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; Durante el ejercicio de
Angl¢1ogo y Cirujano Vacular, se
creciente preocupacién,la elevada
diabeticos que acuden a las
soluciones para la correccién
POr causa vascular.

_ la especialidad como
_ Viene observando, con
incidencia de enfermos
consultas externas en demanda de

de las lesiones que presentan

. Son un tipo de pacientes con caracteristicas muy
espec1a1es:Han estado nmucho tiempo ignorantes de la gravedad
de sus lesiones.con Jde edades medias Y la repercusién funcio-
nal de su enfermedad es mayor y mis invalidante que en los

enfermos en los cuales la etioclogia de su padecimiento es pu-
ramente arterioesclerédtica.

: Por otra parte,estos enfermos implican unos pe-
riodos lurgos,tanto de encamamiento como en el seguimiento

ambulatorio de su padecimiento,lo que conlleva a enormes gas-
tos sanitarios y humanos.

Es de extraiar pues,que unas circunstancias como
éstas,no se hayan visto acompafnadas de una oportuna y urgente

toma de conciencia del problema y la puesta en marcha de las
medidas necesarias para evitarlo.

Ello 1llevd a 1investigar qué otros servicios,
qué otros paises hablan abordado el problema,de qué forma y
con qué resultados,para asl,poder extrapolarlos e iniciar
un camino que,en ultimas circunstancias,conllevara a una pre-
vencién en este tipo de enfermos y por ello,a una mejorla en
su forma de vida.

Lo que se pudc encontrar fueron miltiples traba-
jos, numerosos estudios,que hablaban sobre la incidencia de
la enfermedad vascular-diabética en distintos nuc}eQS de
poblacién normalmente hospitalaria,asi como el analisis de
sus factores de riesgo,de los problemas paralelos que se
presentan en el diAbetico,etc...

No se encontrd,sin embargo, estudios r?gurosos
sobre una poblacién de enfermes diabeticog,hipotétlgamente
indemnes de dafio arterial,de la prevalenc1a del mismo en
ellos,de su gravedad y de su filiacién.Pero mucho menos qui
los trabajos analizados,en lo que correspogdia al estudio de
estado hemodinamico de los parametros.fupc1ona1es vagcgla;es,
hubieran sido realizados por un especialista en Angilologila ¥y
Cirugia Vascular o similar.

Logicamente, los resultados en cualqu?er estudio
variaran en funcién de quién los realiza,del material gmplege
do, del método utilizado y de Qtros parametros proplos
cualquier trabajo de investigacion.




: Pienso que todo intento para solucionar un pro-
blema médico tiene que pa

‘ : . sar por un estudio de las circuns-
tancias primarias que lo desencadenan,del reconocimiento del

mismo y de sus potenciales complicaciones en periodos inicia-

les de la enfermedad para asi conociendola,poder poner los
medios para atajarla & minimizar sus consecuencias.

Todo ello me animéd con éstas premisas,a desarro-
llar un protocolo que fuera el fundamento de un estudio de
prevalencia de la enfermedad vascular periférica en un ntcleo

de poblacidén diabética no-insulin dependiente,que a continua-
cidn se expone.




. unaLa'Elabgtes Mellitus se define de una manera amplia
e gluc0551 uacién de elevacidn crénica de la concentracidn
a en sangre,que puede resultar de la accidn de

factores genéti i
: icos y ambientales: :
conjuntamente. 'Y con frecuencia actuando

La Diabetes Mellitus es una enfe i
: : rmedad
metabdlica crénica,debida a un defecto heredabigdocgzgg

utl}l;ar carbohidratos,proteinas y dgrasas,secundario a u
deficit relativo de insulina efectiva,lo que se traduce o:
un aumento de glucosa en sangre Yy orina,y de 1lipidos pen
sangre,llevando al riesgo de varias complicaciones en su

evoluciédn tales como 1la arterio i ; 5
: patia en los mie i
riores (058). iembros infe

Clinicamente se define COMmo una insuficiencia
absoluta o relativa en insulina en donde una de las
consecuencias es la hiperglucemia,y a menudo estd asociada a
complicaciones especificas micro ¥y macrovasculares(271).

Su existencia es muy antigua.La primera descripcién
que tenemos de ella es el Papiro de EBERS en 1500 a.c.-ARETEO
DE CAPADOCIA 70 a-c,describid ésta enfermedad con el nombre
actual que significa w"discurrir a traves de,b atravesar “;
pues la perdida de peso,la sequedad de boca y 1la orina abun-
dante,lo interpretd como "una fusisén de la carne del cuerpo
que se eliminaba por 1a orina'’.

AVICENA en el afio 1000 ,hizo una buena descripcién de
los sintomas e 1incluy® la gangrena como una de sus complica-
ciones .WILLIS en el s .XVI,observé que 1la orina era dulce Y
posteriormente que contenia azucar,iniciandose 1los primeros
regimenes dietéticos para el control de la enfermedad.

i lucemia

CLAUDE BERNARD en 1859, demostro que la hiperg
1 signo fundamental de la enfermedad.LAﬂGERHANs en 1869
pancreaticos diferenciandoleos de la

era e _
describid los islctes

glandula exocrina.




actectom?ERiﬁse{ p:iggogKIdenilSSi,comprobaron que la pancre-
_ ) roducia os mismos sintoma
g;g:iFes.BANTIﬂG Y BEST en 1921 ,descubren el extrac:o dgaii
ico denominade insulina que a su vez habla sido aislad
por PAULESCU en 1916,pero el desarrollec de 1la 1la guerrg

mundial impidid que se conocieran sus trabajos.

' La Diabetes es una e:ifermedad univers

relatlyamente uniforme en todos los continent:i.sggunrigag;g
se est}maba que en 1980 hablan 30 millones de diabéticos
repa;tldos.por todo el mundo .Es mas frecuente en los ultimos
30 afos,quizas debido a que se conoce mas y el nivel cultural
de la poblacién ha subido asi como su nivel econémico.

