer si la elevación de las extremidades in­
feriores o la compresión gemelar aumentan las señales de di­
cho flujo.I".7.S

b. Exploraciones complementarias: Los datos de laborato­
rio proporcionan poca ayuda en el diagnóstico inicial de las
lesiones vasculares abdominales. El hemograma inicial ge­
neralmente muestra una disminución en la hemoglobina y el
hematocrito. La gasometrfa arterial detenrunará el pH ini­
cial, la presencia de acidosis, la oxigenación y ventilación del
paciente. El control de los gases arteriales ayudará a monito­
rizar el proceso de resucitación. En los pacientes hipotensos,
es conveniente oblener valores basales de ácido láctico y mo­
nitorizarlos para evaluar el progreso de la resucitación. l

El ultrasonido abdominal es útil para detectar líquido libre,
pero ofrece escasa infonnación acerca del retroperitoneo y
sus vasos. Una radiografía simple de abdomen puede ser de
ayuda en aquellos pacientes con heridas penetrantes por arma
de fuego, pues ayuda a establecer la localización y posible
trayectoria de la bala. Puede realizarse un pielograma en ur­
gencias o en el quirófano, siempre y cuando el paciente esté
estable, con el fin de comprobar la función de ambos riño­
nes. l

Una tomografia computarizada (TAC) debe realizarse en
aquellos pacientes estables hemodinámicamente con o sin he­
maturia y que ban sufrido un traumatismo abdominal, para de­
tectar hematomas retroperitoneales O la falta de eliminación
renal del medio de contraste, secundaria a lesión de los vasos
renales. La angiografía sigue siendo el "Gold Standard". Sin
embargo, frecuentemente no es realizable en el manejo agu­
do de estos pacientes. La angiografía siempre será impres­
cindible para el diagnóstico y tratamiento de las complicacio­
nes postoperatorias. I

VIII. Manejo Quirúrgico

3. En urgencias: Todos los pacienles traumatizados deben
ser evaluados y resucitados mediante los protocolos del
ATLS (Advanced Trauma Life Support). La atención rápida
dirigida a proveer una vía aérea adecuada, accesos venosos,
colocación de sonda nasogástrica y sondaje vesical, así como
un rápido reemplazo de volumen con Lactato de Ringer y
sangre son los pilares para una correcta evaluación inicial y
adecuada resucitación. En aquellos pacientes en los que exis­
te sospecha alta de lesión vascular abdominal, no es recomen­
dable la colocación de vías femorales, ya que puede haber le­
sión de las venas ilíacas o de la cava sangrando activamente,
lo que evita que el volumen de reemplazo llegue al lado de­
recho del corazón"-4·7-8 De igual forma, la necesidad de pin-
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zar las venas ilíacas y la cava inferior durante la laparotomía,
evitará que el reemplazo de volumen llegue a las cavidades
cardíacas derechas, en caso de haberse canalizado las venas
femorales. Así pues, catéteres gruesos deben de ser inserta­
dos en las extremidades superiores, si es preciso deben utili­
zarse las vías subclavia o yugular interna.

Los hallazgos clínicos compatibles con hemoperitoneo O pe­
ritonitis, y la ausencia de pulsos femorales son indicaciones
para hacer una laparotomía exploradora. Deben administrar­
se antibióticos de amplio espectro de fanna profiláctica,
nuestro grupo utiliza de forma rutinaria cefaxitina. I-4,7.8

En aquellos pacientes con paro cardiorespiratorio o shock
profundo, refractario a la reposición de líquidos, se debe rea­
lizar una toracotomía de urgencia para dar masaje cardiaco
abierto y pinzamiento de la aorta descendente; esto último
permitirá la redistribución del volumen intravascular restante
mejorando la perfusión de ambas carótidas y de las arterias
coronarias, disminuyendo o deteniendo a su vez la hemorra­
gia arterial intraabdomina1.1A1 ,%.23,14

La toracotomía de urgencia y el pinzarniento de la aorta des­
cendente, somete al paciente a riesgos corno: isquemia distal,
hipotermia secundaria al "torax abierto" y predisposición a
las lesiones por reperfusión. A pesar de estos riesgos, es una
maniobra útil y con frecuencia la óltima 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 rápidamente
llevados al quirófano sin exploraciones complementarias o
retrasos. 1-4.7.8,23,24

b. Manejo Intraoperatorio: En el quirófano 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 transfusión rá­
pida. También debe evitarse en lo posible la hipotermia del
paciente, mediante la aplicaci6n 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 e y teniendo a disposición Hquidos calien­
tes. La posibilidad de contar con un aparato de autotransfu­
sión puede ser de gran ayuda.HU

Las lesiones abdominales deben ser exploradas a través de
una laparotomía media xifopúbica. El control inmediato de
la hemorragia exsanguinante y de la fuente de contaminaci6n
intraabdominal, en caso de que exista, son los objetivos 1n­
mediatos que deben conseguirse, seguido por una minuciosa
exploración del resto de la cavidad abdominal. El retroperi­
toneo debe ser explorado de fonna sistemática, puesto que las
estructuras vasculares se localizan en esta zona, lo que exige
un profundo conocimiento anatómico de la región por parte
del cirujano. 1,7,8

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 disección proximal y distal del va­
so lesionado. Sin embargo, en las hemorragias vasculares ex­
sanguinantes conseguirlo rápidamente puede ser difícil. 1-4

Con frecuencia estos pacientes presentan severa hipotensión,
así pues, el pinzarrúento de la aorta es la primera maniobra
capaz de detener la hemorragia que amenaza su vida. Sl éste
llega hipotenso y sufre paro cardiorespiratorio en el quirófa­
no, debe procederse a una toracotooúa anterolateral izquier­
da y pinzamiento aórtico, prosiguiendo después con la lapa­
rotomía. I -4 ,23,24

En los casos en los cuales el paciente llega estable hemodiná­
micamente, pero se descompensa durante la laparatomía, 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 colocación de la pinza oclusiva vas­
cular en esta área puede ser difícil por la presencia de los pi­
lares diafragmáticos, requiriendo a veces la sección de los
mismos.1.4,23.24

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,
Zonq 1, lT Y1Il. Para el cirujano es imprescindible conocer la
intrincada anatomía de estas zonas. La Zona I empieza en el
hiato aórtico y acaba en el promontorio sacro, se encuentra en
la línea media sobre los cuerpos vertebrales. Esta zona se di­
vide en zona 1 supramesocólica y zona 1 inframesocólíca.
Hay dos zonas n, derecha e izquierda, localizadas en los es­
pacios paracólicos. La zona III empieza en el promontorio
sacro y va hacia la pelvis. 1•4,7.8

La zona 1 supramesocólica, contiene la aorta abdominal su­
prarrenal, el tronco celíaco y las dos primeras partes de la me­
sentérica superior, esta se divide en sub-zona 1 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 cólica me­
dia, la sub-zona 3 es el tronco distal a la arteria cólica media
y la sub-zona 4 está constituidas por las ramas segmentarías
yeyunales, ileales y cólicas. Esta zona 1 supramesocóJ ica
también contiene la vena cava inferior infrahepática suprarre­
nal y la parte proximal de la vena mesentérica superior. La
zona I inframesoc6lica contiene: la aorta abdominal infrare­
naJ, la vena cava infrarenal1 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 II derecha e izquierda, contienen los pedículos vas­
culares renales. La zona IIl, contiene las arterias y venas ilía­
cas primitivas, así como sus ramas externas e internas y el
plexo pressacro. La zona portal, contiene la vena POlta, la ar­
teria hepática y la vena cava inferior retrohepática. '-4·7.8

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



reparación. Cada zona requerirá de maniobras de diferente
grado de complejidad para la exposicióo de los vasos.

La zona 1 supramesocólica, es generalmente abordada reali­
zando una maniobra que rota medialmente las vísceras loca­
lizadas en el lado izquierdo. Este abordaje requiere la disec­
ción de la línea avascular de Toldt en el colon izquierdo, jun­
to con la incisión del ligamento esplenorrenaJ, de esta forma
el colon descendente, el bazo, el cuerpo y cola del páncreas y
el estómago 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 celíaco, la
arteria mesentérica superior y el pedículo renal izquierdo. Es
posible movilizar el riñón izquierdo medialmente, pero es
una maniobra que generalmente no se hace. 1-4, 7·8

De forma alternativa se puede realizar una maniobra de Ko­
cher y la disección de la línea avascular de Toldt en el colon
ascendente, 10 que permitirá movilizar medialmente el colon
derecho, la flexura hepática, duodeno y cabeza del páncreas
a nivel de los vasos mesentéricos superiores; además 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 celíaco y la arteria mesentérica superior;
pero tiene la desventaja de que se obtiene una exposición por
debajo del nivel de algunas lesiones de la aorla supracelíaca
en el hiato. l

.
ng

Las maniobras utilizadas para exponer la Zona 1 inframeso­
cólica, 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.
Así se consigue la exposición 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 páncreas y el duodeno hacia La izquierda, para posterior­
mente, incidir el tejido retroperitoneal que cubre la vena ca­
va inferiof. I-4.7-8

La exposición de las zonas n, derecha e izquierda, depende­
rá de si existe un hematoma o sangrado activo en localización
medial o lateral. Si se halla un hematoma en expansión o un
sangrado activo medial, es preferible realizar el control del
pedículo vascular renal. En el lado derecho, esto se consigue
mediante la movilización del colon derecho y la realización
de una maniobra de Kocher que exponga la vena cava infca­
renal, para continuar Ja disección cranealmente incidiendo el
tejido que cubre la vena cava inferior suprarenal infrahepáti­
ca. Esta disección se prolongará hasta hallar la vena renal de­
recha, si se extiende en dirección cefálica y posteriormente
localizar la arteria renal derecha. I

-4.7.8

En eltado izquierdo, se movilizan el colon izquierdo y su án­
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 disección posterior craneal localizará
la vena renal izquierda cuando cruza sobre la aorta. La

Ú!siones vasculares abdominale.~/Asemin el al

arteria renal izquierda, también se hallará en posición supe­
rior y posterior a la vena renal. En otras ocasiones, si existe
un hematoma o sangrado activo a nivel lateral de la zona n,
derecha o izquierda, sin extensión al hilio renal, se practicará
una incisión lateral de la fascia de Gerota, desplazando me­
dialmente el riñón pudiendo así obtener la localización del
sangrado. I....7.8

La exposición de los vasos de la Zona 111, se consigue me­
diante la incisión 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 rápida­
mente, junto al uréter al cruzar sobre la arteria ilíaca. Se de­
be colocar un tutor alrededor del uréter para retraerlo. La di­
sección se realiza caudalmente abriendo el tejido retroperito­
neal que se localiza por encima de los vasos. I

-4.
H

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 valoración de lesiones de la Asociación Ame­
ricana para la Cirugía del Trauma" para las lesiones vascula­
res (AAST-OlS) según se muestra en la Cuadro l."

Los principios básicos de la cirugía vascular deben ser sin du~
da aplicados para el manejo correcto de estas lesiones. Expo­
sición adecuada, control proximal y distal, limpieza de la pa­
red vascular dañada. prevención de la embolización por coa­
gulos, irrigación con suero salino heparinizado, uso juicioso
de los catéteres de Fogarty, suturas vasculares Con monofila­
mento. evitar las estenosis de los vasos durante su reparación,
colocación de injertos autógenos o protésicos cuando sean
necesarios y realización de la arteriografía periperatoria
cuando sea posible. constituyen todos los pilares de una repa­
ración satisfactoria. I-4.7-l1

El manejo de las lesiones vasculares de la Zona 1, suprame­
socólica, consistirá en la aneriorrafia primaria de la aorta su­
prarrenal cuando sea posible y ocasionalmente la colocación
de una prótesis de Dacrón O politetrafluoroetileno (PTFE).
Las lesiones del tronco celíaco se acostumbran a tratar me­
diante ligadura simple.

Las lesiones de zonas 1 y 2 de la arteria mesentérica superior
deben ser tratadas mediante reparación primaria, siempre que
sea posible, pero frecuentemente la intensa vasoconstricción
que existe lo hace difícil. Teóricamente estas lesiones pueden
también ser tratadas mediante ligadura simple, pues existen
suficientes colaterales capaces de preservar la inigación del
intestino delgado y del colon. Sin embargo, el profundo va­
soespasmo que existe puede producir isquemia y necrosis
posteriormente del intestino. I

.19.16 Estas dos primeras zonas de
la arteria mesentérica superior pueden ser también tratadas
mediante injerto autólogo o protésico. También se ha descri­
to la colocación de un shunt temporal como se muestra en la
Cuadro 2."

El tratamiento de las lesiones de la zona I inframesocólica in­
cluye las mismas técnicas que las empleadas en la zona 1 su­
pramesocólica. Las zonas 3 y 4 de la arteria mesentérica
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Cuadro 1
"Organ Injury Scaling" de la Asociación

Americana de la Cirugía del Traumatismo
Escala de lesiones vasculares abdominales

Grados Lesiones

Grado I Ramas innominadas de la arteria y vena me­
sentérica superior. Ramas innominadas de la
arteria y vena mesentérica inferior. Arteria/vena
freniea. Arteria/vena lumbar. Arteria/vena gona­
da!. Arteria/vena ovárica. Arteriolas o venas in­
nominadas que requieran ligadura.

Grado 11 Arteria hepática, común, derecha e izquierda.
Arteria/vena esplénica. Arteria gástrica dere­
cha e izquierda. Arteria gastroduodenal.Arte­
riaNena mesenlérica interior. Ramas principa­
les de la arteria mesentérica superior y vena
mesentérica inferior. Otros vasos abdominales
con nombre propio que requieran ligadura/re­
paración.

Grado'" Vena mesentérica superior. Arteria/Vena renal.
Arteria!Vena Ilíaca. Arteria!Vena Hipogástrica.
Vena cava infrarenal.

Grado IV Arteria mesentérica superior. Tronco celiaco.
Vena cava suprarenal e infrahepática. Aorta
infrarenal.

Grado V Vena porta. Venas hepaticas extraparenqui­
matosas. Vena cava, retrohepática o suprahe­
pática. Aorta suprarenal, subdiafragmatica.

Esta clasificación se aplica a las lesiones vasculares extra~

parenquimatosas. Si la lesión vascular está a menos de 2
cm del parenquima, se debe acudir al "organ injury scale"
específico para ese órgano. Aumentar un grado para le~

siones múitipies de grado 111 o IV que afecten> 50% de la
circunferencia del vaso. Disminuir un grado para lesiones
múltipies 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 cólicas de la zona 4 pueden ser ligadas.1,l9,26 El manejo
de la lesión de la arteria mesentérica inferior, consiste en su
ligadura.

Las lesiones de la vena cava infrahepática suprarenal así co­
mo las de la vena cava infrarenal se tratan mediante venorra­
fia, siempre que sea posible. Sí existe una lesión ántero pos­
terior, se deben reparar ambas caras, poniendo a prueba la ha­
bilidad del cirujano.1.I9 Aunque la vena cava inferior infrahe­
pática suprarenal, no tiene ramaS tributarias, es difícil de mo­
vilizar. En general cuando debe ser reparada una lesión ánte­
ro posterior a este nivel debe abrirse la cara anterior del vaso
y desde allí, reparar la cara posterior. El vaso puede ser mo­
vilizado rotando el riñón derecho hacia afuera, sacándolo de
la fosa renal, pero esta maniobra es peligrosa y no es reco­
mendable. L19

Cuando existe una destrucción masiva de la vena cava infe­
rior infrahepática suprarrenal, se debe considerar su ligadura
simple, aunque tras esta maniobra las tasas de supervivencia
son bajas. Raramente se han utilizado prótesis en estos casos.
El manejo de las lesiones de la vena cava inferior infrarrenal
consiste en la venorrafia. Cuando existen lesiones ántero pos­
teriores, la reparación primaria se puede conseguir mediante
la rotación del vaso o bien mediante la técnica descrita pre­
viamente de abrir la cara anterior para reparar la posterior. La
rotación del vaso es difícil, pues exige la ligadura de las ve­
nas lumbares que son sumamente frágiles, nosotros recomen­
damos efectuar la reparación mediante la apertura de la cara
anterior. La vena cava inferior infrarrenal puede ser ligada en
casos de destrucción masiva, su ligadura es por regla general
bien tolerada. Las lesiones que afectan a la vena mesentéri­
ca superior deben de ser tratadas mediante reparación prima­
ria aunque puede ser ligada pero con serias secuelas para la
circulación venosa del intestino delgado y grueso.1.I9

Las lesiones de las Zonas II, derecha e izquierda, son también
desafiantes. Las lesiones de la Hrteria renal pueden ser trata­
das mediante reparación primaria o mediante colocación de
injertos autólogos o protésicos. Raramente se practicará un
puente aorta renal distal a la lesión.