1~ "iabetes Mellitus es una de las enfermedades mas
frecu:nte <n la c¢linica humana.Aunque su prevalencia no es
conocida con seguridad el numero de sujetos con enfermedad
diagnosticada se encur -1 entre el 1-2 %, para MORALES (181)
hasta el 6 % para CARMENA(037), de la poblacién en general.

La prevalencia global de la enfermedad ha aumentado
progresivamente en las tltimas décadas,cemo consecuencia de
factores tales como el envejecimiento global de la poblaciédn,
mayor esperanza de vida del diabético y mayor fecundidad
actual de las diabéticas(181).

La incidencia es mayor en edades superiores a los 45
afios:el 5 % de las personas de la tercera edad padecen diabe-
tes,pero tambien la poblacién infantil se ve_afectada: uno de
cada 1000 nifios es diabético.De la importancia del problema ¥
de sus complicaciones 1o atestigua el Departamaneto @e Salud
de USA ,cifrando 1la diabetes como ia >a causa principal de

fallecimiento en Estados Unidos.




La Diabetes Mellitus tipo II o DMNID,es una altera-

cién del metabolismo de hidratos de carbono,de base genétic
probablemente heterogénea,Jue se asccia a aéerosclerosis ac:l
leradg Y que predispone a retinopatia,nefropatia neuropatia
arteriopatia periférica.Se presenta mas a menudé a partir dg
la 5a década de la vida y hasta un 80 % de los enfermos son
obesos en el momento del diagnéstico.A diferencia del tipo I
en condiciones normales,un diabético tipo II,no precisa insul

lina para vivir(230) .Su prevalencia,en la poblacidn diabéti-
ca,va del 60 % hasta el 75 %

La aparicidén de los sintomas en la DMNID es lenta

e insidiosa,a veces pueden pasar afios hasta sus primeras
manifestaciones.La DMNID se inicia en la edad adulta,normal-
mente despues de los 40 aflos,aunque existe un grupo Qque
inician la diabetes en la Jjuventud y se comportan clinica-
mente igual,es el llamado MODY (diabetes de la madurez inicia-
da en la juventud).Su etiologla es heterogénea y junto a fac-
tores ambientales el mds importante es el sobrepeso;con la
perdida de peso,la hiperglucemia mejora.

La Diabetes es una descripcidén,mas que un diagnéstico
etioldgico.Describe un estado de hiperglucemia crénica, cla-
ramente diferenciable en dos tipos clinicos:el dependiente de
l1a insulina v el que no depende de ésta hormona.Pero los dos
conllevan un alto riesgo de complicaciones bien definidas,
neuroldgicas,renales ¥y retinianas,asi como un au@ento en la
incidencia de enfermedades arteriales.Tan inylmal es 1la
relaciédn entre el sindrome diabético y sus complicaciones.que
KEEN(140) ha sugerido que estas dltimas puedan ser la misma
causa del sindrome.

Son estas complicaciones uno de 195 .problemas mas
importantes de la diabetologla ac@ual,prznc;pal causa de
morbilidad y mortalidad de la poblacién diabetica.

e aceptan dos formas bien reconocidas
rfiladas de afectacién de los vasos sanguineos:

En el presente =
y pe




obesos en el momento del dia
en condiciones normales,un d
lina para vivir(230)

gnéstico.A diferencia del tipe I,

iabeético tipo II,no precisa insu-
.Su prevalencia,en

la poblacidn diabéti-
ca,va del 60 % hasta el 75 % . .

La aparicidén de los sintomas en la DMNTN es lenta
e ‘nsidiosa,a veces pueden pasar afios hasta sus primeras
manifestaciones.La DMNID se inicia en la edad adulta,normal-
mente despues de los 40 afios,aunque existe un grupo gque
inician la diabetes en 1la juventud Y se comportan clinica-
mente igual,es el llamado MODY(diabetes de la madurez inicia-
da en la juventud).Su etiologla es heterogénea y junto a fac-
tores ambientales el mas importante es el sobrepeso;con la
perdida de pesoc,la hiperglucemia mejora.

La Diabetes es una descripcidn,mas que un diagnéstico
etioldgico.Describe un estado de hiperglucemia crénica, cla-
ramente diferenciable en dos tipos ciinicos:el dependiente de
la insulina y el que no depende de ésta hormona.Pero los dos
conllevan un alto riesgo de complicaciones bien definidas,
neurolédgicas,renales y retinianas,asi como un auyento en la
incidencia de enfermedades arteriales.Tan inylma. es la
relacidn entre el sindrome diabético y sus compllcac1ones:que
KEEN (140) ha sugerido que éstas ultimas puedan ser la misma
causa del sindrome.

Son estas complicaciones uno de 195 .problemas mas
importantes de la diabetologila ac;ual,?rlnC}pal causa de
morbilidad y mortalidad de la pcblacién diabética.

En el presente se aceptan dos formas pien reconocidas
y perfiladas de afectacién de los vasos sanguineos: .-

bre.,y




b) Afect§c1én de tipo MICROANGIOPATICO,nddulo cent
del S}ndrome metadiabético, que aféctando an ial
a;terlolas Y los capilares,es de caracter espec?f
flco_ y da lugar a una serie de manifestacione
clinicas por lesidn de aquellos ssctores funcionaf
les mas importantes de nuestra eccnomia como la

retina,el rifién,el corazén los i
555 e, viei Y dedos de los pies

La microangiopatia e; una consecuencia de la hiperglucemia
dcnde-ella refleja la elevacidén y sobre todo la duracién dé
esa hiperglucemia (077).Las repercusiones de la hiperglucemia
prolongada se manifiesta sobre las paredes de 1los capilares
que se espesan,se engrosan;y sobre los elementos de la sangre

en particu}ar sobre las plaquetas favoreciendo su adhesividad
y agregacidn.

Probablemente se trate de un proceso multifactorial
como apunta DITZEL (065),en el que participan factores
metabdlicos, hormonales y reoldgicos.El consumo de oxigeno en
el tejido estd elevado,al menos bajo un control insuficiente
del intercambio metabdélico,tal vez a causa de la actividad
aumentada de la hormona del crecimiento ;al mismo tiempo que
l1a transferencia de oxigeno al tejido estd dificultada.Los
eritrocitos contienen,en lugar de s&dlo el 5 % aproximadamente
el 10 % de hemoglobina glicosilada,una forma de hemoglobina
que se caracteriza por su elevada afinidad con el oxigeno ¥y
con ello,por una disminuida trasferencia del mismo.

Desde ei inicio de un Pproceso diabético trascurren
aproximadamente 1.5 &8 2.5 nahos hasta que las pri@ergs
alteraciones en las membranas basales de los capilares indi-
can el desarrollo de la microangiopatila diabética (243).

Tales alteraciones,susceptibles de demostracién en el
microscopio electrénico,han sido sgnaladgs en‘los cap11§res
de Los glomérulos,musculatura estriada,miocardio Y retina.

Con su posterior progresién,se Jriginan microgngurlsmasfen la
retina,se pierden células endoteliales Y pericitos,se -oFmaE
nuevos vasos Y tejido conjuntive Y penetran,en su crecimien

to,en el cuerpo vitreo del ojo.




En el vifién,los -
‘ ; glomérulos se deforman co i
. . ] . n £
ii;;bn del_tegldo conjuntivo del mesangio,se forma;a12201l§e
arteo§ ;iplcos dg la enfermedad de KIMMELSTEIN-WILSON nolu—
riolas experimentan una constricciédn esclerdtica Taibi:2

en los vasos del tejido nervi
io .
réticas (171,246). SO aparecen alteraciones escle-

Respecto a 1la MACROANGICPATIA tantc CARMENA(035) como
MAR?ORELL(lTl},seﬁalan que no se diferenci: ni por su distri-
bu:;bn,aspecte morfoldégicec o manifestaciores clinicas ,de las
1e51on§s aterosclercticas que pueden observarse én la
pgblé:}on no diabética,no existiendo una "macroangiopatia
diabética" comeo entidad nosoldgica aislada.

El tnico rasgo diferenciador serla,en todo caso,la
temprana aparicién y la rapida progresidn y extensidn,que las
lesiones aterosclerdticas tienen en los individuos diabéticos
tanto insulin-dependientes como en los que no.

Se discute si las lesiones no especificas d= la diabetes
perc si muy caracteristicas en 1los vasos mas pequefios,scn la
causa directa de la alteracidn determinada genéticamente, la
consecuencia secundaria de la desviacién del metabolismo.Cada
vez mas,los hallazgos experimentales orientan en ésta ultima
direccidn.

Como ya se b referido,el sustrato morfolbgico. mas
importante es el engrosamiento de la membrana basal cgpllar.
Los siguientes hallazgos hablan a favor de que la microan-
giopatia djabética seria consecuencia de los trastormos

metabdlicos:

1-La retinopatia,nefropatia Y microangiupgtia periférica
diabéticas.se desarrollan como consecuencila tardiag de‘
l1a enfermedad metabélica.lLa dimensidn y la extensién del

engrosamiento de la membrana pasal se correlacionan con
1a duracién de la diabetes(150).




2-La aument ] i
ada circulacidn de
_ - sangre en 1 i
oyl as extremida
traii;}cos mal Fegulgdos e€s reversible en partgegaqe
5 va1ento con 1nsulina.Los trastornos funcionaleé éo
sos en fases precoces,como por ejemplo,la dilata?

cién de las venulas conj ' '
njuntivas,son inf i
blemente por la insulina(065). ot

3-Una microangiopatia tambien se observa en formas secunda-

rias de la diabetes en el ho i
2 mbre y en la diabetes i-
mental con modelos animales. e

4-la aumentada acti?idad de la glicosiltrasferasa del rifién
retrocede en la diabetes exXperimental bajo tto insulinico

' En todo caso,el efecto global de las diferentes altera-
ciones sefialadas conduciria a una disminucién del aporte de
oxigeno a los tejidos periféricos que sufririan de anoxia.
Comg éstos trastornos dependen en gran parte de la hiperglu-
cemia,la normalizacidén de la glucemia por el tratamiento pue-
de detener la progresién de estas complicaciones y en algunos
casos provocar una regresién(077).E1 problema es mucho mas
complejo en la macroangiopatia.La arterioesclerosis no es es-
pecifica del diabético,pero su frecuencia es mayor Yy la apa-
ricién de trastornos vasculares mas precoces (067) .

Es dificil definir en qué consiste el factor de riesgo
que presenta el diabético.Es preciso buscarlo por una parte
en el aumento ya referido de la adhesividad y de 1la agrega-
cién plaquetaria en el caso de la microangiopatia y por otra
parte en el exceso de lipidos <circulantes,en particular de
los triglicéridos y del colestercl.Segun ROSS ¥ cols. (227) ¥
COLWELL y cols(046), 1a arteriocesclerosis comenzaria por una
lesién adhesidn ¥ agregacién,con liberacién de mitdgenos que
estimularian la proliferacién de sélulas de musculo liso.
Habria igualmente acumulacién de eritrocitos.Los lipidos se
acumularian en esta lesidn.La diabetes favorecigndo .la
adhesién y agregacion plaquetaria y el exceso de lipidos cir-
culantes, favorecerian el desarrollo de la arterioesclerosis.

tipos de lesiones,la MICRO*MACROANGIOAPATI@,se
' i 1 mismo pacien-
admite que pueden ¥ de hecho coex1s§en en e 2
te.Se originaria una verdadera pan—anglopatia ;onpro?ada'tan
to por las realidades clinicas,como sor lLas investigaciones
bioquimicas Y anatomopatolégicas.

Ambos




. rLa gnfermedag vascular diabética que determina.en Ultima
instancia la calidad de vida Yy 1la calidad laboral del

imbricados y

dlabeplco,obliga 1 tener en cuenta los factores
relacicnados con su aparicién.

En la poblacidén diabética,casi todas 1las estadisticas
e§t3n de acuerdo en senalar uma mayor frecuencia de altera-
ciones vasculares,conparando con la poblacién general (012,022
090,164f210,235,242,250,280).La incidencia exacta es “ificil
de_pr§c1sar porque en muchos trabajos se incluyen y no se
delimitan bien ambos tipos de angiopatia.Si a esto unimos el
comienzo indefinido de la arterioesclerosis,la falta de sin-
tomatologia & la inespecificidad de la misma y la escasez de

estudios anatomopatoldgicos no es de extrafar que

Sty surgan
dificultades de estimacidn.