Cuadro 2
Clasificación Anatómica de Fullen de las lesiones de la arteria mesentérica superior

Zonas y Grados

Zona Segmento A. Mesentérica Supo Grado Isquemia Segmento intestinai afecto

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

2 Tronco entre páncreatico-duodenal II Moderada Gran parte intestino D, y/o colon D.
inferior y cólica media

3 Tronco distal a cólica media 111 Mínima Pequeña parte ID o colon D

4 Ramas yeyunales, iieales o cólicas iV Ninguna No isquemia intestinal
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Las reparaciones de las arterias renales son en general difíci­
les, frecuentemente se realizan ligaduras que exigen una ne­
frectomía. Las lesiones de las venas renales se pueden tratar
mediante venonafia primaria o ligadura simple. La ligadura
de una vena renal derecha puede exigir la nefrectomía si no
existen suficientes colaterales. La ligadura de la vena renal
izquierda es por lo general bien tolerada. a condición 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. 1

•
19

Las lesiones de la Zona nI son también difíciles de tratar
puesto que con frecuencia se asocian a lesiones colónicas o
genitourinarias altamente contaminantes. Las lesiones de la
arteria ilíaca primitíva pueden ser reparadas mediante arterio­
rrafia. ocasionalmente se puede realizar resecci6n parcial y
anastomosis. También se han utilizado injertos autólogos y
protésicos. Las lesiones de las anerias ilíacas internas se tra­
tan mediante ligadura simple; las de la arteria llíaca externa
se tratan mediante arterionafia y ocasionalmente mediante
resección y anastomosis. Se puede realizar un puente ileofe~

moral autólogo o protésico, aunque es infrecuente hallar una
safena del adecuado calibre para hacer un puente autólogo sa­
tisfactorio. 1

.
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Cuando ha habido una destrucción masiva de la arteria ilíaca
primitiva puede ser necesario practicar una ligadura simple,
el flujo arterial puede ser reestablecido utilizando un puente
femorofemoral o axilofemaral. 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 ilíacas pri­
mitivas, externas o internas, pueden ser tratadas satisfactoria­
mente mediante ligadura simple. aunque las venorrafias pue­
den ser también utilizadas. Ocasionalmente, el acceso a una
vena ilíaca externa lesionada puede requerir la transección de
la arteria ilíaca externa ipsilateral ya que la primera está por
detrás de la arteria.I. '9 ..

Cada vez que un cirujano realiza una reparación de una lesión
vascular abdominal, se debe tener en cuenta la posibilidad de
reoperar para examinar la reparación (second 100k) panl ase­
gurar la viabilidad intestinal. La contaminaci6n a través del
tracto digestivo o genitourinario conlleva un gran riesgo de
infección de las prótesis vasculares utilizadas para reparar los
vasos lesionados, siempre que sea poslble los injertos aut6lo~

gos o protésicos deben ser reperitonealizados. De igual for­
ma, es conveniente interponer tejido viable. generalmente
epiplón entre todas las reparaciones vasculares realizadas
cerca de una anastomosis gastrointestinal. para prevenir fístu­
las vásculo-entéricas y dehiscencia de sutura a posteriori.1.l9

.
26

IX. Mortalidad

Las lesiones vasculares abdominales arrastran un alto índice de
mortalidad; ésta puede dividirse en mortalidad precoz y tardía.
La exsanguinación es la primera causa de muerte precoz en es~

tos pacientes, es bien conocido que aquellos pacientes que lle­
gan en shock, tienen los índices de mortalidad más altos. l

'"

Lesiones vasculares abdominales! Asensio el al

Asensio2
-4 reponó que la incidencia de exsanguinación en las

heridas penetrantes de la aorta abdominal (suprarenal e infra­
renal) es del 55%. Además describió una incidencia de ex­
sanguinación del 25% para las lesiones penetrantes que afec­
tan a la arteria mesentérica superior y un 37% de incidencia
de exsanguinación tanto para las lesiones penetrantes o cerra­
das abdominales que afectan a la arteria mesentérica supe­
rior.2

'" En una revisión de la literatura, Asensio24 publicó una
incidencia de exsanguinación del 33% tanto para los trauma­
tismos abiertos como los cerrados que afectan a la vena cava
inferior; así mismo comunicó una incidencia del 30% de ex­
sanguinaci6n, tanto para las heridas, como para las contusio­
nes que afectan a la vena porta.

En una serie de 302 pacientes con lesiones va'\culares abdo­
minales tratados en el Los Angeles County University of
Southem California (LAC + USC) MedicaJ Center," durante
un periodo de 72 meses, se encontraron 266 pacientes (88%)
con lesiones abdominales penetrantes: 216 (81%) por anua
de fuego, 46 (17%) por arma blanca y 4 (2%) tenían heridas
por arma de fuego producidas por escopeta. Treinta y seis
(12%) ingresaron por traumatismo abdominal cerrado: 23
(64%) sufrieron accidentes de tránsito, ll (31 %) fueron atro­
pellados y 2 (5%) sufrieron lesiones por precipitación. Los
hallazgos quirúrgicos revelaron que 275 pacientes (91 %) pre­
sentaban un hematoma retroperitoneal, 137 en la Zona l (55
supramesocólica y 82 inframesocólica). 49 en la Zona lJ y 89
en la Zona 111. Además, 39 pacientes presentaban hematomas
retroperitoneales en más 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
lesion6 con mayor frecuencia, 60 ca'\os (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 J5%
de los pacientes que presentaban una lesión vascular abdomi­
nal, murieron sin podérseles efectuar algún control vascular.
En esta serie, se practicó toracotomía en urgencias a 43 pa­
cientes (14%), de los cuales sobrevivió solo uno (2%). A 88
pacientes (29%) se les practicó toracotomía de urgencias en
el quirófano, sobreviviendo nueve (10%), esta elevada mor­
talidad nos demuestra la gravedad de estos pacientes. Si ex­
cluimos los pacientes a los que se practicó toractoIJÚa urgen­
te del análisis de mortalidad, esta disminuye hasta el 39%.
Los índices de mortalidad aumentaron cuando hubo más de
un vaso lesionado. En estas series, la exsanguinación repre­
senta el 83% de la mortalidad global. '". "

X. Complicaciones

Las lesiones vasculares abdominales tienen una alta morbili­
dad. El síndrome 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 oclusión
vascular es frecuente cuando la reparación se ha efectuado en
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presencia de vasoconstricción, como es habitual, al reparar
las arterias renales o la arteria mesentérica superior. 1-4,19,26

El síndrome hipovolémico sistémico e hipervolémico intesti­
nal es común cuando la vena porta, la vena mesentérica supe­
rior o la cava inferior suprarenal han sido ligadas y existe po­
co retomo venoso desde la circulación intestinal y poco tiem­
po para el desarrollo de circulación venosa colateral. Pueden
desarrollarse fístulas aortoentéricas, si no se interpone tejido
viable entre la reparación aórtica o la intestinal. 1

,7,s

El círculo vicioso de hipotermia, acidosis, coagulopatía y
arritmias cardíacas se presenta habitualmente en las lesiones
vasculares abdominales.

La isquemia de las extremidades y los síndromes comparti­
mentales pueden ocurrir en aquellos pacientes en los cuales
se ha retrasado la restauración del flujo arterial. La misma
complicación puede ocurrir en los pacientes en los que debi­
do a una mala circulación venosa colateral, no toleran la liga­
dura de la vena cava inferior o las venas ilíacas primitivas.I.7,8

Asensio l9 en la serie de 302 pacientes con lesiones vasculares
abdominales, comunica un total de 128 complicaciones. La
estancia media en la DCI fue de 4 días (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
hty 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 clinica! experience fmm 302 pa­
tients presenting this type of injury.

Results: Penetrating injuries account for 90% to 95% of aH
abdominal vascular injuries. Muúple OIgan injuries are fre­
quent. The clinical sings of a hemoperitoneum and or peri­
tonitis and the absence of femoral pulses are indícations for
laparatomy. In the palients with cardio-pulmonary arrest, an
emergent thoracatomy wlth open cardiac mássage and cross
clamping of the aorta should be performed. The global mor­
tality rate is 54%. Exsanguination accounts for 85% of these
deaths. lbe eompartment syndrome of the abdomen and
limbs, as well as the cronic cycle of ascidosis, hypothermia,
and coagulopathies are the principIe complications.

Concillsions: Abdominal vascular injuries have a high mor­
tality/morbidity rateo 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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Las úlceras de presión son áreas localizadas de tejido necró­
tico que tienden a desarrollarse cuando los tejidos blandos
son comprimidos entre una prominencia ósea y una superfi­
cie externa por un período prolongado de tiempo.l Los sitios
anatómicos más comunes para el desarrollo de las úlceras de
presión incluyen el sacro, tuberosidades óseas, trocánter ma­
yor. talones y maléolo lateral. Los cualro factores involucra­
dos con el desarrollo de estas úlceras son la presión, las fuer­
zas cortantes, la fricción y la humedad. ' Se han desarrollado
varios sistemas para la clasificación de las úlceras de presión.
El National Pressure Ulcer Advisory Panel (NPUAP) de los
Estados Unidos ha clasificado las úlceras en cuatro grados. ¡



Las úlceras de grado 1 se caracterizan por ser un eritema de
piel intacta, que puede convenirse en una abrasión confinada
a la epidermis. Si se elimina la presión la úlcera de grado I
eventualmente cicatrizará. Las úlceras de grado 11 se carac­
terizan porque penetran la epidennis, la dennis y la capa gra­
sa subcutánea subyacente y cicatrizan si se elimina la presión
y se protege mediante un apósito. Las úlceras de grado III
usualmente están infectadas y se extienden a través de la gra­
sa subcutánea al interior del músculo. Este tipo de úlcera ci­
catrizará por segunda intención, dejando una escara avascu­
lar. Las úlceras de grado IV se extienden hacia el hueso, vol­
viéndose blandas y necfÓticas. Las complicaciones más im­
portantes de las úlceras de presión son la infección, tanto por
microorganismos aerobios como anaerobios, y otras origina­
das de )a misma, incluyendo bacteremia, osteomielitis, trac­
tos sinusoidales, endocarditis, meningitis, artritis séptica,
amiloidosis, miasis y formación de pseudoaneurismaY,3

El objetivo de este estudio fue realizar un análisis microbio­
lógico de las úlceras de presión en pacientes que atienden el
Centro Nacional de Rehabilitación (CENARE) para detenni­
nar cuáles bacterias aerobias predominan en dichas lesiones y
su perfil de susceptibilidad a diversos aatimicrobianos.

Materiales y Métodos

Pacientes y muestras: 22 pacientes, de 20 a ÓO años de edad,
de las Unidades de Lesionados Medulares, Neurotrauma y Fi­
siatría General del CENARE, quienes presentaban a su ingre­
so úlceras con grados de 1a IV, 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
tramnte como parte del análisis rutinario y no se recolectaron
muestras adicionales. El protocolo de estudio cumpli6 con
los requerimientos del Comité de Etica y del Comité Cientí­
fico del CENARE. A partir de 35 úlceras se recolectaron un
total de 50 muestras incluyendo 1 de úlcera de grado 1, 9 de
úlceras de grado 11, 17 de úlceras de grado III y 24 d'e úlceras
de grado IV. El grado de las úlceras se determinó siguiendo
los criterios del NPUAP. Las úlceras se encontraron más fre­
cuentemente en la región sacra (37.1 %), la región isquiática
(20.1%), piernas (17.1%). glúteos (14.3%) y pies (8.8%).
Seis pacientes presentaron dos o más úlceras. A siete pacien­
tes que pennanecieron durante varios meses internados en el
transcurso del estudio se les recolectaron muestras de las res­
pectivas lesiones una vez al mes.

Microbiología de las úlceras de presión! Villalobas e el al

medios de cultivo con uno o dos morfotipos bacterianos pre­
dominantes y se descartaron medios de cultivo con tres o más
morfotipos coloniales. La identificación de los aislamientos
bacterianos se determinó mediante pruebas bioquímicas,5I>
mientras que las pruebas de susceptibilidad a los antimicro­
bianos (PSA) se realizaron mediante la técnica de difusión
con disco.' En algunos casos, la idenficación 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.

Análisis estadístico: Se aplicó una prueba de hipótesis para la
comparación de proporciones muestrales para el análisis de
los resultados.

Resultados

De las 50 muestras de úlceras de presión 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 o más microorganismos di­
ferentes. Como se muestra en el Cuadro 1, se lograron obte­
ner 68 aislamientos, siendo Pseudomonas aeruginosa la que
presentó mayor porcentaje de aislamiento. Otras bacterias
aisladas fueron, en orden decreciente, Staphyiococcus coagu­
lasa-negativa, S. intermedius y Acinetobacter baumannii.

Los aislamientos de 5taphylococcus 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
úlceras de presión (n = 50) obtenidas de

22 pacientes

Pseudomonas aeruginosa 21
Staphylococcus coagulasa-negativa 17
Staphylococcus intermedius 8
Acinetobaeter baumannií 7
Klebsielfa ozaenae 4
Staphylococus aureus 3
PtOteus mirabilis 3
Klebsielfa oxytoca 2
Escherichia coli 2
Enterobacter spp. 1

Procesamiento de las muestras: Las muestras de las úlceras
se recolectaron por medio de raspados vigorosos del fondo de
la lesión utilizando tres torundas de algodón estériles.' Una
primera torunda se utilizó para la inoculación de placas de
agar sangre, agar MacConkey y agar manitol sal, la segunda
para la preparación de un frotis y tinción de Gram y la terce­
ra se inocul6 en un tubo con caldo tioglicolato como cultivo
de respaldo. Las placas de agar sangre fueron incubadas
bajo condiciones capnofílicas 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

Microorganismo Número de
aislamientos

%de
aislamiento

42
34
16
14
8
6
6
4
4
2
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Cuadro 2
Asociaciones bacterianas en las muestras de las

úlceras de presión analizadas

Figura 1. Microorganismos aerobios aislados de las úlceras
de grado 111 (n ~ 29) Y IV (n ~ 32) en pacientes con lesiones
medulares. La di ferencia observada en Enterobacteriaceae
es estadísticamente signifícativa (p < 0.05).

P aeruginosa con
Staphylococcus coagulasa-negativa 6
S. aureus 3
K. Dzaenae 2
S. inrermedius 1
Staphy/ococcus coagulasa-negatíva y K. oxytoca 1
S. intermedius y K. ozaenae 1
K. oxytoca 1
P mitabifis 1

A. baumannii con Staphylococcus coagulasa-negativa 3
P mirabilis con Entetobac/er spp 1
E. cofi con S/aphylococcus coagulasa-negativa 1
Aislamiento de solo un microorganismo 24
Cultivos negativos 5

Número de
muestras (n = 50)

40 • Gradolli

O Grado IV

~

5 30
'E
~
=.
~ 20o
·3
e

~
rf 10

Asociaciones bacterianas

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 antibióticos ensayados, con excepción de imipenen.
Para K. ozaenae se observó resistencia total contra amikaci­
na y ceftazidima y el 50% de los aislamientos mostraron re­
siostencia contra ciprot1oxacina y tetraciclina, mientras que
contra ceftriaxona, gentamicina e imipenen se observó un
100% de sensibilidad. En los aislamientos de Staphy/ococcus

coagulasa-negativa se observaron altos porcentajes de resis­
tencia contra la mayoría de los antibióticos 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 S. intermedius se evidenció 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 S. 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 antibióticos ensayados. Nin­
guno de los aislamientos de Staphylococcus mostró resisten­
cia contra la vancomicina.

Se obtuvo un aislamiento de Staphylococcus coagulasa-nega­
tiva de la única muestra recolectada a partir de una úlcera de
grado 1, mientras que a partir de las úlceras de grado JI sola­
mente se aislaron A. baumannii y Staphylococcus coagulasa­
negativa en asociación. De los 21 aislamientos obtenidos de
p. aeruginosa, 16 de ellos se aislaron en asociación con otras
bacterias, tanto con diversas especies de SlClphylococcus co­
mo con especies de la familia Enlerobacleriaceae, o con am­
bas (Cuadro 2). Los tres aislamientos de S. aureus recupera­
dos en este estudio se obtuvieron en asociaci6n con P aeru­
ginosa a partir de úlceras de grado ID.

mas aislados según el grado de úlcera, se observó que la bio­
ta bacteriana es similar para las úlceras de grado 111 y IV (Fi­
gura 1), pero las especies de la familia Enterobacleriaceae
fueron más frecuentemente aisladas de las úlceras de grado
IV (25%) que de las úlceras de grado III (13.8%) (p < 0.05).
Además no se aisló S. aureus de las úlceras de grado rv.

Los patrones de susceptibilidad fueron utilizados para la di­
ferenciación de los aislamientos de una misma especie bacte­
riana. En dos pacientes se aisló P aemginosa en fonna repe­
titiva en diferentes fechas a lo largo del estudio. En uno de
ellos se aisló P aeruginosa a partir de úlceras ubicadas en di­
versos sitios anatómicos en tres diferentes fechas. Durante su
hospitalización este paciente recibió tratamiento con amika­
cina, cefalexina, cefalotina, ceftaxidime y ciprofloxacina pa­
ra el control de las infecciones de sus úlceras de presión. Tres
de los cuatro aislamientos de la primera fecha mostraron pa­
trones de susceptibilidad muy similares entre sí y distintos
del cuarto aislamiento. Los tres aislamientos de la segunda
fecha mostraron patrones muy similares entre sí y se diferen­
cian de los de la primera fecha en la resistencia contra

ceftriaxona, ceftaxidima y cefotaxima. Los dos aislamientos
de la tercera fecha mostraron patrones de susceptibilidad di­
ferentes entre sí. El aislamiento del isquión derecho presentó
el mismo patrón de resistencia que los aislamientos de la re­
gión sacra y del glúteo izquierdo de la primera fecha. Estos
resultados indican, primero. la presencia de diferentes cepas
de P. aerugillosa en diferentes sitios anat6micos, segundo, la
posible adquisición de resistencia en el transcurso de la per­
sistencia crónica de la bacteria y, tercero, la sustitución 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 sí con el fin
de trazar posibles rutas de transmisión intrahospüalaria.
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Aislamientos de P. aeruginosa, Staphylococcus coagulasa­
negativa y S. intermedius obtenidos de pacientes que se en­
contraban en diferentes salones de ]a institución mostraron
patrones de susceptibilidad prácticamente idénticos, sugirien­
do una transmisión intrahospitalaria.