Segun CARMENA(035) 1las 1lesiones gangrenosas serian 50
veces mas frecuente en los pacientes diabéticos.Afecta igual
a hombres que mujeres en la misma proporcidn,especificando
MARTORELL(172) que la lesidn aparece tanto mas temprana
cuanto mas precoz aparece la diabetes.

La evidencia neta de que 1a durac.4n de la enfermedad
desempefia un papel significativo en el desarrollo de las
complicaciones +asculares diabéticas se deduce de lgs estu-
dios de KEIDING Y cols. (142) gquienes mostraron que,indepen-
dientemente del control diabético,la retin9patia,la nefropa-
tia y la calcificacidén de los vasos periféricos aumentan con
1a duracién de 1la diabetes;siendo para EPSTEIN(073) e} }1m1te
de los 50 afos el dintel a partir del cual la aparicién de
complicac®ones €n l1os diabéticos es mayor.

para SCHETTLER (235) uno de cada 2 diabéticos de mas dedsg
afios,padece una arteriopatila obliterante ¥ despugg iedgnzodgs
;4 de 10 afios,un
racién de la enfermedad de mas o8
los diabéticcs presentaria algun grado de vasculopatia peril

férica.




En el estudio de FRAM

2 1 INGHAN (132).,en 1 i ivid

de 60 gnos,la_ proporcidén de afectaciénos Al o
extremx@ades inferiores era del 30 %
los pacientes diabéticos.

. de arterias de las
siendo del 50-65 % en

BEACH (012) unt o
enfermos puntualiza que alrededor del 30 % de

oclusiva en las
cruentas.

. r . - l
diabéticos,muestran alagun tipo de patologla artarigi

piernas,detectado con pruebas vasculares in-

, Desde e; punto dg vista patocgénico puede afirmarse,que
tanto la diabetes manifiesta como tambien la llamada "diébe—
tes 1a§ente“!:an susceptibles de provocar una angiopatila
compleja(137) .En estas palabras de FKRAPPERT,incide STEINER
cuagdo refiere que el 60 % de los pacientes adultos de edad
med}a que tenian una marcada afectacidn arterial,demostrada
angiograficamente por irreqularidades arteriales ateromatosas
~enian una diabetes asintomatica con u.nos niveles de glucosa

1 las dos horas de una prueba de sobrecarga oral,superiores é
tee 120 mag/l00 mi.(350);

En lo referente a la arteriopatia obliterante de origen no
diabético se ve por los trabajos efectuados que las cifras de
prevalencia e incidencia son diferentes (ue en la poblaciédn
diabética.Las oclusiones ateromatosas de importancia clinica
muestran tres localizaciones principales:cerebro,corazén y
extremidades en contra de la multiplicidad de la localizacién
lesional en los diabéticos.

En las arterias cerepbrales la enfermedad conduce a un
sindrome ~erebrovascular intermitente,cecn perdida de concien-
cia pasajera o a sintomas constantes debidos a un infarto 15~
quémico o a una hemorragia cerebral (022).

La correlaciodn clinica en las coronarias son angina de
pecho e jnfarto de miocardio;en las arterias dg las extrem?—
dades,claudicacién intermitente ¥ gangrena.Graclas al estudic
prospectivo de FRAMINGHAN, en el que se ana}lzé.up grupo de
poblacién de edades superiores a los 14 anos,}n1c1a1me§te
sanos,con vistas-a la aparicidnm de trastornos c;rculatorlos
:erebrales,coronarios o perifericos,se consiguleron unos

datos de incidencia claramente significativos:




-La gnfermedad coronaria
frecuencia mayor que 1la
frecuente fué =1

':ardiaca se manifestd
: claudicacidédn intermitente.Ls menos
il e ESEEHEE? dcerebral:El numero de incidencias
spmh . (slendo mas gv1dente ello en los pacien-
e lcos.Este aumento se aminora en los dos grupos
:{usohl?adedad(hombres‘ con ‘:laudicaci¢n intermitente) o in-
ku ruede llegar a disminuir (hombres con enfermedad corona-
rig ¥ fa}ta de riego cerebral).En 1las mujeres se manifiesi
la arterizcsclerosis obliterante un promedio de 16 afios ma:
tarde que en los hombres,contrastande con 1los datos ue
aparecen cuando las referencias es en diabéticos. -

con una

‘ -Entre los grupcs de menor edad,ilas mujeres enferman mu-
cho mas raramente.S&lo despues de los 65 afios,se aproxima su

incidencia a la de los hombres.lLa insuficiencia cerebrovascu-

r los grupos mas jovenes Yy
£5-74 afios inclusc los supera (136).

15s diversos estudios sobre 1la prevalencia de las
r+ericpatias periZéricas habria que destacar 21 de WIDMER
(274) ,que =ncuentra un 6 % de positividades en varones
wenores de 50 afios,OCHOA(192) llega a un 20.5 % entre mas de
1000 voluntariocs de edad interior a 40 aflos y CRIQUI(050), en
un detallado estudic basado en & métodos exploratorios incru-
entos ,alcanza la cifra de 27.7 % en un colectivo de 66 afios
de edad media.Esta positividad llega " ser del 46.2 % en un
estudio cubano dirigido por MCCOOK(176. en enfermos diabéti-
cos mayores de 70 afics.

La aparic'én(incidencia) de claudicacién intermitente
11

ascila entre el % [936) a partir de los 40 afios,siendo
alge superior en el sexo masculino(109,008) .La deteccidn @e
estas lesiones tiene un claro valor prondstico,bien determl-
nado en el seguimiento de mas de 10 anos llevado a cabo en
Basilea por WIDMER (273) ,en el cual sobre 199 enfermos afectos
de arteriopatia periférica a 1os 10 afics habla: aumentado por
5 el riesgo de obstruccisdn arterial aguda,por 2 el de le§1o—
nes tréficas,por 5 el de amputaciones, por 14 el de claudica-
cidn,por 4 el de coronariopatia,por 1 @1 de AVC y por 3 el de

muerte.

Es igualmente resefiable la aparicién cada vez mayor, en
pacientes jovenes,menores de 49 anos de formas ateromatosas,
mas importantes en los pacientes diabétlcos,yg ?EtECt:§Zii§2

1 coronario ¥ el cerebral,en a
otros sectores como i : :
periféricas cuya evolucidn es partlcularmente sombria(075)




Las enfermedades arteriales

?:isasgde muerte en los EEUU y en otros muchos paises occi-
,a es.En 1978 las enfermedades cardiovasculares constituyeron
causa de un 5 % de los fallecimientos en 1la URSS.Siendo 1la

cardiopatia coronaria y la HTA 1 i i
- . ris as principales ca
1ortalidad y morbilidad en aquellos paises. e

son una de las principales

Tal vez mas importante que la mortalidad es la incapaci-
di.d que las enfermedades cardiovasculares producen en muchas
P rsonas.Por ejemplo,cada afic 450.000 americanos sufren un
1ctus (260) .Muchas de estas victimas,quedan con un déficit
neuroldgico permanente.El impactc social y econdmico de éste
i\: puede ser demoledor tanto para el enfermo como para su

N

tafiila.

Otros individuos,estdn incapacitados por 1la -angina de
echo,la claudicacidn intermitente de las extremidades infe-
ricres o por las lesiones isquémicas de los pies.

1 estos datos,las consecuencias de incapacidades o
1a eonfermedad diabética puede desencadenar,no
ngén con probablemente ninguna otra enfermedad.

afios 20 la arteritis obliterante de los miem-
= 1a causa de la mortalidad para el 8.6 %
os en EEUU.Pese a que la tasa en .a actualidad
5 a 4.8 % .80 b que clvidar gque cerca del 8 % de
icos mueren por AVC (020) .

un BOUCHET (024).,el 1indice de mortalidad en 1la
atia diabética oscilaria entre gl 2-14.6 % dependiep-
¢actores relacionados.Y que 21 50 % de los diabéti-

n morir debido a una coronariopatia complicada.

O 5 He M e

(i =

En contra del enfermo arterioesclerdtico de causa go
d.abética,las mujeres diabéticas muestran una morialldad4 g
ssigen vascular mas alta que los hompres.bad.m;?zF; Sesue én
vaces mas frecuente,asi mismo,éen mujeres iabéticas g

rujeres de netabolismo ncrmal.




dis ) i
ponen. junto con la diabetes,a la arterioesclerosis

En el estudio de FRAMINGHAN
: : 1o .pesaban en exceso 2
los hombres diabéticos y el 42 % de las mujeres.Y 21 2; : gz

los hombres y el 48 % de las muj Gaea
nu i
colesterclemia(090). =HEFS SLADRCIEAS Sencun EiREE.

. Par? BEACH,;; rgl;c1¢nlcon'el tratamientc a gue estuvie-
ra sgmet¢do el diabético implicd una relacidn,en el trabajo
Eue junpo 3 sus cclabocradcres efactud sobre 524 diakéticos.
:escubrleron que aquellgs que no dependian de 1la insulina,
:ratgdos con hipoglucemiantes orales,presentaban una preva-
lencia menor de arterioesclesrosis obliterante grave,que los
+ratados sblo con dieta. :

De la importancia de las lesiones isquémicas como compli-
~acidn de una angicpatia diabética,da £& PRATT,cuando sefiala
que 1 de cada S diabéticos gue ingresan en un hospital lo son
por 2sta causa(212).

Uno de los estudios mas significativos,fué el realizado
por SILBERT que sobre 1198 pacientes descubrieron que en el
grupo no diabético,el 10 % de los enfermos morian en 1los 10
afios siguientes y el 33% en los 15 afos posteriores a la apa-
ricisén de la s’ atomatologla vascular.Los enfermos diabéticos
presentaban una mortalidad mucho mas alta con fallecimientos
del 38 % a los 10 afics ¥ del 69 % a los 15 afs(242) .

Es evidente pues los beneficios gque para éste tipo de pa-
cierites puede reportar 1a prevencién de las complicaciones de
1a diabetes,sobre todo teniendo en cuenta el £fatal pronds-
tico que para Sus vidas o en el mejor de los casos para el
otro miembro puede suponer esta enfermedad.351,GQLDNER(OQS).
comenta que aproximadamente el 50 % de los diabéticos f l?s
que se amputa una pierna,perderan mas tarde la otra extreml—

dad antes de los 3 a 5 afos siguientes.




Es interesante 9
‘ seflalar que el mal i
W : . : I prondstico
gst;eziis tambien estd influido por otras peculiariiZdZ:tgs
b ermeda@ contrastando con la enfermedad arteri -
rotica del paciente no diabético. e

- guchos auporg;‘ le dan a la arteritis cbliterante troncu-
e los diabéticos una localizacidn preferente en las

arterias de las piernas:tronco tibio ibi i
S 1 : peroneo, tibial
y tibilal anterior(005,009,048,070,086,195). ke o

e afniils it s e et e N

nfe : i en el sentido de la
participacién y del grado de , articipacidén de 1los vasos.lLos
vasos mas afectados son los ya referidos anteriormente,y en
gl caso de 1los vasos femorales en el diabético tienden a
afectarse en menor grado.El enfermo no diabético,es mas pro-
penso a desarrollar alteraciones ateroscleréticas en la aorta
y en los vasos iliacos,y es menos probable que presente una
alteracién significativa de los vasos de la extremidad infe-
rior.En el diabético observamos oclusiones multisegmentarias
con lesiones murales difusas en sentido proximal y distal,
mientras que en el no diabético las oclusiones no son con
frecuencia segmentarias y muestran un arbol arterial adyacen-
te normal (101).

Una vez ha empezado el proceso en el diabético,se afec-
tan conunmente las dos extremidades cosa que no suele suceder
en el no diabéticc.En resumen,en el no diabético las arterias
afectadas son de mayor calibre,el segmento afecto es mas
corto y los vasos suelen ser normales por encima y por debajo
de la obstruccién.