Discusión

La infección por diferentes tipos de microorganismos es la
complicación más frecuentemente asociada a las úlceras de
presión. La colonización representa el estado inicial del pro­
ceso inft:lx:iusu. En eSlt: t:studio se realizó un análisis micro­
biológico para determinar la biota bacteriana aerobia presen­
te en las úlceras de presión en pacientes del CENARE. P ae­
ruginosa y especies de Staphylococcus coagulasa-negativa
fueron las bacterias más frecuentemente aisladas de las lesio­
nes. Otras especies encontradas fueron A. baumannii, S.
intermedius, S. aureus y de la familia Emerobacteriaceae.
Aunque en la mayoría de las muestras (48%) se logró aislar
una única 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 52.4 7 100.0 4 100.0
Gefotaxima 10 47.6 7 100.0 NO NO
Geftazidima 12 57.1 7 100.0 4 100.0
Geftriaxona 4 19.0 4 57.1 O O
Giprofloxacina 13 61.9 7 100.0 2 50.0
Gentamicina 7 33.3 7 100.0 O O
Imipenem 3 14.3 2 28.6 O • O
Tetraciclina 13 61.9 7 1000 2 50.0

NO, no se determinó.

Cuadro 4
Patrones de resistencia de los aislamientos

de Staphylococcus

Staphylococcus S. intermedius S. aureus

Antimicrobianos
coagu\asa-negatilJa

n = 17 % n=8 % n=3 %

Amikacina 2 11.8 2 25.0 O O
Gelalotina 7 41.2 NO ND O O
Eritromicina 16 94.1 7 87.5 2 66.7
Gentamicina 15 88.2 O O O O
Oxacilina 16 94.1 5 62.5 O O
Penicilina 15 88.2 7 87.5 3 100.0
Tetraciclina 4 23.5 3 37.5 O O
Vancomicina O O O O O O

ND, no se determinó.

Microbiología de las úlceras de presión! Villalobo.~ e el al

destacar el hecho que se observaron algunas asociaciones de
microorganismos, como la de P. aerugillosa con Staphylococ­
cus coagulasa-negativa. Sin embargo, el significado clínico o
epidemiológico de estas asociaciones bacterianas no se deter­
minó y será objetivo de futuros estudios.

Todos las especies bacterianas encontradas en este estudio
son reconocidas por constituir parte de la biota indígena (flo­
ra nonnal) del ser humano en algún sitio anatómico, sea a ni­
vel de piel o a nivel del tracto intestina1.8

. 'o Esto indica que el
origen de estas bacterias podría ser de carácter endógeno, de
la propia t10ra del paciente, o bien, adquirido de otros pacien­
tes o del personal médico-asistencial de la institución. En
efecto, el hallazgo de aislamientos de una misma especie bac­
teriana con patrones de susceptibilidad semejantes en dife­
rentes pacientes sugiere fuertemente su adquisición nosoco­
mial y la diseminación de microorganismos multirresistentes
por medio del personal del hospital. Por otra parte, se demos­
tró una variación de las características de resistencia en aisla­
mientos de P. aeruginosa hallados en un paciente, ya sea de­
bido a la adquisición de nuevos mecanismos de resistencia o
al recambio de cepas luego de un tratamiento inicialmente
exitoso. La mayoría de los aislamientos presentan diversos
grados de resistencia contra diferentes antibióticos, lo cual es
frecuente en bacterias de origen intrahospitalario. Los aisla­
mientos de P. aeruginosa mostraron un porcentaje alto de re­
sistencia contra aminoglic6sidos, ~-lactámicos y ciprofloxa­
cina, mientras que los de A. baumannii encontrados en las
muestras analizadas mostraron resistencia total contra amino­
glicósidos, cefotaxima, ceftazidima, ciprot1oxacina y tetraci­
e1ina. Aunque fueron relativamente pocos los aislamientos de
P. aeruginosa yA. baumannii 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 producción de ~-Iactamasascon la capacidad de hi­
drolizar carbapenems. Fl.I2 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 infeccionesY
Así, la ocurrencia de P. aeruginosa y" principalm·ente,
A. baumannii multirresistentes en las muestra analizadas de­
be ser tomada en consideración para el tratamiento empírico,
de los pacientes con úlceras de presión en el CENARE, inclu­
yendo dos o más antibióticos.

Aunque en el presente estudio no se encontró, S. aureus
meticilina-resistente (MRSA) es también un importante
agente de infecciones nosocomiales.14 Recientemente, la apa­
rición de cepas de MRSA con sensibilidad disminuida a la
vancomicina a planteado serios problemas en el tratamiento
de estas infecciones nosocomiales. ls Afortunadamente, no se
detectó ningún fenotipo de susceptibilidad disminuida a la
vancomicina en los aislamientos de Staphylococcus aisladas.
Sin embargo, otras especies de Sraphylococcus melicilina-
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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 errónea­
mente como contaminantes, muchas especies del grupo, co­
mo S. epidennidis y S. haemolyticus, son ahora reconocidas
como patógenos importantes, particularmente en ambientes
intrahospitalarios.16

La resistencia a antibióticos ~-lactámicos en Staphylococcus
se debe a la producción de enzimas con actividad ~-lactama­

sa o de una proteína fijadora de penicillina denominada PB­
P2a (del inglés penicillin-binding prateins [PBP]) con activi­
dad de serina-transferasa que muestra baja afinidad a antibió­
ticos ~-lactámicos_I7.l8 En la gran mayoría de los casos, la
producción de PBP2a, codificada por el gen mecA, confiere
resistencia prácticamente contra todos los antibióticos b-lac­
tárnicos, incluyendo aquellos que son resistentes a ~-lactama­

sa,17 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. 19

Esta cepa posee el gen mecA pero no produce ~-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 están aún elucidadas, es proba­
ble que sea el resultado de alguna mutación 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 úlceras de presión en pa­
cientes del CENARE está constituida principalmente por mi­
croorganismos multirresistentes. Esto puede ser el resultado
de la fuerte presión selectiva sobre las bacterias que constitu­
yen la biota indígena por los tratamientos a los cuales están
sometidos los pacientes con hospitalización reiterada o pro­
longada, lo cual favorece la adquisición 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 infección para los pacientes. Adicionalmente, los
microorganismos multirresistentes causantes de infecciones
de úlceras de presión 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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Abstract

Background and aim: The pressure sores are areas of ne­
crotic tissue that develop when soft tissues are compressed
between abone and an external surface. Bacterial infections
are the maio complication of the pressure sores. The aim of
this study was to perform a microbiological analysis of
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pressure SOfes 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 !he antimicrobial susceptibiJity profiles
of the isolates.

Methods: 50 samples collected from 35 pressure sores in 22
patients, during!he 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 biochemicaJ
tests and Vitek® systern. Susceptibility tests were carried out
by disk diffusion test and the Vitek® system.

Results: P. aeruginosa, coagulase-negative Staphylococcus,.
S. intermedius and A. baumannii were the most frequently
isolated aerobic bacterial species, which showed resistance
against several antibiotics. No methicillin-resistant Staphylo­
coccus aureus was found. Several isolates oi P. aeruginosa
were isolated from different sores in a single patient. These
¡solates 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 Sfaphylococcus, S. intennedius and A. baumannii are the
maln bacterial components of the biota in the uleer sores in
patients of CENARE. Phenotypic traits suggest intrahospita­
lary dissemination of these bacteria among patients and insti­
tutional measures should be implernented to control 8uch dis­
semination and tú improve the use of antimicrobials against
multiresistant bacteria.
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Relaciones del Perfil Lipídico con Variables
Dietéticas, Antropométricas, Bioquímicas, y Otros
Factores de Riesgo Cardiovascular en Estudiantes

Universitarios

Guido Ulale-Monlero,' Aileen Fernández-Ramírez'

Juslific~ción y objetivos: La enfennedad de las arterias coronarias, al igual que otras enfennedades crónicas,
tiene su origen en la infancia y la adolescencia. El objetivo de esta investigación fue determinar las variables an­
tropométricas y bioquímicas, el nivel de actividad física y los componentes de la dieta que se relacionan y ade­
más podrían predecir los niveles plasmáticos de colesterol, LDL, HDL Ytriglicéridos en estudiantes jóvenes cos­
tarricenses.

Métodos: La muestra estudiada la fonnaron 110 estudiantes (59 mujeres y 51 hombres) de la Universidad de
Costa Rica con edades entre los i7 Y20 años, seleccionados aleatoriamente del total de estudiantes que ingresa­
ron en 1996. Se evaluaron parámetros antropométricos, de la dieta. la bioquímica sanguínea y el consumo de oxí­
geno. Las relaciones entre el perfil lipídico (variables dependientes) y el resto de variables evaluadas (indepen­
dientes) se analizaron por medio de coeficientes de correlación de Pearson y modelos de regresión múltiple (step­
wise).

Resultados: Los niveles de colesterol total y de LDL se relacionan de manera directa y significativa (p<O.OI)
con el porcentaje de grasa corporal y los biglicéridos. La relación entre las LDL y el consumo máximo de oxíge­
no fue inversa (p<0.05). Los niveles altos de triglicéridos, de ácido úrico, de cintura, de índice de masa corpoml
y de ingesta de B" 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 plasmáticos de
triglicéridos, de HDL y de potasio.

Conclusiones: Se encontró que en individuos jóvenes, el sexo y ciertas variables antropométricas, como el ín­
dice de masa corporal, la relación cintura/cadera y el porcentaje de grasa corporal, presentaron las asociaciones
más importantes con los niveles séricos de los lípidos y las lipoproteínas evaluados. Además, el consumo máxi­
mo de oxígeno, los niveles plasmáticos de ácido úrico y potasio. el consumo de fibra. B6• vitamina e y ácido fó­
lico también se relacionaron significativamente con el perfil lipídico.

Descriptores: Enfennedad coronaria, factores de riesgo, perfillipídico, dieta, adolescencia.
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Abreviatura.s: DE, desviación estándar, EAC, enfermedad de las arterias
coronarias; HDL, lipoproteína de alta densidad; HTA. hipertensión arterial;
ICC, índice cintura/cadera; !Me. índice de masa corporal; LDL, lipoprotei­
na de baja densidad; V02 m.ax, consumo máximo de oxigeno.
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Durante las últimas dos décadas, gran cantidad de estudios
epidemiológicos y de intervención han establecido el papel
de varios factores de riesgo en el desarrollo de la enfennedad
de las arterias coronarias (EAC). Estos incluyen: alteraciones
del perfil lipídico como niveles elevados de lipoproteínas de
baja densidad (LDL) y colesterol o niveles bajos de lipopro­
teínas de alta densidad (HDL), hipertensión arterial (HTA),
consumo de tabaco, obesidad. diabetes mellitus e inactividad
física. l
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La EAC, al igual que otras enfennedades crónicas, tiene su
origen en la infancia y la adolescencia. En un estudio sobre
determinantes patobiológicos de la aterosc1erosis en jóvenes
(PDAY), el examen patológico de la arteria coronaria derecha
y de la aona abdominal, de hombres y mujeres con edades en­
tre los 15 y 34 años, demostró que la aterosclerosis se inicia
lempranamente.6 Además, se encontró una relación significa­
tiva entre la hiperlipidemia y la extensión de la aterosclerosis.

Asimismo, se ha reportado, en jóvenes, un incremento en la
severidad de la ateroscIerosis coronaria y aórtica conforme
aumenta el número de factores de riesgo cardiovascular.1.8 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 imponancia de dar seguimiento a aquellos ni­
ños y jóvenes con niveles plasmáticos altos de colesterol y
LDL ya que un gran porcentaje de ellos persistirán presentan­
do niveles alterados en su vida adulta.'J-II"

Después de SO años de investigación, en adultos, se ha podi­
do concluir que la dieta es una de las causas ambientales más
importantes "en la producción de la aterosclerosis y sus secue­
las,12 probablemente debido a su efecto sobre las concentra­
ciones plasmáticas de lípidos. El factor dietético que más
afecta la concentración plasmática de colesterol y de LDL es
el consumo de grasas saturadas, particulannente las que po­
seen una cadena de 12 (ácido láurico), 14 (ácido mirístico) y
16 (ácido palmítico) carbonos. u " 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. IJ La cantidad ingerida de coleMerol se ha
relacionado positivamente con los niveles plasmáticos de co­
lesterol, pero en mucho menor grado que con la cantidad in­
gerida de grasas saturadas. l~

La influencia de la actividad física sobre el perfil lipldico ha
sido estudiada ampliamente. Básicamente, se ha descrito un
efecto beneficioso del ejercicio regular pues este incrementa
los niveles plasmáticos de HDL y disminuye los niveles de
triglicéridos.ll>

Sin embargo, también se ha determinado que cuando la EAC
ocurre en personas menores de 60 años, existe una fuerte
agregación familiarn .lll que podría explicar la razón por la que
los factores de riesgo suelen presentarse de manera combina­
da y desde edades tempranas. Por ejemplo, la dislipidemia, la
obesidad, la hipertensión arterial y la diabetes mellitus, sue­
len presentarse juntos en un mismo individuo, muchas veces
desde su juventud, como parte del llamado síndrome de resis­
tencia a la insulina o síndrome X. 19

_
20

Interesa conocer los factores que, desde edades tempranas, se
relacionan con un perfil lipídico alterado por varias razones:
1) La identificación de dichos factores permitirá un mejor
abordaje del problema, especialmente en lo que corresponde
aJ tr.:ltamiento y Ja prevención. 2) El conjunto de fa.ctores aso­
ciados podría describir uno o varios síndromes can un fondo
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genético que ayudaría a conocer mejo(e1 origen de la EAC.
3) Algunos ¡le los factores asociados podrían no estar genéti­
camente determinados, pero debido a la temprana coexisten­
cia con la hiperlipidernia, podrían influir de una manera im­
portante en la evoluci6n de la placa aterosclerótica. Al res­
pecto. se ha descrito que factores como la HTA. la glicosila­
ción proteica, irritantes químicos como el humo del cigarri­
llo, aminas circulantes vasoactivas, complejos inmunes e in­
fecciones, pueden potenciar una lesión crónica endotelial nú­
nima. ll

El objetivo de esta investigación fue detenninar las variables
antropométricas y bioquímicas, el nivel de actividad física y
los componentes de la dieta que se relacionan y además po­
drían predecir los niveles plasmáticos de colesterol, LDL,
HDL Ytriglicéridos en estudiantes jóvenes costarricenses.

Materiales y Métodos

La muestra incluyó 110 estudiantes (59 mujeres y S1 hom­
bres) de la Universidad de Costa Rica con edades compren:
didas entre los 17 y 20 años. La selección se realizó 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
vestigación cumpli6 con los requerimientos de la Comisión
de Investigación de la Escuela de Medicina de la Universidad
de Costa Rica.

Los sujetos fueron sometidos a un examen físico en el cual se
determinó el peso corporal utilizando una balanza médica
marca Toledo y la talla por medio de un tallímetro diseñado
especialmente para tal efecto. Además se les midió la cintura
(tamaño de la parte más angosta del tronco), la cadera (parte
más prominente a nivel de los glúteos) y se calculó la relación
cintura/cadera (ICC). La adiposidad (% de grasa) se determi­
nó con un calibrador de grasa (Lange) midiendo los pliegues
de tejido subcutáneo tricipital, subescapular. suprailíaco. ab­
dominal, pectoral y del cuadríceps.

También se recolectó una muestra de sangre después de 12
horas de ayuno y en ella se midieron: ácido úrico, glucosa,
sodio, potasio y el perfillipídico: colesterol total, LDL, HDL
Ytriglicéridos. La técnica y los instrumentos utilizados están
descritos en una publicación previa.21 El consumo máximo
de oxígeno (Vo,max) se deterntinó por medio de la prueba de
Astrand y Ryhming.22 En un cuestionario escrito, previamen­
te validado, se solicitó la información sobre el consumo de
tabaco.

La determinación de la lngesta diaria de los diferentes nu­
trientes se realizó por el método de consumo usual de alimen­
tos, el cual está diseñado para aquellos casos donde el consu­
mo diario es atípico.2J.24 Básicamente, se preguntó por los ali­
mentos usualmente ingeridos en los diferentes tiempos de co­
mida de un día normal. Se detennin6 el patrón para un día en­
tre semana. Como complemento a este método se utilizaron
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fotografías de porciones comúnmente consumidas, para
cuantificar las cantidades de alimentos.2~

Para el análisis nutricional, los datos se procesaron de forma
individual en el programa de cómputo Nutritionist IV. La in­
gesta de carbohidratos. proteínas, llpidos totales, ácidos gra­
sos saturados, monoinsaturados y poliinsaturados se expresó
como el porcemaje de calorías correspondiente a cada uno de
estos nutriemes. con respecto al total de calorías ingerido.

Para describir los resultados, se utilizaron la media y desvia­
ción estándar (DE) como medidas de tendencia central. Las
comparaciones entre sexos se realizaron por medio de la t de
student. Para evaluar la asociación entre las diferentes varia­
bles antropométricas, bioquímicas, dietéticas y el perfil lipí­
dico, se calcularon los coeficientes de correlación de Pearson
y se determinó su significaneia estadística. Por último, con el
propósito de identificar las asociaciones independientes entre
las diversas variables estudiadas y cada una de las cuat.ro va­
riables del perfil lipídico, se realizó un análisis de regresión
múltiple escalonada (stepwise). Debido a que la distribución
para los niveles de HDL y triglicéridos no fue normal, se les
aplicó una transformación logarítmica. Se trabajó con un ni­
vel de significancia de p< 0.05.

Resultados

En el Cuadro 1 se presenta la estadística descriptiva para los
parámetros antropométricos, la bioquímica sanguínea y el
Y02max 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

plasmáticos de ácido úrico y potasio fueron significativamen­
te mayores en los hombres que en las mujeres. El porcentaje
de grasa corporal, los niveles plasmáticos 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
rías, de B I2> de 8 6 y ácido fólico 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 calorías proveniente de las gra~

sas totales super;or al límite recomendado (30%) en las mu­
jeres. Los porcentajes de calorías provenientes de carbohidra­
tos, proteínas, grasas saturadas, monoinsaturadas y poliinsa­
turadas están dentro de los límites recomendados. 26

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

Los coeficientes de correlación entre los niveles plasmáticos
de colesterol total, LDL, HDL, triglicéridos y las diferentes
variables antropométricas, bioquímicas. dietéticas y el
V02max 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 además mostraron una aso­
ciación inversa significativa con el Vo2max. Niveles altos de
triglicéridos, ácido úrico, ICC, cintura. IMC y de ingesta de B,
se relacionaron, en fonna significativa, con concentraciones

Cuadro 1
Características de los estudiantes universitarios según sexo.

Universidad de Costa Rica, 1996

Característica Hombres (n = 51)
Promedio ± DE Rango

Mujeres (n = 59)
Promedio ± DE Rango

Total (n = 110)
Promedio ± DE Rango

Edad (años)
Peso (kg)
Talla (cm)
IMC(kglm2)
% grasa corporal
Cintura (cm)
ICC
V02 max (mVkg)
Glicemia (mgldl)
Colesterol total (mg/dl)
LDL (mgldl)
HDL (mgldl)
Triglicéridos (mgldl)
Acido Úrico (mgldl)
Sodio plasmático (mEq/l)
Potasio plasmático (mEq/L)

18.2 ± 0.7
66.2" ± 8.7
173.5" ± 7.0
22.0 ± 2.6
9.9" ± 4.9
74.1" ± 5.8
0.80" ± 0.0
40.9' ± 7.6
87.2 ± 11.3
152.9" ± 31.2
95.7" ±27.5
37.8 ± 9.5
94.9 ± 53.7
4.9" ± 1.2
140.3 ± 2.3
4.5' ± 0.4

17-20
52-94
160-188
18-29
4-23
64-89
0.7-0.9
27-65
68-114
89-223
40-159
28-72
32-345
2.7-8.7
135-146
3.8-5.5

18.2 ± 0.5
57.1 ± 7.7
160.5 ± 5.3
22.1±2.7
24.5 ± 5.4
67.1 ±8.1
0.70 ± 0.0
37.9 ± 7.7
84.0 ± 10.6
181.9 ± 27.8
120.4 ± 24.7
41.0 ± 8.5
99.0 ± 40.1
3.5 ± 1.0
140.1 ± 2.6
4.3 ± 0.4

17-19
47-79
147-174
17·30
13-38
58-112
0.6 - 0.8
26-59
67-105
124-240
65-171
28·70
39-239
1.8-6.9
133-147
3.4-5.2

18.2 ± 0.6
61.3 ± 9.4
166.5 ± 9.0
22.1 ± 2.6
17.7 ± 8.9
70.4 ± 7.9
0.74 ± 0.1
39.3 ± 7.7
85.5 ± 11.0
168.6 ± 32.7
109.3 ± 28.8
39.5 ± 9.0
97.2 ± 46.7
4.1 ± 1.3
140.2 ± 2.5
4.4 ± 0.4

17-20
47-94
147-188
17-30
4-38
58-112
0.6-0.9
26-65
67-114
89-240
40-171
28-72
32-345
1.8-8.7
133-147
3.4 - 55

DE: desviación estándar; ': diferencia significativa entre hombres y mujeres (p<0.05); ": diferencia significativa entre hom­
bres y mujeres (p<O.01)
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Cuadro 2
Ingesta diaria de nutrientes de los estudiantes universitarios según 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

Calorías
% proteínas
% carbohidratos
% grasas
% Acido graso saturado
% Acido graso monoinsaturado
% Acido graso poliinsaturado
Colesterol (gil 000 kcal)
Fibra (g/1000 kcal)
B" (1l9)
s. (1l9)
~ caroteno (1l9)
Vitamina e (mg)
Vitamina E (mEq)
Acido Fólico (1l9)

3046.9"±1203.5
14.7±2.8
57.1±9.6
28.9±8.7
8.7±3.7
9.9"±3A
4.9±2.8
121.1±80.7
5.7±3.1
5.6"±4.0
2.3"±1.1
962.3±1218.1
209.4±197.0
18.3±16.6
583A"±347.7

927-5913
9-23
36-79
8-49
004-17
0.2-16
0.6-13
0-369
1-19
0-16
0.8-5.2
3-5125
4-1141
0-75
146-1864

2069.2±714.5
14.9±4.1
54.8±11.3
31.9±9.2
9.8±3.9
11.6±3.6
5.5±3.0
122.0±85.3
6.5±3.8
4.1±2.3
1.7±1.0
987A±1303.2
195.7±208.6
15.6±13A
391A±225.6

996-4732
7-26
29-89
9-58
3-22
3-23
1-16
0-429
0.7-18
0.01-9.6
0.5-4.2
3-6170
24-1307
004-59
84-1157

2522.5±1084A
14.8±3.5
55.9±10.6
30.5±9.1
9A±3.8
10.8±3.6
5.2±2.9
121.5±82.8
6.1±3.5
4.8±3.2
2.0±1.1
975.8±1258.7
202.0±202.5
16.9±15.0
480.4±302.9

927-5913
7-26
29-89
8-58
0,4-22
0,2-23
0.6-16
0-429
0.7-19
0-16
0.5-5.2
3-6170

4-1307
0-75
84-1864

DE: desviación estándar; *: diferencia significativa entre hombres y mujeres (p<O.05); u: diferencia significativa entre hom­
bres y mujeres (p<O.Ol)

plasmáticas bajas de HDL. Por último, todos los siguientes
parámetros: el colesterol total, las LDL, la cintura, el [Me, la
cantidad ingerida de 8 6, la fibra, el ácido fólico y la vitamina
e se relacionaron directa ysignificativamente con los ni veles
de triglicéridos.

También se calcularon los coeficientes de correlación parcial
controlando por elIMC y la ingesta calórica total. Se mantu­
vieron significativas las siguientes correlaciones: entre el co­
lesterol total y las LDL, los triglicéridos, el porcentaje de gra­
sa y el [CC; entre los niveles de LDL y el colesterol total, los
triglicéridos, el porcentaje de grasa, el ICC y el V02max; en­
tre los niveles de triglicéridos y el colesterol total, las LDL,
el consumo de tibra, de ácido fólico y vitamina C. Ninguna
de las correlaciones para BDL mantuvo la significancia esta­
dística después del control.

Los modelos de regresión múltiple para las variables del per­
fil lipídico (colesterol total, LDL, log HDL Y log triglicéri­
dos) se muestran en el Cuadro 4. Debido a la elevada corre­
lación que existe entre los niveles de colesterol total y los de
LDL, los primeros no se tomaron en cuenta para construlr 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 niveJes de colesterol tocal, el modelo in­
cluyó cuatro parámetros que, de manera significativa e inde­
pendiente, predicen estos valores. Como se puede observar,
casi un 50% (R' =OA59) de la variabilidad del colesterol, es
explicado por el sexo y los niveles plasmáticos de triglicéri­
do" HDL y potasio. El modelo para LDL es semejante al del

colesterol total pero el R2 es algo menor y además no incluye
como variable de predicción los niveles de HDL. Con res­
pecto a los niveles de HDL y triglicéridos, la cintura y la in­
gesta de B6 predicen los primeros y los niveles de LDL, el
IMe y también la ingesta de 8 6 predicen los segundos.

Discusión

Los niveles sangurneos de colesterol, al momento del naci­
miento, son muy similares en todas las poblaciones,27 sin em­
bargo, posteriormente, la interacción entre una serie de facto­
res ambientales y el genotipo de cada individuo produce una
gran variabilidad en el perfillipídico.

En este trabajo se presentan los factores antropométricos,
bioquímicos 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 asoció, fuertemente y de
manera directa con niveles aumentados de colesterol total y
LDL. Además, la distribución central de la grasa se relacio­
nó con niveles disminuidos de HDL. Por otro lado, un (MC
alto, se asoció con ni veles elevados de triglicéridos. De he­
cho, ellMC formó parte de las variables que, de acuerdo con
el modelo de regresión lineal, predicen los niveles plasmáti­
cos de trigJicéridos. Estos hallazgos coinciden con los encon­
trados en el estudio de Bogalusa,27 el cual reporta que el
peso, la adiposidad y la distribución de grasa no solo se rela­
cionan con niveles séricos alterados de lípidos y Iipoproteínas
sino que también contribuyen en una presentación temprana
de resistencia a la insulina. Así mismo, Daniels y CO)S, en un
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Tanto los niveles de HDL como los de trigJicéridos. se rela­
cionaron con la ingesta de 8 6 (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. Metab6licamente, se podría proponer que los niveles
aumentados de Bó estimulen la transaminaóón de ciertos
aminoácidos, lo que conduce a una mayor producción de áci­
do pirúvico que eventualmente se desviaría a la producción
de ácidos grasos y triglicéridos. Esta hipótesis se vería refor­
zada por un ambiente endocrino y metabólico donde existe
cierto grado de resistencia a la insulina, aspecto que merece
ser estudiado en el futuro.

identifican, por medio de relaciones de riesgo y co­
rrelaciones intraclase. el agrupamiento significativo
de los siguientes parámetros, cuando estos se locali­
zaron sobre el percenrilo 75: el IMC. la relación
TGIHDL y el índice de resistencia a la insulina.

Con respecto al sexo, se encontró que las mujeres
poseen un colesterol total y un n,vel de LDL sign,­
ficativamente mayores que los hombres. Tanto en
nuestro país,32 como fuera,:!'6.J3 se han reportado, pa­
ra mujeres eotre Jos 17 y 20 años de edad, que no
utilizan gestágenos orales, niveles de colesterol to­
tal y de LDL ligeramente (O a 10 mgldL) soperiores
a los de los hombres de la misma edad. Nuestros
datos revelan una diferencia de 30 mgldL para el
colesterol total y de 25 mgldL para las LDL. Aun­
que no contamos con una explicación para este he­
cho, lo preocupante es que coloca a las mujeres en
una situación de mayor riesgo, sobre todo porque,
en este caso, sus niveles de HDL no son significati­
vamente superiores a los niveJes de los hombres. El
hallazgo anterior podría encontrar una explicación
parcial en la ingesta levemente superior (no estadís­
ticamente 'S,gnificativa) de grasas totales y grasas
saturadas de las mujeres. Sin embargo, la relación
entre el consumo de ácidos grasos poliinsaturados­
/saturados fue el mismo en ambos sexos. Debe des­
tacarse que en nuestro estudio, solo dos mujeres re­
portaron el uso de gestágenos orales.

En relación con las variables dietéticas, se encon­
tró que tanto los hombres como las mujeres comen,
diariamente, más de 100 rng de colesterol por cada
I 000 kcal ingeridas, Además, en el caso de Jos
hombres, el promedio de 'a ¡ngesta absoluta diaria
de colesterol superó los 300 mg. Sin embargo. los

coeficientes de correlación entre la cantidad ingerida de co­
lesterol y los niveles plasmáticos de colesterollotal y LDL no
fueron significativos. Al respecto, otras invesligaciones tam­
poco han demostrado una relación directa y significativa en­
tre estas dos variables, de hecho, se ha concJuido que la mo­
dificación que ejerce la ingesta de colesterol sobre sus pro­
pios niveles plasmáticos presenta una considerable variabili­
dad entre los diferentes individuos.2l'o.21

estudio reciente. realizado en niños y adolescentes, y que in­
cluyó tanlO hombres como mujeres, reportan que la distribu­
ción central de la grasa o también llamado patrón tipo androi­
de, se asoció con concentraciones plasmáticas de Lípidos y Ií­
poproteínas desfavorables.23

Dentro del perfillipídico, deben desracarse los bajos niveles de
HDL tanto en hombres como en mujeres. Un estudio de meta­
análisis:!'l demostró que las dietas ricas en earbohidratos, en

sustitución de grasas saturadas. producen una disminución de
las HDL. Este no es el caso de nuestros jóvenes. ya que en
ellos sus ingestas de carbohidratos no 5uperdron el 60% del
aporte calórico total diario. Por otro lado, se halló una correla­
ción inversa y significativa entre la. HDL y eIIMC. ellCC y

los niveles plasmáticos de triglicéridos. Esta correlación se po­
dría explicar por la existencia desde edade...;; tempranas de una
cierta resistencia a la insulina, lo cual no fue evaluado en esta
investigación. 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 mgldl presentaron concen­
traciones de triglicéridos iguales o superiores a 204 mg/dL.J()
Más aún. Chen y cols.," como parte del estudio de Bogalusa,

Cuadro 3
Coeficientes de correlación de Pearson.

Universidad de Costa Rica, 1996

Características Coleslerol LDL HDL Triglicéridos
IMC 0.05 0.02 -0.20' 0.25"
% grasa corporal 0.40" 0.39" 0.06 0.14
Cinlura -0.10 -0.12 -0.24' 0.22'
ICC ·0.41 ** -0.40" -0.19' -0.03
V02 máximo -0.18 -0.22' 0.05 0.00
Glicem',a 002 0.04 -0.11 005
Colesterol 1.00 0.93" 0.17 0.47"
LDL 0.93** 1.00 -0.06 0.27"
HDL 0.17 -0.06 1.00 -0.20'
Triglicéridos 0.47** 0.27"" -0.20' 1.00
Ácido úrico -0.14 -0.13 -0.23' 0.12
Sodio plasmático 0.07 0.11 -0.09 0.01
Potasio plasmático 0.09 0.07 0.00 0.11
Calorías ingeridas -0.03 -0.03 -0.11 0.09
% proteínas 0.02 0.03 -0.09 0.09
% carbohidratos -0.13 -0.11 -0.09 -0.04
% grasas 015 0.13 016 -0.02
% ácido graso saturado 0.09 011 0.16 -015
% ácido graso monoinsaturado 0.13 0.12 0.17 -0.10
% ácido graso poliinsaturado 0.00 0.01 0.04 -0.09

Colesterol ingerido -0.07 -0.04 -0.13 0.03_
Fibra 0.09 0.06 -0.17 0.23'
B12 0.04 0.06 -0.09 0.05
B6 -0.05 -0.07 -0.20' 0.20'
Beta caroteno -0.02 -0.01 -0.04 0.02
Vitamina C 0.05 -0.04 -0.02 0.26*'"
Vitamina E 0.00 -0.04 0.03 0.04
Ácido fólico -0.01 -0.07 -0.16 0.27'

ICC: indice cintura/cadera; ': correlación significativa (p<0.05); ":
correlación significativa (p<0.01)
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Cuadro 4
Modelos de regresión múltiple escalonada
para los componentes del perfil Iipídico.

Universidad de Costa Rica, 1996

Perfillipídico en estudiantes! Ulate M et al

Por último, se debe enfatizar la relación encontrada entre el
V02max y las variables del perfillipídico. Se encontró una re­
lación inversa y significativa entre el Vo2max y los niveles de
LDL. Lo anterior pone de manifiesto la importancia del ejer­
cicio físico en la prevención de la EAC, tal y como ha sido
reportado previamente.16• J7• 38

Variable R' total

Colesterol total 0.459

LDL 0282

Lag HDL 0.087

Lag Triglicéridos 0.176

Variables que
ingresaron en el
modelo (p<0.05)

Triglicéridos
Sexo
HDL
Potasio sérico
Sexo
Triglicéridos
Potasio sérico
Cintura
El,

LDL
IMC
B,

Coeficiente
Beta

0.460
-0.419
0.205
0.156
-0.466
0.216
0.183
-0.250
-0.196
0.334
0.246
0.206

El conocimiento de los factores asociados con un perfil lipí­
dico alterado, desde la juventud, podría ayudar a aclarar la
naturaleza de la EAC y a una mejor definición de políticas
con respecto a la prevención 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 atención en uno de
ellos. Los principales hallazgos encontrados apuntan a la coe­
xistencia desde edades tempranas de alteraciones metabólicas
que podrían estar genéticamente relacionadas, como ocurre en
el síndrome de resistencia a la insulina. El seguimiento de es­
te grupo de jóvenes ayudará a esclarecer puntos importantes
sobre la fisiopatología y la epidemiología de la EAC.

Para construir los modelos se tomaron en cuenta todos
los parámetros incluidos en el Cuadro 1, a excepción de
las calorías totales ingeridas, los niveles de LDL para el
colesterol y los niveles de colesterol para LDL, HDL Y
triglicéridos.