El pronéstico en el diabético es mas aleatorio tambien
por la participaciér asociada de los pequefios vasos,con la
consiguiente circulacién colateral defectuosa.

Estas cayacteristicas del enfermo diabético hace t§m§1en
1a sustitucién quirurgica de los vasos afectos con injer
de materiales sintéticos o con vena del propio paciente

casi siempre impracticable.




Otra caracteristica propia del
con que suele evolucionar en &1 éste tipo de afectacidn,le
cual hace que 1la gangrena sea de aparicidn muy precc"*gi‘ a
ello,se une que con frecuencia esti asociada @en estos“énfer~
MOS una neuropatla diabética en 1los miembros inferiores la
disminucién de la sensibilidad que esta complicacién éon—
l}eva hace que pasen inadvertidas pequefias lesiones en los
Ples que pueden avocar a la amputacién

-

. temprana de la extre-
midad.

diabéticec es 13 rapidez

Los accidentes cardiovasculares mas importantes, incluidos
el infartc de miocardio y el ictus completo,se producen fre-
cuentemente en ausencia de signos que precedan el cuadro.
Debido a ésto,es importante identificar 3 los pacientes de
alto riesgo mientras permanecen asintomaticos,ya que asi
podrian controlarse los factores de riesgo antes de ques se
produzcan cuadros irreversibles o mortales(007).Y es en el
enfermo diabético por sus caracteristicas especiales donde
esa necesidad se manifiesta mas perentoriamente.

El término "factor de riesgc", seflala cierta relacién
entre una caracteristica bioclédgiza o ambiental o un habito
adquirido y una determinada enfermedad vascular (269).

Desde que JERRY STAMLER(ZdT),populari;é .el término
"factores de riesgo coronario", &sta denom1nac1¢n_ se ha
introducido en el lengualje habitual.STAMLER definid estof
factores como aquellas anormalidadeg demostrables en persop
nas no afectas clinicamente de card}zpatia coronaria y q;g ;_
sabe van ascociadas a un elevado riesgo de desarrollar dicha

enfermedad en los afics siguientes.

Todos los grandes estudios epidgmioléglcos gumangi,pii;
ro retrospectivos y despues prcspgctlvos,efect:aoziid;ntal :
ultimos 40 anos en diferentes paises de Eg;?phan anp e -
en los EEUU (057,122,146,162,223,228,256,2 - rm

g Y corr = (SR




De e 43
aterosclzizzi estudloz se deduce que la patogénesis de la
S no es nica,sino que i i

- : i e ( lntervienen
muiltifactoriales.El w

: 2 que estos factores de ries 3
i . : . go esten rela-
= iadqs zon la }es;én de forma primaria,es decir,causalmen-
bii:dSl sélo son indicadores secundarios de una mayor proba-
l1dad de enfermar,no se puede decir con seguridad para cada

uno de los factores por separado.

Los factores de riesgo favorecen la aparicién de 1las

enfermedades por obstruccidén arterial ¢ la progresidn de las

mismas.en un complejo Jjuego coordinado.Destacan coemo mas

importantes:la HTA,la HIPERLIPIDEMIA, el TABAQU
DIABETES. : - - o

Contrariamente a lo que se pensaba,la OBESIDAD nc cuenta
"per se".Pero desde luego con el aumento del peso del cuerpo
aparecen los factores de riesgo:hta,hiperlipidemia y DIABETES
en mayor proporcisdn.Asi que el exceso de peso posee una
elevada importancia.

Si un individuo presenta sélo un factcr de riesgo,la po-
sibilidad de enfermar se eleva muy pocc.Cuando 1los factores
de riesgo se acumulan,hay mas posibilidades de una complica-
cidn vascular.En el estudic de BASILEA (276),en el 2 % de los
hombres se formarcn sstrechamientos de las arterias de las
piernas en los 5 ailos siguientes,cuandc no existlan otros
factores de riesge.

5in embargo,cuando swistian 3 & 4,el porcentaje aumen-
taba hasta 11.4 %- Es decir,los diferentes factores de riesgo
se potencian mutuamente.

En ese mismo estudio,en una poblacion masculina aparen-
temente sana en el 17 % de los individuos entre 30 ¢ BB a?os
no == encontrd ningun factor de riesgo;en el 45 % uno sdlo;en
el 30 % dos Yy ¢fn &l & % tres.El 62 % de todgs lis.mueréei
repentinas y a1 58 % de todas las enfe€medades 1squ,m1cgse 21
corazén,que aparecieron durante 10. afios recayercn sobr
grupo,relativamente pequeno de 1ps individuos
tores de riesgo.

con 2 & 3 fae-




pos estu@ios prospectivos, han permitido confirmar Yy
ampliar la hipdtesis de '-s factores de riesgo,analizande 3u

capacidad para identificar a 1la poblacidn con mayor riesgo de

presentar enfermedad cardicvascular.

L

Los mas importuantes entre estos estudios son el estudioc de

los japoneses viviendo en diferentes ambientes(223),el
iniciado en 1955 pcr ANCEL KEYS en 18 comunidades de 7 paises
y del que sc publicaron los datos preliminares correspondien-
tes a los primeros 10 afios en 1980(146) y fundamentalmente,el
estudio de FRAMINGHAN, iniciadc en 1949 y parte de cuyos datos
sumados a los de otros estudios americanos han sido reunidos
en &l denominado "POOLING PROJECT" (256).

En la encuesta de FRAMINGHAN,tres factores de riesgo
fueron comparados a la DIABETES: la HTA,e. CONSUMO DE TABACO
v 1la HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA definida por criteriocs
glectrocardiograficos(132) .En 1la poblacidn estudiada la pre-
valencia del rtabaquismo y de la hta,fué muy superior a la de
la diabetes vy de la HVI,en la mujer y en el hombre.

PREVALENCIA PRINCIPALES FACT.RIESGO.-FRAMINGHAN

ENF.CAR-V....
I.CARD-CONG...




L En wvalor .ab§o}uto el riesgo mas importante al cual esti
Xpuesto el diabético es,como se puede apreciar en estos

datos,la enfermedad coronaria.la complicacién sobre 1la cual

el impacto de diabetes se ]
. . _ aprecia como mayor es i-
cacidn intermitente. . o

: ?rgs 5 afios de seguimiento los sintomas vy signos del
diabeético son asociados de forma muy significativa con 1la
enfermedad coronaria y las arteriopatias periféricas.lLa

i§cide§cia de la cardiopatia coronaria es de 113/1000 en los
diabéticos en contra del 48/1000 en los no diabéticos.

lUg ;esultado andlogo fué obtenido para las arteriopatias
periféricas: 167/1000 en los diabéticos en contra del 75/1000
en los gue no lo eran.

De la significatividad del problema,hablan los datos aqul
expuestos.Asi pues,fué el fundamento de ésta Tesis Doctoral
la importancia dada al problema y el deseo de investigar qué
factores de riesgo apareclan en esa poblacion asintomatica,
de qué manera estaban relacionados Y de qué forma podlan
estar afectando "silenciosamente" a estos pacientes diabéti-
cos ,hasta el punto de ya haber provocade lesiones hemodina-
micamente significativas que pudieran hipotecar su futura
calidad de vida.




OBJETIVOS




l-Estudic de prevalencia de la en
en una poblacidén diabética no
cidén de los resultados y analis
estudios realizados.

fermedad vascular periférica
flnsulzn dependiente.Valora-
1s global comparative con

resultades encentrados en funcién del tiem-

de la entermedad diabetica y su repercusidn
rterial presente ¥ sobre la presencia de pa-
a &n el paciente diabetico.
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dn del papel del contrel metabdlico en el paciente
no-insulin dependiente comoc Zactor agravante o no
i cidr de trastornos vascuiares.

y de la patclogia asocia-
do estadisticamente signi-

ficacidn y anadlisis de ios hallazgos vasculares encon-
ios y el alcance hemodinanico de 1los mismos.

ljecesidad o no,en funcidn de 1los resul;a@os o?tenidos.de
una protocclizacion en el estudio y seguimientoc del pacien-
re diabético no-insulin dependiente,como mgd}o para una
mejor asistencia y como fin para evitar &l desarrollo de
lesiones vasculares irreversibles.




MATERIAL




gazg lg realizaci?n de égte estudio,se ha precisado de la
hib'a e una ?E?l? de mgdlos instrumentales,sin los cuales
lera sido dificil,casi imposible,poder objetivar de una

forma eficaz los resultados obtenidos.

Dadg que tanto 1la exploracién clinica e instrumental en los
pacientes,suele estar,en parte,condicionada por la o las
personas que la efectlan,se ha pensado que la realizacién de
las mismas,se hiciera por el mismo facultativo especialista
tanto en 1o que respecta a la exploracién clinica general
como a.la : parte instrumental.Ello conllevaba que los
criterios interpretativos fueran,en 1lo posible,iguales y que
por tanto los resultados tuvieran mas fiabilidad.

En la parte instrumental,los aparatos empleados se ha buscado
que.fueran lo mas auténomos posibles.Afortunadamente,se ha
podido disponer de un VASOSCAN,con informatizacién de las
exploraciones tanto venosas como arteriales.Los resultados

de los pardmetros funcionales determinados,fueron presentados
en forma cualitativa y cuantitativa ,con la posibilidad de un
registro grdfico de los mismos.

E1l VASOSCAN posee:

-Un velocimetro Doppler bidireccional,de doble sonda
de 4 y 8 megaherzios,con posibilidad de una inter-
pretacién morfolégica de la curva Doppler y de una
serie de parametros cuantitativos de las mismas.

-Realizacién de las tomas de las presiones segmenta-
rias de forma automatica.A nivel de ambos brazos con
la determinacién de la presién arterial sistélica,y
en miembros inferiores calculo de 1la presién en
ambos muslos,pantorrillas ¥y tobilloas.

-CAlculo de los indices tobillo/brazo en ambos MMII.y
calculo de 1los indices pantorrillas/brazo ¥y muslos
/brazo,tambien de forma automatica.

-Fotopletismégrafo que posibilité la real?zacibn de
una pletismografia digital en dgdos primeros de
ambos pies con el registro grafico de }as mismas,
calculo de la presion digital Y determlnaC}bn del
indice de YAO dedo/brazo en ambos miembros

inferiores.

-Determinacién de Indice de vasodilatacién en ambos
dedos primeros de los dos pies.




= Los parametros citados,también se realizaron

tras prueba de esfuerzo en Ms.Inf res.

-El velocimetro bDoppler,se utilizé para la interpretaciodn de la

pos@ble papolpgia venosa tanto superficial como profunda que
pudiera existir en los pacientes.

-Se glrvié,cpmo ayuda suplementaria,de la realizacién de una
pletlsmografla venosa para matizar los resultados dudosos de una
exploracion de un sistema venoso profundo posiblemente afectado.

-Los hallazgos encontrados en los pacientes fueron resenados en
las diferentes hojas de datos disefnadas a tal efecto,tanto en lo
concerniente a la historia clinica,como exploratoria,como en las
de cdlculo de probabilidad de riesgo coronario,...(se adjuntan).
-Para el estudio cardiaco se utilizé un electrocardiégrafo
KONTRON de 6 canales y de un ecocardidégrafo de GENERAL
ELECTRICA, modelo 3600 vectorial.

-Se usé de una bascula de medicién manual del peso y al mismo
tiempo de la altura de la muestra sometida al estudio presente.

-La auscultacién,tanto de los ejes vasculares como pulmonar y
cardiaca,se realizé con un FONENDOSCOPIO marca LITTMAN.

-Para el método estadistico se utilizé:
.Test "t" de STUDENT
.Test de WELCH
_Analisis de Varianza : Tabla F de SNEDECOR
.Test de BONFERRONI
.Test de JI CUADRADA

.Test de YATES 6 Test de FISCHER







CASUISTICA




La muest.a la componen,en su inicio,100 pacientes
50 varones y 50 hembras.

CRITERIOS DE INCLUSION

-Todos ellos portadores de una Diabetes Mellitus No-
Insulin-Dependiente.