Otro hallazgo de la dieta, que llama la atención, es la baja in­
gesta de fibra, encontrada tanto en los hombres como en las
mujeres; 10 que probablemente refleja el bajo consumo de
frutas y vegetales que presentaron, en general, todos los jóve­
nes estudiados, perdiéndose así el efecto benéfico que ejerce
la fibra sobre otros factores asociados con la EAC. 34

Con respecto a las variables bioquímicas, los modelos de re­
gresión señalaron la concentración sérica de potasi(') como
variable independiente y predictora de los niveles de coleste­
rol total y LDL, por otro lado, se encontró una correlación in­
versa y significativa entre los niveles plasmáticos de ácido
úrico y los niveles de HDL. Estos hallazgos son de gran re­
levancia y ameritan un enfoque en esta discusión. Se ha con­
siderado la hiperuricemia como un factor predictivo para de­
sarrollar tanto HTA como EAC.35 Posiblemente, lo anterior
también tiene relación con el síndrome de resistencia a la in­
sulina, en el cual coexisten, entre otros hallazgos, la hiperli­
pidemia con la hiperuricemia. Una explicación para este fe­
nómeno, se puede encontrar en la observación de alteraciones
en la vía glicolítica, como lo describe Leyva y cols. 36 Ellos
postulan una disminución en la actividad de la enzima glice­
raldehido-3-fosfato deshidrogenasa, la cual es regulada por la
insulina. La disminución en la actividad de esta enzima pro­
voca la acumulación de compuestos intermedios y su desvia­
ción hacia la producción de ácido úrico y lípidos. La tenden­
cia a presentar mayores niveles plasmáticos de potasio, entre
mayores fueran los niveles de colesterol total y LDL, también
podría tener relación con el efecto de la insulina sobre el in­
greso de este ión en las células blanco de esta honnona.

Abstraet

Background and objectives: It has been estimated thal 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 1evel
and dietary composition to the semm lipid profile (total cho­
¡esterol, 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 corre1ation 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.

Resnlts: Total semm cholesterol and LDL levels correlate
positively and significantly (p<O.Ol) 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 B6 intake
were significantly (p<0.05) associated with lower HDL con­
centrations. Approximalely 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 Ii­
poprote¡n serum levels. Also, maximum oxygen consump­
tion, uric acid and potassium plasmatic levels, fiber, B6, vita­
mio C and folie acid intake were significantly correlated with
lhe lipid profile.

Key words: Coronary disease, risk faclors, blood choleste­
rol, diet, adolescence.
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El desarroUo del conocimiento sobre la infección con el Vi­
rus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH), en los aspectos
de epidemiología, mecanismos de infección, respuesta inmu~

nológica, uso de medicamentos antirretrovirales y posibilida~

des de prevenir la transmisión del VIH al ser humano, permi­
te plantear llDa estrategia para reducir el porcentaje de niños
y niñas que se infectan de su madre VIH+ por los mecanis­
mos de transmisión perinatal.

La estrategia de prevención de la transmisión perinatal se de­
sarrolla durante el embarazo, el periodo de labor y las prime­
ras 6 semanas de vida del recién nacido, y está basada en el
hecho de que todas las actividades de prevención para la
transmisión perinatal de VIH son costo-efectivas y evitan el
manejo de pacientes con enfennedades crónicas 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 cualquier momento que se inicie el contro1 prenatal.

Disponibilidad de los medicamentos antirretrovirales, en las
presentaciones oral (tabletas y jarabe) e intravenosa que se
indican en estas guías. El personal de salud encargado de
ofrecer estos medicamentos debe conocer su correcta dosifi~

cación y utílizaci6n l sus efectos adversos, sus contraindica~

ciones y los efectos reportados sobre el feto y el recién naci~

do, para ofrecer la consejería adecuada a la madre VIH+.

Educación continua del personal de salud a todos los niveles de
atención para que fa estrategia se desarrolle sin interrupciones.

Abreviaturas: VIH: virus de inmunodeflciencia humana; l'ARV: terapia.
antirretroviral: CVIHa: clínica VIH/Sida de adultos; CVIH-HNN: clínica de
infección por VIH Hospital Nacional de Niños.

Correspondencia: María Paz León Braui, División de inmunología,
Hospital México. Correo electrónico: c1ínica_vilijlm@yahoo.com.
Osear Porras Madrigal, apartado 1654-1000 San losé, Costa Rica.
Correo electrónico: oporrasm@cariari.ucr.ac.cr.

Actividades para la Prevención Perinatal
del VIH

l'amizaje can ELISA-VIH de la mujer embarazada.

Terapia antirretroviraJ (TARV) para la mujer emb.-u"aZada
VIH+.

Recomendación de vía de parto para la mujer embaraza­
da VIH+.

Consejería para la madre VIH+ sobre adherencia al trata­
miento, lactancia materna, sexo seguro, embarazo y este­
rilización.

• Atención de la madre en la Clínica VIH ¡Sida de adultos
(CVIHa).

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

Atención del hijo (a) de madre VIH+ en la Clínica de in­
fección por VIH del Hospital Nacional de Niños "Df.
Carlos Sáenz Herrera" (CVIH-HNN).

1. Tamízaje de la mujer embarazada

Todas las mujeres que acuden a la primera consulta prenatal,
deben recibir consejería sobre los beneficios del tamizaje pre­
natal para VIH. Después de obtener el consentimiento de la
mujer para que se realice la prueba de ELISA-V1H, obtener
5cc de sangre total por punción de una vena periférica, depo­
sitarlos en un tubo sin anticoagulante, separar el suerO y en­
viarlQ con una orden para "ELISA vrn".

Los casos con ELISA-VIH reactivo deben ser reportados de
inmediato al personal de salud que atendió la consulta prena­
tal. Con la información del ELISA-VIH se debe citar a la ma­
dre, explicarle el resultado y referirla de inmediato a la
CVllIa que le con-esponda según el área de atracciÓn:
Monseñor Sanabria, México, San Juan de Dios, Calderón
Guardia. Es conveniente notificar del caso por teléfono al
personal de la CVIHa.
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A nivel de la CVIHa se solicitará un segundo ELISA-VIH y
la prueba de Weslem-Blot. Esta segunda muestra se obtiene
igual que la primera; en la orden indicar "ELlSA-VIH mues­
tra #2, si es reactiva enviar el suero para Westem-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 consejería. discusión de los resultados y para ofre­
cerle el tratamiento adecuado a las madres VD-I+.

La CVIHa referirá a la paciente al Servicio de Obstetricia co­
rrespondiente para el manejo. seguimiento y decisión conjun­
ta de la vía 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 V1H+ de acuerdo con su estadío clínico, in­
munológico y virológico será 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 clínicas de VIH, CD4 <350 o carga viral>
30 ()()() copias/mi) 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 será 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
ción para la transmisión 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 VJH+ 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+, cou 14 o más semanas de gestación,
sin TARV previa sin manifestaciones clínicas atribuibles a
la infección por VIH.

Estas mujeres deberán recibir:

2.Ja. Zidovudilla oral (AZT, Retrovir®) 300 mg cada 12 ho­
ras a partir de la semana) 4 de gestación o al momento de su
detección y durante todo el embarazo. La presentación de
Zidovudina es en cápsulas de loomg. Este tratamiento se
descontinuará en el post-parto. Este tratamiento no busca
modificar la infección materna por VIH, sólo sirve para pre­
venir la transmisión perinatal.

2./b. Zidovudilla inrravelloso (AZT, Retrovir®) durante el
periodo de labor a 2 mg/Kg de peso corporal a pasar en una
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hora, luego continuar con una infusión de I mglKg de peso
corporal por hora hasta el nacimiento, independientemente
de la duración de la labor de parto. Suspender la Zidovudina
que recibe la paciente por vía oral. En caso de cesárea pro­
gramada. iniciar la Zidovudina intravenosa con las indica­
ciones anteriores, 3 horas antes del inicio de la cirugía y lue­
go mantener la infusión hasta que se complete el nacimien­
to. La presentación de la Zidovudina intravenosa es frascos
de 20 mi con 200 mg, es decir 10 mg por mI. Se debe diluir
en Solución de Dextrosa al 5% o Solución Salina, la
concentración no debe exceder 4 mg por ml. La solución
preparada es estable 8 horas a temperatura ambiente o 24 ho­
ras en refrigeración.

Si no hay Zidovudina intravenosa disponible, se debe man­
tener la Zidovudina por vía oral 300 rng (3 cápsulas) cada 3
horas durante el periodo de labor y hasta el nacimiento, ad­
ministrando la última dosis 3 horas antes de la cesárea. Se
puede utilizar el AZT que la madre ha estado tomando du­
rante el embaraz.o o se deben conseguir las cápsula, de 100
mg de Zidovudina.

2. J.c. Notificar al neonatólogo o al pediatra para que discu­
ta con la madre las indicaciones de prevención para el recién
nacida (Punto 6 de estas guías).

2.2: Mujeres VIH+, con 14 o más semanas de gestación
sin TARV previa, con indicación para triple TARV.

2.2.a. Si la paciente cumple con los criterios clínicos para re­
cibir triple TARV, se le debe brindar la consejería y educación
necesarias para iniciar cuanto antes TARV con AZT (300mg
c/l2 hs, igual que en 1 a), 3TC y Nelfinavir. Si por algún mo­
tivo existe algún inconveniente para iniciar la triple TARV, la
paciente debe iniciar lo antes posible al menos con AZT oral
(recomendación 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 ó 1250 mg cada 12 horas.

2.2.d. Implementar las indicaciones 2.lb, 2.lc y el punto 6.

2,3: Mujeres VIH+ con TARV que se inició antes del
embarazo.

Explicar a la madre el tratamiento con antirretrovirales que
se propone (durante el embarazo, parto y periodo neonalal)
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 na incluye AZT. se debe modificar el mismo
para que reciba Zidovudina como parle de su TARV, expli­
cándole a la madre el motivo.



2.3.b. Si está 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 exposición a Efavirenz.

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

2,4: Mujeres VIH+, en el periodo de labor, sin TARV
previa.

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

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

2.S.a. Se les debe dar la consejería adecuada e insistir sobre
los beneficios para el recién nacido de la TARV. Si persiste en
su decisión, debe escribirse una nota en el expediente que .n­
dique la dec;sión de la madre y esta Ja deber finnar la pacien­
te y al menos un testigo.

2.5.b. Implementar las indicaciones 2.lb y 2.lc y el punto 6.

3. Vía de parto para la mujer embarazada
VIH positiva

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

3.1: Mujeres VIH+, en TARV recibiendo sóloAZT o reci­
biendo TARV triple con carga viral >1000 copias/mi.

Estas pacientes tienen recomendado un parto por cesárea pro­
gramada a la semana 38 de gestación. Se deben implementar
las indicaciones 2.1 b Y2.1 e y el punto 6.

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

Programar un parto por vía vaginal, excepto que existan con­
traindicaciones obstétricas. El riesgo de transmisión perina­
tal con esta carga viral es de 2% o menos, independientemen­
te de la vía de parto. Se deben implementar las indicaciones
2.lb y 2.lc y el punto 6.

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

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

3.3.b. Implementar las indicaciones 2.1 b Y 2.1 e y el punto 6.

Prevención de la lran.mlÍ.~jón perinatal del VIH/ Porras M el al

4. Consejería para la madre VIH+ sobre
adherencia al tratamiento, lactancia ma·
terna, sexo seguro, embarazo y esterili­
zación.

A nivel de la CVIHa y de la consulta prenatal, se debe iniciar
un proceso de consejería con la mujer embarazada y su pare­
ja sobre las posibilidades de transmisión del VIH de la madre
al niño,

la importancia de la adherencia al TARV y de evitar la lactan­
cia materna, planificación de futuros embarazos, posibilida­
des de esterilización y prácticas 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 infección por vrn como una indicación
'absoluta' de esterilización.

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

Protilaxis con Zidovudina: el recién nacido debe iniciar tra­
tamiento profiláctico 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 mglKg de peso corporal/dosis cada 6 horas. Se debe utili­
zar la presentación de jarabe, que contiene 10 rnglrnl en fras­
cos de I()() ml.

Suspensión 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 contará con el suministro men­
sual de una fórmula a base de leche de vaca.

Suspensión de la vacunación con BCG: infarolar a la ma­
dre que esta vacuna está compuesta por una bacteria viva,
atenuada y explicarle que puede darse el riesgo de disemina­
ción si su hijo presenta defectos en la función de su sistema
inmune, como consecuencia de la infección por VIH.

Referencia: reportar el caso para seguimiento y para obtener
la cita de control, al servicio de Inmunología del Hospital a­
cional de iños "Dr. Carlos Sáenz Herrera, en forma perso­
nal o al teléfono 223 5125 o 222 O122 extensión 464. La ho­
ra más adecuada para comunicarse es de 10-11 am de Lunes
a Viernes.
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7. Atención del niño(a) en la CIVH-HNN

Durante el período en que se define si ellla hijo/a de madre
VIH+ está infectado/a o no, el niño/a debe recibr durante los
primeros 18 meses de edad la atención a los aspectos de cre­
cimiento, desarrollo psicomotor y vacunación.

En la vacunación, 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
tos, esto evita también el riesgo de polio asociado a la vacuna­
ción en otros miembros de la familia con inrnunodeficiencia.

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

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

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

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

Complicaciones Vasculares del Paciente Diabético

Rodolfo Alvarado-Herrera'

El pie diabético es la complicación más temida de los pacien­
tes con el trastorno metabólico de la glucosa, ya que se pue­
de presentar en cualquier momento de la evolución de la de­
vastadora enfermedad, que casi invariablemente termina
afectando todos los órganos de la econonúa. Voy a limitar es­
te comentario a los trastornos de las extremidades inferiores.
Dejaré de lado, por lo tanto, las no menos importantes pato­
logías presentes en la enfermedad: la lesión 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
multánea presencia de la poli-neuropatía y la infección. Am­
bas patologías 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
intrínseca de los delicados músculos del pie, consecuencia di­
recta de la neuropatía motora. La atrofia muscular crea pun­
lOS de presión principalmente en las cabezas de los metatar­
sianos y las últimas falanges. La neuropatía sensitiva mantie­
ne al paciente ignorante de la progresión de las lesiones com­
presi vas y de las lesiones cortantes o perforantes d~ la piel,
ocasionadas por innumerables objetos filosos o agudos que
son, la mayoría de las veces, la causa directa de la entrada
subcutánea 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 uñas 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 más frecuentes de la lesión dérmica que inicia la
infección. La respuesta a la inflamación de origen neurogé­
nico -en la que inlervienen, entre otros, las neuro-quininas y
que podríamos llamar "luz de alanna" para el enfermo- está
casi abolida en los pies de los diabéticos, lo que constituye un
factor más en la producción de las lesiones.

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

Cirujano vascular
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ro, afecla las arterias en la región de la pierna, más allá de la
bifurcación de la poplítea, ya sea en la tibial anterior o en el
tronco tibio-peroneo. La lesión obliterante se extiende prin­
cipalmente a todo el tercio superior y medio del trayecto de
las tres arterias: tibial anterior, tibial posterior y peranea. Va­
le la pena hacer hincapié en un hallazgo muy frecuente: en­
contrar la arteria pedia perfectamente permeable y capaz de
recibir, sin ningún problema, un puente con vena safena que
le restituya, totalmente. la circulación perdida al pie del dla­
bético. Es importante también recordar lo que ha sido demos­
trado por el doctor Frank W. LoGerfo y otros insignes lnves­
tigadores en este campo: que en más del noventa y cinco por
ciento de los casos, el pie del diabético no sufre de microan­
giopatía. Este importante descubrimiento nos garantiza una
excelente revascularidad cuando reahzamos un puente arte­
rial con anastomosis en la arteria pedia.

Actualmente no se concibe pasar por alto la exploración qui­
rúrgica de los pacientes con problemas isquémicos, aún en
aquellos casos en que la arteriografía no fuere capaz de de­
mostrar vasos finales permeables. La decisión de operar es­
tá más bien condicionada a sí existe o no la posibilidad de
conservarle al paciente su miembro inferior y su pie útiles pa­
ra su deambular. El camino que se siga estará de acuerdo con
el grado de necrosis que haya sufrido la extremidad y con la
posible rehabilitación del enfermo. Se tendrá como referen­
cia su estado general preoperatorio valorado a través de exá­
menes de laboratorio y de gabinete.

El control permanente de la salud de sus pies es una obliga­
ción del paciente y de sus familiares. A su vez, no se conci­
be el clínico que atiende diabéticos y que ,no hace una rutina
estricta de revisión metódica y acuciosa de las extremidades
de sus consultantes. Por desgracia -ocurre con frecuencia- el
paciente pasa días o semanas con declarada infección y sin
diagnóstico. El tratamiento del pie diabético es una discipli­
na múltiple y compleja. que involucra al clínico, al cirujano,
a la enfermera, al paciente y a sus familiares.

El diabético con una infección 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 días porque no hay campo en la sala qui­
rúrgica para realizar el procedimiento que pueda salvarlo de
una amputación. Un adecuado drenaje de todos los puntos
sépticos, con resección del tejido obviamente necrótico, 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
zón que pueda aducirse para "dejar para mañana" el drenaje
y el desbridar un absceso. Para su desgracia, es corriente que
el enfermo, no acuse dolor alguno. Esto ocasionará el equi­
vocado proceder de algunos cirujanos que retrasan el drena­
je de los pies afectados esperando, a veces, innecesarios exá­
menes preoperatorios. La progresiva destrucción de los teji­
dos podales del paciente diabético se agrava cada minuto.
Un paciente sin nemopatía y que tuviera una lesión séptica
del pie, por su dolor, no dejaría al cirujano atrasar el procedi­
miento más de veinticuatro horas, como sí sucede frecuente­
mente con el diabético cuya sensibilidad está muy disminui­
da, moti.vo por el que no valora en su real magnitud lo nece­
sario de la pronta atención.

El drenaje plantar o del dorso del pie por un absceso, tiene
que hacerse antes de realizar la cirugía para revascularizar el
miembro. No debemos desbridar el tejido isquémico que no
está necrótico y que no forma parte de la infección. Drena­
do y desbridado el pie, la cirugía puede esperar a que se ha­
ya controlado adecuadamente la infección, lo que se logra en
cinco o seis días durante los cuales se usarán los antibióticos
indicados. Después de haber restablecido la circulación al
pie enfermo, se requiere una nueva valoración para hacer, si
es pertinente, un procedimiento más que desbride los tejidos
no viables y permita una pronta cicatrización.

El clínico, así corno el cirujano -repetimos- están en la obli­
gación de evaluar el estado circulatorio de los pies de todos
Jos pacientes que se les presenten en consulta, pero sería im­
perdonable que no 10 hicieran con el enfenno diabético. Por
más característica que sea una úlcera neuropática, puede es­
tar complicada con isquemia. Pulsos ausentes (tibial anterior
o tibial posterior) deben iniciarnos en el camino de la cirugía
para revascular el pie. Corrientemente este es el momento
para indicar la arteriografía.

La visualización radiográfica de las arterias distales de la ex­
tremidad inferior, en un paciente con oclusión proximal de
las arterias infrapoplíteas, no es una tarea fácil. No nos he­
mos acostumbrado, en Costa Rica, al uso de la arteriografía
digital de sustracción, unas veces por falta de equipo y otras
por desconocimiento de sus beneficios. El estudio de rayos
X debe complementarse con el ultrasónico, que casi invaria­
blemente nos demostrará la permeabilidad de estas arterias
finales más allá de la oclusión, donde será fácil hacer una
anastomosis vascular. Casi puede decirse que la respuesta
"doppler" positiva en la arteria pedia nos obliga a una explo­
ración quirúrgica, indistintamente del resultado del estudio
angiográfico.

Estamos entonces listos para iniciar la cirugía vascular con
anastomosis terminal en el pie, ya sea de la poplítea 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 hará a la arteria peranea). 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 será 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 situ,
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 países del norte. La inver­
sión 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. Calderón 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 más.

Vale la pena mencionar que los procedimientos de angioplas­
tía proximal en la profunda -o en la poplítea-, si no se acom­
pañan de un puente vascular, no lograrán salvar ningún pie
con isquemia crítica, sepsis o necrosis. Como procedirnien­
tos",aislados han dejado de practicarse en todos los centros
médicos que he visitado, y no existe ninguna indicación ac­
tual para recurrir a ellos.

En los últimos veinte años estos procedimientos de puentes a
las arterias del pie han logrado cambiar radicalmente las es­
tadísticas de salvamento de las extremidades, principalmente
en el paciente diabético. Hace aproximadamente trece años
se realizó el primer puente distal a la arteria pedia en el Hos­
pital Dr. R. A. Calderón Guardia. Actualmente en ese centro
se han completado cerca de cíen procedimientos. Sorpren­
dentemente, en los otros hospitales, juntos todos, los casos no
pasan de veinte. Esto demuestra la falta de comunicación
existente entre los cirujanos encargados de este tipo de ciru­
gía. Ha habido rennencia entre los angiólogos a la explora­
ción de las arterias podales, cuando la arteriografía 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
Bastan, tuve la oportunidad de conversar con el doctor Frank
W. LoGerfo, sobre la dificultad que en nuestro medio tenía­
mos para visualizar las arterias del pie en el paciente isqué­
mico. La observación fue: "visualizadas o no, siempre reali­
zamos una exploración 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 arteriografía".

Antes de entrar en el análisis de las amputaciones menores y
mayores en los pies de los diabéticos, es justo mencionar que
el panorama ha cambiado radicalmente con la creación de las
clínicas del pie diabético, que funcionan en los tres principa­
les hospitales de la capital. La atención 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 cariño, mucha dedicación, mucha
paciencia y constante desbridación" es el lema que ha logra­
do reducir el número de amputaciones en nuestro medio.
Sufrimos en el entorno nacional por la falta del especialista en
podiatría que solucione quirúrgicamente muchas de las causas
iniciales de las úlceras del pie. quitando los puntos de presión.
que por la neuropatía y la atrofia muscular se van producien­
do progresivamente en el paciente diabético. Con frecuencia
un adecuado zapato será el que salve una extremidad.

En nuestros hospitales la cirugía de osteotomías metatársicas
para eJ paciente diabético se ve con escepticismo y preocupa­
ción, por la creencia de que la sepsis postquirúrgica en el pie
diabético es difícil de evitar. La realidad es muy otra. De
nuevo, en Bastan. pude comprobar que ese tipo de cirugía se
practica actualmente con excelentes resultados. Es cirugía de
rutina para los diabéticos.

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

Amputaciones Menores

Nunca estará de más repetir que las amputaciones deben pla­
nearse cuidadosamente para dejar siempre suficiente tejido
que haga factible la cicatrización 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 real1zar una amputación menor.

En general, las amputaciones menores cerradas se h~rán des­
pués de corregir el déficit vascular del pie isquémico, o en los
pacientes que. con adecuada circulación. tienen importante
pérdida de tejido, como es frecuente en los que padecen las
lesiones que acompañan a la úlcera neuropática. Insisto: la
necesidad de que los procedimientos como osteotomías. re­
secciones óseas menores y pJastías de las cápsulas articulares
de los ortejos, se realicen con más frecuencia en nuestro me­
dio, es indiscutible. El que no sea así, a pesar de que el nú­
mero de diabéticos aumenta preocupantemente año con año.
solo puede interpretarse como que hemos perdido el ritmo del
progreso en el tratamiento de esta tan temida patología.

Amputación Transmetatársica

A pesar de los inconvenientes que para la estabilidad del pie
puede significar una amputación transmetatársica, este proce­
dimiento es necesario en un gran número de casos. Si logra­
mos mejorar la fabricación de adecuados zapatos para com­
pensar la discapacidad fun~ional que la acompaña, no habrá
razón para desecharla como una técnica salvadora que debe
considerarse entre los procedimientos menores. Se toma la

Complicaciones vasculares del paciente diabéticol Alvarado H

decisión de realizarla cuando hay importante pérdida de teji­
do de más de dos ortejos. No se concibe amputar tres dedos
y no hacer la transmetatársica. Lo primero daría COmo resul­
tado un pie disfunciona!.

Me permito mencionar las pautas que se siguen en el Beth
Israel Deaconess Medical Center para decidir realizar una
amputación mayor: infracondílea (BKA: siglas para "Below
Knee Amputación") o supracondílea, (AKA: por "Above
Knee Amputation"). Se hará amputación mayor cuando
exista:

Pérdida excesiva de tejidos.

Importante isquemia que no pueda solucionarse con ciru­
gía vascular.

Incontrolable infección.

• Inhabilidad de reconstruir un pie funcional.

Falta de cicatrización. a pesar de que el puente vascular
está permeable.

Para finalizar. debo insistir en la imponancia que tiene la ro­
dilla para el paciente que puede ser rehabilitado. Actualmen­
te. a diferencia de antaño, se recomienda cirugía vascular pre­
via a la amputación, con miras exclusivamente a salvar esa
articulación. Por desgracia no existe ningún examen que
pueda predecir cómo cicatrizará una amputación por abajo o
arriba de la rodilla.

Existe un procedimiento que es necesario valorar con cuida­
do: la amputación en guillotina para erradicar tota! y rápida­
mente la sepsis de un pie en un debilitado enfenno, al que se
le practicará, unos pocos días más tarde, la definitiva ampu­
tación que le corresponda.

La amputación en el muslo debe efectuarse exclusivamente
en pacientes en muy mal estado general, y en los se conside­
ra imposible una rehabilitación postoperatoria.
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Caso Clínico

Hemangioendotelioma Epitelioide Pulmonar
Reporte de un caso

Victoria Monterroso-Azofeifa,' Douglas Otero-Reyes,' José Naranjo-Quir6s,' 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 nó­
dulos pulmonares. de crecimiento lento, cuyos hallazgos histológicos variaban desde una apariencia benigna gra­
nulOl;natosa hasta una claramente maligna sarcomatosa.

Eventualmente se demostró que el tumor era de origen vascular y se le llamó hemangioendotelioma epiteliode
(HEE). Poco después se describió en otras regiones anatómicas.

Reportamos aquí el primer caso costarricense de esta estirpe histológica y de presentación pulmonar.

Un hombre de 42 años de edad, nos fue referido en fase final con metástasis generalizadas. aunque en buenas con­
diciones generales. Se le practicó una biopsia pulmonar para definir la histología, pero falleció poco tiempo des­
pués sin responder a la terapia instituida. Dieciséis años antes se le habían descubierto nódulos pulmonares pe­
queños 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 había sido seguido clínicamente.

Se comparó el material de la biopsia inicial con el de la reciente. encontrándose mucho mayor celularidad y ati­
pia en la última. Se efectuaron análisis inmunohistoquímicos con un panel de anticuerpos, que permitió estable­
cer la naturaleza vascular del tumor.

El HEE es un tumor muy raro, de crecimiento lento y de bajo potencial metastásico, a pesar de ser de origen vas­
cular. Llama la atención el fenómeno de dependencia hormonal de este tumor, que se plantea en la literatura, y
que sugiere otras avenidas terapéuticas.

Recibido: 27 de febrero de 200/
Aceptado: 17 de abril de 2001.

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

La presentación más frecuente en este grupo fue de nódulos
pulmonares bilaterales de crecimiento muy lento, que en

Abreviaturas: IVBAT. tumor intravascular bronquio-alveolar; HEE,
hemangio-eodotelioma epitelioide
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ocasiones eran encontrados fortuitamente, y que sugerían en­
fermedades granulomatosas a algunos observadores y metás­
tasis a otros. La mayoría de los enfermos eran del sexo feme­
nino y solo 2 eran mayores de 50 años.

Desde el punto de vista histológico, los pacientes les habían
sido referidos con diagnósticos que variaban desde adenocar­
cinoma y sarcoma en lo maligno, hasta granulomas o infanos
pulmonares en vías de organización, en lo benigno.

Comn y cols. demostraron ultraestructuralmente en muestras
de esos tejidos, los cuerpos de Weibel-Palade,' los cuales son
característicos de las célulali endoteliales. Posterionnente el
desarrollo y la confirmación de marcadores endoteliales co­
mo la aglutinina de Ulex europeus, el CD31 y CD34 avalaron
este origen.



En 1982, Weiss y Enzinger acuñaron 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 clínico interme­
dio entre hemangiomas y hemangiosarcomas y característica­
mente eran de baja malignidad.'

Luego se describió la presentación de HEE en ganglios linfá­
ticos, cavidad oral, estómago, corazón y en órganos parenqui­
matosos como el bazo y el cerebro,' y otros autores reporta­
ron luego esta neoplasia en el hígado,4,~ el pene,tI la columna
vertebral,7 el cerebro,~ el mediastino,9 la pleura1o,11 y un caso
de compromiso múltiple concomitante, sin poderse estable­
cer el sitio original del primario. 12 También se reportó el pri­
mer caso de un hemangioma epitelioide del corazón.13

Presentamos aquí, hasta donde hemos podido constatar, el
primer paciente costarricense con un HEE, en este caso de lo­
calización pulmonar.

Reporte del caso

Un hombre de 42 años consultó con su médico por presentar
discreta disnea de esfuerzo y dolor en la espalda y en las ca­
deras, que atribuía a haber reahzado labores poco habituales
para él, relacionadas con la construcción de su casa. Se le
practicó una tele-radiografía de tórax en octubre de 1998 y
fue referido.

Dieciséis años antes, en un estudio radiológico de tórax de ru­
tina, se le habían descubierto nódulos pulmonares, bien defi­
nidos, no calcificados, distribuidos bilateralmente, aunque
con predominio del campo medio izquierdo. Su dimensión
promedio era de 9 mm. A raíz de ello fue sometido a una
biopsia de la língula en el Hospital San Juan de Dios. Se hi­
zo así el diagnóstico histológico de IVBAT, hoy conocido co­
mo HEE.

El paciente siguió en control anual clínico y radiológico, pe­
ro sin recibir tratamiento alguno, ya que la enfermedad apa­
rentemente se mantuvo estable.

Había fumado durante 10 años, antes del diagnóstico y a par­
tir de mayo de 1998, dejó de hacerlo. Ingería licor solo social­
mente.

El examen físico en la presente ocasión fue negativo, excep­
to por discreta disminución de la ventilación, sobretodo en el
campo pulmonar izquierdo, y por dolor a la presión sobre las
caderas. Los exámenes de laboratorio estaban normales y el
grupo sanguíneo era B+. La nueva radiografía de tórax mos­
trÓ múltiples nódulos de diverso tamaño en ambos campos
pulmonares y la serie ósea evidencló lesiones metastásicas en
cráneo, costillas, vértebras y huesos ilíacos.

La tomografía axial computarizada de tórax coincidió con las
placas convencionales, excepción hecha de observarse un nú­
mero mayor de lesiones y de la presencia de una masa hiliar
izquierda (Figura 1). También se notaron numerosas áreas
hipodensas hepáticas.

Hemangioendotelioma pulmonar! Monterroso A et al

Debido a que el diagnóstico inicial era el de una neoplasia tan
infrecuente y a la explosiva presentación actual de la enfer­
medad, después de tantos años de estabilidad, se decidió ob­
tener una nueva biopsia, para ver si había habido un cambio
histológico y reconfinnar el diagnóstico original. Se practicó
entonces una pequeña toracotomía izquierda, encontrándose
nódulos blancuzcos en ambos lóbulos y una masa hiliar, de­
pendiente del lóbulo inferior, de los cuales se tomaron varias
muestras. La evolución postoperatoria fue nonnal.

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

En los dos grupos de muestras el tumor exhibió el mismo pa­
trón noduJar general, compuesto por zonas centrales acelula­
res, hialinizadas, con microcalcificaciones ocasionales, ro­
deadas por grupos de células epitelioides Con abundante cito­
plasma eosinofílico (Figuras 2, 3 Y4), en ambas muestras se
encontraron algunas vacuolas intra-citoplasmaticas con eri­
trocitos en su interior. Se encontró invasión de las estructuras
alveolares y de los vasos pequeños 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 últimas, 1) los núcleos eran me­
nos regulares, con una menor relación núcleo/citoplasma y

con un nucleolo mucho más prominente, 2) había multinu­
c1eación ocasional, 3) se agregó la presencia de algunas mi­
tosis típicas y atípicas, 4) se presentó una mayor densidad de
la población celular, que además mostró zonas de un patrón
alveolar, 5) había extensas zonas de necrosis, 6) se observó
moderada infiltración por linfocitos y células plasmáticas y
7) había una leve reacción desmoplástica y algunos acúmu­
los de macrófagos espumosos.

En el material de biopsia reciente se efectuaron análisis 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
antígeno epitelial de membrana. Esto permitió confinnar la
naturaleza endotelial del tumor y descartar entonces mesote­
Iioma, adenocarcinoma, y melanoma, tumores que se in­
cluían dentro del diagnóstico diferencial, que expresan quera­
tina, pero no factor VIII.

Debido a la agresiva presentación de la enfermedad en esta
etapa, se recomendó quimioterapia con "MAID" modificada
(mesna, epirubicina, isofosfamida, y dacarbacina), planeada
en ciclos cada 28 días.

El paciente recibió 2 ciclos de tratamiento, sin observarse res­
puesta, sino más bien progresión clínica de la enfermedad.
Posterionnente, hizo metástasis submentonianas y a cuero
cabelludo, y un derrame pleural izquierdo. Falleció en febre­
ra de 1999, en su casa y no se practicó autopsia.
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Figura 1. El estudio muestra una densidad focal (nódulo) en
lóbulo superior derecho de 19xJ2 mm de bordes irregulares y
de componente mixto. El campo izquierdo muestra un contor­
no pleural ondulado representativo de hidrotórax loculado.
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Figura 2. Pulmón, H&E, 40x. Se observa uno de los nódulos
pulmonares de la biopsia inicial, efectuada 16 años antes, que
muestra poca celularidad y presencia de material eosinofíli­
co amodo. Hay parénquima pulmonar comprimido en la pe~

r¡feria.

Figura 3: Pulmón, H&E, 40x. Uno de los nódulos de la biop­
sia reciente, con mucho mayor celularidad, aunque siempre
con áreas acelulares.
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Discusión

Aspectos clínicos: El HEE es un tumor raro de origen endo­
telial, que puede desarro1Jarse en cualquier tejido pero es más
común en el hígado y en el pulmón, su comportamiento de­
pende del órgano 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 más fácil de diagnosticar
porque aparece como una tumoración dura y frecuentemente
dolorosa, de crecimiento lento, a veces de años de evolución.
En estos casos la excisión y radioterapia es capaz de contro­
lar el tumor. De 24 casos seguidos por 36 meses, solamente 4
pacientes murieron de enfermedad tumoral. 14

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

Figura 4: Pulmón, H&E, 400x. Mayor aumento de las áreas
ceLulares de la Figura 3 donde se aprecia marcada atipia de
Las células que revisten los espacios vasculares.

Figura 5. Pulmón, inmunoperoxidasa con antifaetor VIl!
coll1rastada con hematoxilina, IOOx. Algunas de las céLuLas
tumorales que revisten los espacios expresan factor VIl¡ ni la
membrana celular y el citoplasma (coloración pardo rojiza).



del hígado y 65% si el primario es en el pulmón" Una vez
que el tumor permea los vasos, lentamente destruye el órga­
no original, muriendo el paciente de insuficiencia hepática,S o
respiratoria,l según sea el caso.

En el caso del HEE de origen óseo, aunque tiende a ser mul­
tifocal, cursa lentamente, y tiene bajo potencial metastáticoY

El otro aspecto interesante de esta neoplasia, es su restringi­
da capacidad de metastatizar, ya que a pesar de ser un tumor
vascular por definición, y por ende con amplio acceso al to­
rrente sanguíneo, no todos lo hacen. Esto sucede solamente
en el 20% de los casos de tejidos blandos, el 15% de los ori­
ginarios del pulmón y el 25% de los hepáticos. Los sitios pre­
feridos de las metástasis son los ganglios linfáticos, el hígado
y los pulmones. ls

Como el curso es lento y frecuentemente silencioso desde el
punto de vista clínico, en ocasiones al presentarse el pacien­
te ya con enfermedad diseminada, es difícil detenninar el ori­
gen del primario y entonces se cataloga como un primario
multicéntrico simultáneo. 12

Tanto el HEE hepático como el pulmonar muestran una fuer­
te preferencia por el sexo femenino.]2 Este hecho aunado a
observaciones de la aparición de esta neoplasia en mujeres
que usaron contraceptivos orales, sugiere una posible in­
fluencia hormonal en el desarrollo de los mismos.16 De he­
cho Ohori y cols. reportaron receptores estrogénicos en el te­
jido de una de 5 pacientes con este tumor.

Aspectos radiológicos

Los hallazgos radiológicos pulmonares de nuestro paciente
coinciden con los descritos en los pacientes de la serie origi­
nal de Dail y cols. Básicamente. se encuentran numerosos
nódulos, no calcificados, menores de 20 mm de diáII!etro y la
ausencia de adenopatías mediastinales. 1

Ciertamente de no haber existido el conocimiento previo de
la histología, en este paciente, esta rara entidad no se habría
propuesto, sino más bien el diagnostico diferencial radiológi­
co sería entre nódulos granulomatosos y actividad metastási­
ca de otro origen primario. El hecho de haber descubierto in­
vasión del hígado, nos permite sugerir el tamizaje abdominal
más tempranamente.

Recientemente otros autores han descrito una presentación
radiológica diferente, que puede confundirse con un proceso
inflamatorio O intersticial, y que posiblemente represente una
variedad de tumor más agresivo,l~

Aspectos terapéuticos

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

Recientemente se ha reportado el trasplante hepático como
lratamiento para el HEE de dicho órgano. 19

Hemangioendotelioma pulmonar! Momerroso A el 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 estándar reco­
mendado para sarcomas de partes blandas ha sido el
"MAID", que consiste en mesna, adriamicina, isofosfamida,
y dacarbacina,18 siendo el primer medicamento un reno pro­
tector, y el último actualmente ha sido eliminado del régimen,
porque no aporta beneficio y por otro lado aumenta la toxici­
dad. Debido a la rápida y agresiva presentación de nuestro
enfermo se optó por una quimioterapia intensa para tratar de
obtener una respuesta objetiva, se utilizó MAl sustituyendo
doxorubicina por epirubicina, sin embargo el paciente no res­
pondió. Se reportan casos de respuesla completa de tumores
en diferentes regiones a la quimioterapia,]2.11

Aspectos anatomopatológicos

Los pacientes referidos a los autores que originalmente des­
cribieron esta entidad presentaban nódulos, característica­
mente múltiples, menores de 2 cms de diámetro, sin exten­
sión microscópica vascular o bronquial. Histológicamente es­
tos tenían zonas centrales acelulares, hialinizadas o mixoides,
rodeadas por cantidad variable de células de aspecto epite­
Hoide, con citoplasma claro o granular y núeleos redondos u
ovalados, sin atipias, con nueleolos ausentes o incospicuos,
dispuestas en nidos y cordones. Las mitosis eran escasas.]

Dos hallazgos histológicos sugirieron a estos autores el posi­
ble origen vascular de este tumor: la presencia de vacuolas cl­
toplasmáticas. algunas de ellas con eritrocitos en su interior;
y un grado variable de permeación vascular.

En el mismo estudio demostraron, por análisis inmunohisto­
químico, que las células tumorales y las vacuolas intracitoplás­
micas expresaban el antígeno relacionado con el factor Vlit.

Un criterio importante para el diagnóstico es la evidencia in­
muno histoquímica de diferenciación endotelial.y aunque el
marcador más específico y sensible es el CD3l algunas lesio­
nes vasculares son negativas y deberán estudiarse con otros
marcadores como el factor VIII o el Ulex europeus.

En este caso. en el que fue posible seguir la evolución histo­
patológica a través de 16 años, se notaron varias característi­
cas que indican una progresión a un estado tumoral más agre­
sivo, como son: mayor alípica celular, presencia de milOsis lÍ­
picas y atípicas, no observadas en el tumor inicial y zonas de
necrosis indicativas de un crecimiento acelerado por encima
de su capacidad de irrigación. Además se evidenciaron dos ti­
pos de reacción del organismo contra el tumor: un infiltrado
linfo/plasmocitario denso zonal y una leve respuesta desmo­
plásica.

En conclusión el HEE es un tumor maligno de origen vascu­
lar, de tejidos blandos o de cualquier órgano, es muy poco
frecuente, se presenta más en mujeres, tiene una influencia
hormonal, y es de lenla evolución.
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Abstract

In 1983 an uneommon lype of lung lumor was reported in 20
patients, il was ·lben named IVBAT (intravascular, bron­
eruoalveolar tumor). The patients presenlOO Wilh multiple
slow growing pulmonary nodules, that ranged mieroscopi­
eally from (apparenlly) benign looking granulomas lo elearly
developed sarcomas.

Eveulually the tumor was found lo be of vascular origin, and
was ealled epilhelioid hemangio endolbelioma (EHE), laler
on it was also reported in other anatomical regioos.

We describe here, as far as we eould find, the fust eostariean
case of lhis particular neoplasia.

A 42 year old maJe was referred lo us with disseminated me­
tastatie disease. He had been seen 16 years prior with asymp­
tomatie, bilateral, small lung nodules. Al thal lime he under­
went a lung biopsy and the diagnosis of epitheliod heman­
gioendothelioma was made. He had remained slable, on no
lherapy, until rus eurrenl and final presentalion. We elecled lo
biopsy his lung again lo verify the hislology and lo see weal­
her the lumor bad undergone differentiation. He did nol res­
pond lo ehemotherapy and diOO sbortly lhereafter.

The originallung biopsy·malerial was eompared lo lhe reeenl
one, finding mueh more eellularily and atypiae in the latter
ane. Immuno-histochemistry studies were carried out on the
tissue samples and lhe endothelial origin ofthe lumor was de­
monstrated.

ERE is an unusual type of neoplasia, it grows very slowly
and has low metastatic potential in spite of its vascular origin,
interestingly sorne authors have shown a hormonal depen­
deney and this neOOs lo be explored lo see if therapeutie ap­
plieations can be developOO.
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Costa Rica en el Exterior

Audiología en América Latina: Sordera, recursos y servicios.
Madriz-Alfaro 11. Scandinavian Audiology 2000; 29 (1): 1-8.

Resumen: Evidencia es presentada sobre la limitación de información disponible en prevalencia! incidencia de la sordera y los
trastornos auditivos en América Latina. Dos cuestionarios sobre recursos y servicios audiológicos fueron enviados a países de
América Latina y el Caribe en general y a naciones centroamericanas en particular. La información recibida de Argentina, Chi­
le, Colombia, Costa Rica, Cuba, Belice, El Salvador, Grenada, Guatemala, Honduras, México, Nicaragua, Panamá, Puerto Ri­
co y Uruguay fue analizada. Se recogió información sobre estudios epidemiológicos de sordera, sobre programas específicos,
tales como de identificación temprana de trastornos auditivos, registros nacionales de sordera y programas de tamizaje auditi­
vo. Los programas de entrenamiento audio-otológico y la disponibilidad de profesionales en el campo también se muestra. Se
documenta también la existencia de servicios auditivos, el manejo de los audífonos, los equipos de medición auditiva disponi­
bles, las organizaciones profesionales y la legislación existente en audiología. Es nuestra conclusión que la sordera tiene una
baja prioridad para los sistemas de salud en los países en desarrollo, la tecnología 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 Epidemiol2ooo Jun; 29(3): 429-37.

Justificación: La siesta (descanso dedespués del almuerzo), una conducta tradicional frecuente en áreas tropicales, puede
aumentar el riesgo de infarto del miocardio (1M) dado que la respuesta cardiovascular pos-siestaes muy semejante al período
corto después del despertarse en la mañana durante el cual la frecuencia de inicio de eventos cardiovasculares es alta.
Métndos: Se estudiaron 505 sobrevivientes de 1M y 522 controles seleccionados al azar, concordantes en edad, género y área
de residencia, en un estudio poblacional de casos y controles en Costa Rica. Las tasas de participación fueron de 97% para los
casos y 90% para los controles. A todos los sujetos se les completó un cuestionario de actividad física que incluía componen­
tes ocupacionales y del tiempo libre con preguntas específicas sobre la siesta. Cinco categorías de frecuencia de siesta « l/sem,
1-4/sem, 5-6/sem, diaria [> o =de 1 hora y < 2 horas] y diaria (> o =de 2 boras y < 1:30 boras]) se usaron para calcular las pro­
babilidades (odds ratio) por regresión múltiple logística.

Resultados: comparados con los controles, los casos tomaban siestas diarias con mayor frecuencia (44 versus 35%, P=O.OI), y
sus siestas duraban más (1.07 +/-0:04 versus 0:54 +/-0:04 h:min, P=O.(02). Comparados con sujetos con la frecuencia de sies­
ta más baja «l/sem), el OR para 1M entre los sujetos en la categona más alta fue de 1.51 (95% lC: 1.02-2.25, P para la tenden­
cia =0.(06). Luego de ajustar por factores de riesgo, estilo de vida e historia médica el OR entre las categonas de siesta fue de
1.0,0.77, 1.28, 1.66 Y1.40 (P para la tendencia 0.02).
Conclusión: Nuestros datos sugieren que el realizar una siesta diaria se asocia con un riesgo aumentado de 1M.

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 información sobre prevalencia/incidencia de trastornos auditivos en los países de América
Latina es muy limitada. Un cuestionario sobre el tema fue enviado a la mayor parte de los países de Latinoamérica y del Caribe,
y se analizó la información obtenidas de los doce países que respondieron: Argentina, Chile, Colombia, Costa Rica, Cuba,
Grenada, Guatemala, México, Nicaragua, Panamá, Puerto Rico y Uruguay. El artículo presenta ¡nfonnación de estudios epide­
miológicos disponibles sobre trastornos auditivos, de registros nacionales de sordera, de publicaciones en otitis media y de pro­
gramas de tamizaje auditivo o identificación temprana. Se discute la existencia de programas de entrenamiento y los recursos
humanos disponibles en el gran campo de los trastornos auditivos, así como las estimaciones sobre los niños matriculados en
escuelas para sordos. La revisión 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 audiológicos son esca­
sos y que la tecnología 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 HealÚ12000 Sep; 27(3): 210-7.

Propósito: Detenninar la prevalencia de factores de riesgo de enfennedad arterial coronaria (EAC) en adolescentes costarricences.
Métodos: Se determinó la prevalencia de hipertensión arterial, obesidad, colesterol total, colesterol-lipoproteínas de alta densi­
dad (ROL), colesterorl-lipoproteínas de baja densidad (LOL), sedentarismo, historia familiar de EAC prematura, consumo de
grasas saturadas, diabetes meIlitus, y fumado en 328 adolescentes 12-18 años (167 hombres, 161 mujeres), seleccionados al azar
de colegios de San José urbanos y rurales.
Resultados: Más 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 áreas urbanas, mientras
que un HDL-colesterol bajo e hipertensión arterial fueron significativamente mayores en adolescentes de áreas rurales. Las mu­
jeres mostraron una prevalencia significativamente mayor de sedentarismo y LOL-colesterol >2.9mmol/L que los hombres. Un
consumo de grasas saturadas elevado (> 10% del total de energía) se encontró en 37% de los adolescentes.
Conclusión: La prevalencia de factores de riesgo para EAC en adolescentes costarricenses es alta, particulannente la ingesta
de grasas saturadas. sedentarismo y niveles bajos de HDL-colesterol. Se necesitan programas de prevención primaria con ur­
gencia, especialmente entre la mujeres adolescentes y en las áreas urbanas, para reducir la prevalencia aumentada de mortalidad
por EAC en adultos costarricenses.

Prevalencia de la hipoacusia infantil en Costa Rica.
Mencher OT, Madriz-Alfaro JI. Audiology 2000; 39 (S): 278-283.

Resumen: Existe infonnación muy limitada en Latinoamérica, particulaI1Tlente en Centro América, sobre la hipoacusia en ni­
ños. Costa Rica es un país pacífico, 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 niños de esa región del mundo. Las cuatro fases fueron: 1) identificación por tamizaje en al­
rededor de 12,SOO niños en escuelas públicas, 2) evaluación de aquellos que asistían a un programa para hipoacúsicos, 3) bús­
queda dentro de la comunidad de niños que no asistían a escuelas o a programas especiales. y 4) aplicación de un cuestionario
extensivo para obtener datos demográficos básicos de los niños hipoacúsicos del país. Se incluyeron preguntas sobre la edad de
identificación, la etiología y el uso de auxiliares auditivos. Aquí se reportan los resultados de las fases I y 2. Utilizando el pro­
medio de 1.368 por 1000 nacidos vivos (promedio reportado en 36 países), se esperaria que existieran 1,068 niños sordos en
Costa Rica. Una vez concluidas las primeras dos fases del estudio, se detennin6 que el número actual de sordos en Costa Rica
está entre 1,172 y L,274. Esto representa una proporción de I.S0 a 1.63 por cada 1000 nacidos vivos, infonnación dentro del
rango de otros repones. Al ser este el primer estudio nacional de un país latinoamericano, esta infonnación es significativa y
sug-íere 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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Revista Acta Médica Costarricense
Abril-Junio de 2001, Volumen 43, N°2
Reconocido para el Programa de Recertificación Médica con 3 créditos de EMC para el periodo 2001.

CUESTIONARIO DE AUTOEVALUACIÚN #1
Lesiones Vasculares Abdominales
PREGUNTAS (SELECCIÓN ÚNICA)

l· Cuando se somete a laparotomía a un paciente con trauma
abdominal penetrante por arma de fuego:

a) Siempre se encontrará una lesión vascular.
b) Es muy raro encontrar una lesión vascular.
e) Se encontrará una lesión vascular en 25% de todos los casos.
d) Se encontrará una lesión vascular en 60% de todos los casos.

2· Cuando existe sospecha de una lesión vascular abdominal el
cirujano:

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

b) No debiera usar las vías femorales para remplazo de volu­
men, ya que las ilíacas podrían estar lesionadas yel volumen
perderse.

e) Ninguna de las anteriores

3· Una lesión de la vena cava inferior infrahepática es dificil de
tratar, sobre todo si la pared posterior está lesionada. En es­
te caso, el cirujano debe:

a) Movilizar la cava y rotarla.
b) Ligar la cava.
e) Abrir la cara anterior de la cava y desde allí reparar la pos­

tcrior.
d) inguna de las anteriores.

4- Si la arteria ilíaca interna ha sido lesionada, se prefiere re·
parar por:

a} ArteriolTafia directa.
b) Ligadura de la "'teria.
e) Derivación contralateral.
d) Reimplantación en la aorta.

5- Una serie muy grande de pacientes con lesiones vasculares

reportó que la mortalidad global en elJos es de:

a) 15 a 25%

b) 26 a 35%

e) 35 a 45%

d) 46 a 55%

CUESTIONARIO DE AUTOEVALUACIÓN #2
Prevención de la transmisión perinatal de VIH

PREGUNTAS (SELECCIÓN ÚNICA)

1· De las siguientes actividades que se ejecutan durante el con­
trol prenatal, cuál es fundamental para prevenir la transmi­
sión perinatal de VIR:

al Ultrasonido de abdomen
b) ELISA-VIH al inicio del periodo de labor
e) Historia compañero sexual VIH+
d) ELISA-VIH en la primera consulta prenatal

2· El diagnóstico de infección por VIH en una mujer embara·
zada se realiza con los siguientes resultados de estudios de la·
boratorio:

a) ELISA-VIH posilivo
b) ELISA-VIH positivo con Westem-Blot negativo
c) Número de Linfocitos CD4+ menor de 100 células/mm3
d) Dos ELISA-VIH positivos con un Western-Blot positivo

3- La mujer embarazada con infección por VIH , sin manifes­
taciones clínicas atribuibles a infección debe recibir el si­
guiente tratamiento para prevenir la transmisión perinatal
de VIR:

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

b) Nelfinavir 750 mg cada 8 horas a partir de la semana 14 de
gesl3ción

e) Zidovudina + Lamivudina + elfinavir a partir de la semana
14 de gestación

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

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

a) Suspender lactancia materna, no aplicar Bea
b) Zidovudina por 6 semanas, suspender lactancia materna
e) Zidovudina por 6 semanas
d) Zidovudina por una semana. suspender lactancia materna,

no aplicar BCG

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

a) Suspender los antiretrovirales durante el periodo dc labor
b) Mantener Zidovudina oral cada 12 horas hasla cl naci­

miento
e) Mantener Zidovudina oral cada 3 horas has[a 3 horas antes

de la cesárea
d) Mantener Zidovudina oral cada 8 horas hasta 3 horas antes

de la cesárea
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Revista Acta Médica Costarricense
Abril-Junio de 2001. Volumen 43, N° 2

HOJA DE RESPUESTAS
Reconocido para el Proceso de Recertificación Médica con 3 créditos de Educación Médica

CUESTIONARIO #1
Instrucciones de llenado:

Usar solamente lápiz para llenar el formulario.

Datos personales: (llenar en letra imprenta)

•
Marca correcta

W Código Médico

Provincia:

Apartado:

Domicilio exacto:

____-----'1 1 _

~~~~_I ,-----1 -----'

Especialidad:

Wde Cédula:

Nombre y apellidos:

Marcas incorrectas

1 ----

Ciudad:

1 ----

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

1 _

CUESTIONARIO #2

1 2 3

a) O a) O a) O
b) O b) O b) O
e) O e) O e) O
d) O d) O d) O

4 5

a) O a) O
b) O b) O
e) O e) O
d) O d) O

1 2 3

a) O a) O a) O
b) O b) O b) O
e) O e) O e) O
d) O d) O

4 5

a) O a) O
b) O b) O
e) O e) O
d) O d) O

Enviar esta Hoja de respuestas a:

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

Teléfono:

I (
E-mail:

Apartado 548-1000 San José, Costa Rica.
Tellfax: (506) 232-2406
E-mail: actamedic@medjcos.sa.cr
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LXIII Congreso Médico Nacional, Liberia, Guanacaste
26 al 30 de noviembre, 2001

Cursos Pre-congreso

25 Y26 de noviembre, 2001
25 de noviembre, 2001
26 de noviembre, 2001
25 Y26 de noviembre, 2001
26 de noviembre, 2001

Resucitación Cardio Pulmonar (RCP)
Ginecología y Obstetricia
Administración
Disrritmias
Informática Médica

Siifu:tosios - --•... ..

<t 10.000.00
<t 5.000.00
<t 5.000.00
<t 7500.00
<t 5.000.00

Neumología, Psiquiatría, Dolor y Cuidados Paliativos, Medicina Física y Rehabilitación, Endocrinología, Diabetes y Nutrición,
Psicología, Medicina del Trabajo, Medicina Legal, Trauma, Emergencias Médico-quirúrgicas, Trauma de Tórax, Inmunología y
Alergias, Medicina Legal, Climaterio y Menopausia, Geriatría, Cirugía, Gineco-obstetricia y Medicina Infanto Juvenil, Enfenmedad
Coronaria, Cirugia Piástica Reconstructiva y Estética, Medicina Interna, Gastroenterologia y Cirugía Pediátrica.

Lineamientos para la Presentación de Trabajos Libres
A) Debe presentarse resumen del Trabajo Libre en la

fórmula adjunta, incluyendo título del trabajo, los
nombres de los autores, propósitos del trabajo,
material y métodos, resultados y conclusiones. El
resumen no debe de exceder el espacio de la hoja
propuesta. No se aceptarán reducciones y debe
venir en letra arial no menor de 10. Los
resúmenes presentados deben ser de trabajos
inéditos. Se debe presentar un original, dos copias
y una copia electrónica en disquete.

B) La fecha límite de inscripción de los Trabajos
Libres y entrega de los resúmenes será el 14 de
setiembre del 2001 sin excepciones. Los traba­
jos deberán entregarse a la secretaría del Comité
Científico del Colegio de Médicos y Cirujanos de
Costa Rica antes de la fecha límite y al menos uno
de los autores deberá estar inscrito en el Congreso
para esa fecha y presentar copia del recibo.

C) Se recomienda evitar el uso de frases tales como:
"En nuestra experiencia", "En mi opinión" o
"Nosotros creemos", a fin de lograr la mayor obje­
tividad posible.

D) Para la calificación final de los trabajos se tomarán
los siguientes parámetros:

1- Presentación del Resumen
2- Presentación de la exposición del trabajo y

material audiovisual
3- Objetivos planteados
4- Metodología empleada
5- Desarrollo del tema
6- Conclusiones finales
7- Beneficios para la Medicina del País
8- Originalidad

Los trabajos prospectivos tendrán más valor que
los retrospectivos. El Comité Evaluador decidirá si
los trabajos se presentarán como carteles - pósters
o presentaciones orales.

E) El Comité Científico informará un mes antes al
primer autor de cada trabajo, si éste fue o no selec­
cionado para su presentación en el Congreso, así
como el tipo de exposición (oral o póster), fecha y
hora que le fue asignada al trabajo.

•Cósto de ioscripción: Antes del 15 de setiembre de 2001

Congreso más un pre-congreso de dos días por ¡t25.000
Congreso más un pre-congreso de un día por ¡t23.000

Información: Comité Científico, 232-3433 Ext 131, correo electrónico: ccientif@medicos.sa.cr

•
Financie su inscripción al LXIII CMN a través de la 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

Título completo: _

Autor (es) ( Nombre y apellidos): _---' _

Lugar de trabajo: _

Teléfono: Fax: E-mail: _

Anotar en el recuadro: Título, autores, objetivos, material y métodos, resultados y conclusión.

Lo pueden encontrar en la dirección electrónica: www.medicos.sa.cr
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Instrucciones Para Autores
Acta Médica Costarricense (AMe) es la publicación científica oficial del Colegio de
Médicos y Cirujanos de Costa Rica. La revista publica trabajos originales, artículos
de revisión. comunicaciones rápidas, comunicaciones corta~, artkulos de opinión y
repones de casos. canas al editor así como editoriales relacionados con cualquier te­

ma de la medicina y las biociencias.

Los manuscritos que se sometan al Comité Editorial para publicación en Acla Médi­
ca deben ~r originales y preparados de acuerdo cotilas 'Requisitos Uniformes pa·
Tlj Manuscritos Sometidos a Revistas Biomédicas' desarrollados por el Comité In­
ternacional de Editores de Revistas Médicas (N Engll Med 1991; 324:424--8). Para
obtener información adicional se recomienda consultar AMe 1998; 40 (3): 53-60.
Y1anuscrilos preparados en forma inadecuada serán regresados al autor sin ser revi~

sados. Los anículos aceptados para publicación en AMe pasarán a ser propiedad del
Colegio de Médicos y Cirujanos y no deben haber sido publicados total o parcialmen­
te en ninguna otra revista, aunque sea en otro idioma (excepto en fonna de resumen).

Los manu~tos deben ser sometidos en cuadruplicado, un original y 3 copias com­
pletas (incluyendo todas las figuras). El trabajo deberá presentarse impreso a doble
espacio sobre papel bond tamaño carta, a un solo lado de la hoja y con todas las ho­
jas numeradas en forma consecutiva (incluyendo figuras y labias). Se recomienda un
máximo de IShojas, pero trabajos de mayor longitud serán considerados en casos es­
peciales. ws autores deberán llenar y entregar junto con el manuscrito la 'lista de
revisión de autores' y la transferencia de derechos y liberación de responsabilidades.
Todas las copias del manuscrito deberán scr entregadas en la oficina del Comité Edi­
torial AMe en el edificio del Colegio de Médicos y Cirujanos o enviadas al Apdo.
548-1000, San José, Costa Rica.

El manuscrito se onlenará de la siguiente manera: página de título, resumen, texto
principal, agradecimiento y colaboradores, referencias, cuadros, leyendas de las figu­
ras y figuras.

Página de título: incluye

Título: debe ser conciso pero informativo, limitarse a 125 caracteres y sin abreviam~

ras. En caso de estudios en animales debe mencioDar la especie.

Autores: incluye primer nombre y apellidos de todos 10 autores y su afiliación insti­
tucional. Los autores deben limitarse a aquellos que contribuyeron sustancialmente
en el diseño del estudio, el análisis de información O redacción del manuscrito.

Nombre de departamento (s) e institución (es) a las que se debe atrib,!ir el trabajo.

Descriptores: anOlar de 3 a 10 palabras claves.

Abreviaturas: lista en orden alfabético de todas las abreviaturas ulilizadas en eltex­
to (en general no sc recomienda el uso de abreviaturas).

Título corto: límite de 45 caracteres.

Correspo/ldencw: nombre y dirección po:-.ta1. número de teléfono y de facsímil del
autor al que se debe dirigir toda correspondencia.

Resumen: no mayor de 250 palabras, en español e inglés, estructurado utilizando los
siguientes subtftulos: justificación y objetivo, métodos, resultados y conclusión. No
deben usarse abrcvialUras, referencias o notas a pie de página.

Cuerpo del tr::.bajo: Intruduccióll: exprese el propósito del artículo. Ubique el te·
roa dentro del conocimiento octual y plaOlcc su objetivo en forma clara y precisa.

Materia/es (sujetos) y métodos: describa con claridad el método de selección de su·
jetos. instrumentos y procedimientos utilizados con suficiente detalle como para que
sea reproducible por el lector. Manuscritos reportando información obtcnida en se~

rcs humanos deben incluir una nota en la sección de métodos que asegure que se ob­
tuvo cons.entimiento-informado de cada paciente por escrito y que el protocolo del es­
ludio cumplió con los requerimientos del Comité de Etica del centro correspondien­
te. Los manuscritos que reponen experimentos usando animales deben incluir una
nota donde se a~gure que se cumplieron con las recomendaciones generales para el
m<lnejo y cuidado de animales de experimentación.

Identifique con precisión los medicamentos y químicos utilizados, incluyendo nom­
bre genérico, dosis y vía de administración. Describa claramente los análisis estadís­
ticos utili7..ados. Utilice unidades de medida convencional aprobadas (UI o SI).

ResulJados: Pre.<iente los resultados en secuencia lógiea en el texto, tablas e ilustra­
ciones. No repita en el texto datos presentados en tablas o ilustraciones. No comente
ningún resultado en esta sección.

Discusión: No repita infonnación dada en alguna otra $e<.'CiÓn (Introducción, resulta­
dos o materiales); mencione los aspectos nuevos e importantes aportados por el estu­
dio y las conclusiones que se pueden obtener de los resuhados. Relacione con otros
reportes en la literatura. Señale las limitaciones del estudio e incluya las repercusio­
nes sobre otras investigaciones presentes o futuras y proponga nuevas hipótesis. Evi­
te sacar conclusiones de estudios no finali7..ados o conclusiones no basadas en los
resultados obtenidos.

Agradecimientos y Colaboradores: Se debe enumerar aquí todo el apoyo económi­
co o de otra índole recibido para la realización de la investigación.

Referencias: Debe seguir el sistema recomendado para revistas biomédicas (ver se~

gundo párrafo). Deben ir numeradas en fonnaconsecutiva siguiendo el orden en que
se mencionan por primera vez en cltexto. El título de la~ revistas debe seguir la abre­
viatura citada en ellndex Medicus. Liste todos los autores hasta un máximo de 6, de
ser más después del sexto use et al. Todos los artículos 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 artícu­
los citados. No utilizar citas de comunicaciones peoonales o material no publicado
(se pueden anotar dentro del texto en paréntesis). Los artículos de revisión deben in­
cluir al menos 35 citas bibliográficas y los originales al menos 15. Ejemplo:

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

1.4.

Ubro: Hemández R, Femández e, Baptista P. Metodología de la investigación. Mé­
xico: MacGraw-Hill, 1991.

Artículo en libro: Piel G ¿Qué es un artículo científico? En: Day Ra, oo. Como e.~­

cribir y publicar trabajos científicos. Washington: OMS, 1990: 8·14.

Cuadros: Deben ser autoexplicativos, numerados consecutivamente en el texto con
números arábigos y cada uno presentado en foona individual en una hoja apane con
el número de la tabla y el tftulo 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 información para permitir la interpretación de las figuras sin ne­
cesidad de referirse al tex.to.

Figuras: Se deben entregar junto con el trabajo 4 grupos completos de figuras. Toda
ilustración debe venir marcada en el reverso con el número: correspondiente, la orien­
tación (arriba) y el nombre del autor. Las ilustraciones deben ser numeradas con nú­
meros arábigos en forma consecutiva de acuerdo con su primera mención en eltex­
to. Se recomienda que los gráficos y otras figuras generales en computadora scan im­
presas en una impresora láser de alta calidad.

Comunicaciones Rápidas: Cuando se sometan manuscritos para publicación rápida.
los autores deben incluir una cana donde justifiquen porqué consideran que su aní­
culo debe ser publicado rápidamente. Solo trabajos concisos, originales en su versión
definitiva, de gran importancia científica serán considerados para esta sección. Estos
manuscritos también deberán ser sometidos en original y tres copias, no deberán ex­
cederse de 3000 palabms y no incluirán más de 2 tablas y 2 figuras.

Reporte de Casos: Solo se aceptará la descripción de uno o más casos clínicos de
excepcional observación que supongan un aporte importante en el conocimiento de
la fisiopatología o de otros aspectos del Pf(x:eso y que brindan material e infonnación
de imponancia para investigación futura. La extensión máxima del texto deberá ser
de S páginas de 30 líneas y se admitirán un máximo de 3 figuras o tablas. No se re­
comiendan más de 5 autores.
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Revisiones: El Comité Editorial solicitará a expertos en el área la mayoña de las re·
\'i:-iones. El Comité evaluará artículos de revisión que sean presentados sin solicirud
expresa del Comité siempre y cuando incluyan un autor que tenga experiencia clíni­
ca o de investigación en el área en la que versa el artículo. No se recomiendan más
de S autores.

Cartas al Editor: Cartas concernientes principalmente con artículos publicados en
Acla Médica Costarricense serán considerado.~ para publicación. Las cartas al editor
deberán promovcr discusión científica en lemas médicos. Estas deberán dirigirse al
comité editorial indicando que son para considerarse como correspondencia y no co­
mo anículo original. Pueden contener I figura o labia y flQ deberán comener más de

500 palabras, incluir más de 10 referencias, ni ser firmadas por más de tres autoTCS.
Los editores se reservan el dere<:ho de editar cartas con el fin de abreviar o clasiücar
su contenido.

Versión final: Los trabajos aceptados para publicación deberán presentarse en su ver­
sión final en disquete 3.5. DOS 5.0 o superior.

Asignación de Derechos: En consideración a la revista yedición del manuscrito pre­
senlado. por parte del Colegio de Médicos 'j Cirujanos, los autores abajo finnantes.
en foona conjunta 'j unánime. transferimos y asignamos todo derecho, título 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 serán liberados.

Responsabilidad de Participación: Yo, el autor, abajo firmante, hago constar que he
participado sufidentememe en el contenido intelectual, el análisis de información. si
se aplica, y la escritura del manuscrito. para tomar responsabilidad pública por él. Yo
he Tevlsado la versión final del manuscrito y considero que representa trabajo válido
y apruebo su publicación. Como autor de este artículo. hago constar que nada del ma­
terial en él incluido na sido publicado ¡>rcviamcmc, está incluido en O\ro manuscrito
o está actualmente siendo considerado para publicación en otro lugar. También hago
constar que esle artículo no ha sido aceptado para publicación en algun otro lugar y
que yo no he asignado ningún derecho o interé~' a ninguna (crt:era persona. Si los cdi­
tares de AMC requieren la información original en que este manuscrito está basado,
yo la entregaré para revisión.

Declaración de financiamiento: Yo. el autor abajo !irmante, hago constar que no
tengo asociaciones comerciales que puedan significar un conflicto de interés con el
artículo !ioometido a valoración. excepto como lo específico en nota apane. Toda
fueme de financiamiento y afiliaciones institucionales y corporativas han sido seña­
ladas en la sección correspondiente del manuscrito.

Aprobación por el Comité CientíficofComité de Protección Animal Local: Yo. el
autor abajo firmante, hago constar que mi institución aprobó el protocolo de investi­
gación para cualquier in\'estigación que involucre seres humanos o animales yque tO­
da experimentación se condujo de confonnidad con los principios éticos y humanos
de investigación.

Título del anículo:

Todos los autores deben firmar 'j fechar e¡;le documento
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Lista de Revisión para Autores

Por favor. complete esta lista antes de enviar su manuscrito.

Cana de presentación

lJ Cuatro copias completas del manuscrito. incluyendo tablas y figuras

Página. di! titulo

lJ Título

o Título corto. no mayor de 45 caracteres

o Autor{es) yllfiliación(es)

o Descriptores yabreviaturas

o Dirección, teléfono y número de fax del autor al que se debe dirigir toda corres­
pondencia

Artículo (a doble espacio)

a Resumen estructurado en inglés y español

lntroduttión

lJ Materiales y métodos

el Resultados

o. Discusión

a Agradecimientos y colaboradores

o Referencias

a Tablas, leyendas de las figuras, figuras

o Permiso para reproducir todo material previamente publicado y permiso de pa­
cientes para publicar f(){og,rafías

Atentatneme se les solicita a los autores que se aseguren que sus artículos han sido
escritos en español idiomáticamenle correcto y que los erroreS de mecanografía hao
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