-Edad mayor de 30 afios

CRITERIOS DE EXCLUSION:

-Evidencia clinica de isquemia c¢rénica de miembros

inferiores,en el interrogatorio inicial de los
pacientes.

-Imposibilidad manifiesta de poder realizar todas las
pruebas necesarias,para la consecucién del trabajo.

--.Por tales motivos,fueron re lLazados 20 enfermos
16 varones Yy 4 hembras,quedando la muestra
definitiva en 80 enfermos de los cuales 46 fue-
ron hembras y 36 varones.




METODO




A gontlnuacibp se eXpone el método utilizado
€ 1lnterpretacidén de lo- datos tanto clinicos como explorato-

E- ] i i .

en la obtencién

Eogos }os1pac1enFes fueron remitidos por dos servicios de
ndocrinolegia,sin seguir ningun criterio de preseleccidn que

no fuera los criterios de 1incl i i
‘ lusidén y/o exclusidén ant
referidos. 0

Los enfe;mog venlan con 1la ficha y en ella rellenados 1los
campos sigulentes (ver pag.51-52)
-apellidos,nombre.
-edad.
-sexo
-telefeono
-fecha en gue debilan,previa cita,acudir a la
Unidad de Angiologla y Cirugla Vascular.
-afios de duracién de la diabetes.
-tratamiento de la misma con dieta ¢4 no.
-tratamiento de 1a misma con hipoglucemiantes orales
d ne.
-tratamiento de la diabetes con insulina ¢ no.
-existencia de hipertensién arterial previa ¢ no.
-existencia de cardiopatia previa 6 no.
-retinopatia diabética y grado lesional,informado por
el oftalmélogo del hospital correspondiente.
-medicién de peso .
-medicién de la altura descalzo.
-existencia de nefropatia conocida informada por el
Nefrdlogo del hospital correspondiente

.Se incluyeron comc hipertensos conocidos aquellos caya
referencia de su padecimientc era por conocimiento per-
sonal por parte del endocrindlogo encargado del.mismo

de la misma,y en su caso del 4 de los tratamientos a que
estaba sometido para la correccion de la misma.

.Se valordé como cardiopatia previa,aquella que fué debida-
mente informada por el pacien*e o por el cardidlogo respon-

sable del mismo.

se entendid como nefroépatas a aquellos epfermos que eviden-
ciaron,previamente al estudio,una funcién renal alterada

con una proteinuria presente.




.La Ualoracién d i C g
e la retlnopatia dlab 1 < a por oS

eSpEClallS tas COII@SPOHdlentES de cada I.‘kOSp'i tal y g2 at o
: 4 en

did para su clasificacién de Io a IIlo.-

-Se realizd la medicidén tanto de la altura como del peso de

o Los demas campos Qque aparecen en cada ficha de lo
& rmos fue;on rellenades a 1la hora de confeccionar su
istoria clinica atendiendo al siguiente método.

OPERACIONES:

i 1, ~ o i .

i Se anotd los antecedentes de intervenciones gquirurgicas
‘gnta menOfes como mayores,tipo de las mismas;con la inten-
cién de valorar posteriormente 1la posible relacién con la

st

existencia de patclogia trombdética antigua.

. Los casos de cirugia traumatoldégica o neuroldgica que
hgbleran se relacionaron con la posibilidad de wun enmascara-
miento de un cuadro antiguo de <claudicacién intermitente
inadvertida.

FRACTURAS:

Existencia previa 6 no de antecedentes de fracturas,
localizacién de las mismas, tratamiento a que -stuvieron so-
metidos y su posible relacién con la pr -e1cia de pacologia
venosa,tanto superficial como profunda.

Fractura existente previa due dificultara o impidiera
1a normal deambulacién del enfermo y pudiera cgcultar sintomas
claros de una isquemia crdnica de ese miembro © del contrala-

teral.

Relacién de 1la existencia de fracturas, con la edad del
paciente, la duracién de 1la enfermedad Yy tratamiento a que
estaba sometido para su control.




PATOLOGIA VENOSA:

a-SINDROME VARICOSO

Se yealizé estudio velocimétrico Doppler de todos los
pacientes,con valoracién del estado de los confluen-

tes safencffemorales bilaterales y safeno-popliteos
de ambos miembros inferiores.

EL pgciente estaba de pie,ccn la pierna en ligera
flexidn y ;elajada y con apoyo de la mano en una si-
lla,para evitar contracciones musculares involunta-

rias o movimientos que pudieran falsear los resulta-
decs de la exploracién.

Se realizaron maniobras Ze:expresion proximal,distal,
Valsalva,valorando la existencia o no de reflujos,...

Inspeccién del miembro y valoracidén morfolégica del
tipo de varices y de su gravedad potencial,asi como
de la existencia o no de estigmas cutaneos.

Se hizo una clasificacién arbritaria de 1la gravedad
lesional,atendiendo a la existencia ¢ no de avalvula-
cién,y a la gravedad del estasis venoso presente.

Clasificacién:

Io : Variectasias
Molestias Leves

Clinica de éstasis venoso manifiesta

Dilataciones presentes tronculares
Existencia de avalvulacién de cayado y/o
eje de uno o dos miembros.

clinica de éstasis venos mas evidente.

Dilataciones venosas mas manifiestas mas
existencia de varices complementarias de
ramas.

Existencia de avalvulacién de cayado ¥
eje de uno o de dos miembros.

Grado TIo + existencia de 1esione§ cuta-
neas manifiestas:eczema,p1gmentac1¢n,...

Lesiones ulcerosas €n uno o dos miembros.




b-ANTECEDENTES Y SECUELAS TROMBOFLEBITICAS

La va}oracibn de estos pacientes se hizo mediante
velocimetria Doppler de ambos miembros inferiores

Y en caso necesario,incluyendo la realizacién de
una pletismografia venosa

El método exploratorio fué el siguiente:

lo-Paciente acostado,cadera y pierna flexionada en
ligera abduccién.Exploracién con sonda de 8 MHz
del eje femoral e iliaco mediante las maniocbras
de compresion abdominal,expresién de muslo y con
la realizacién de maniobra de Valsalva para va-
lorar la existencia 6 no de reflujo.

20-Paciente de pie,de espaldas al examinador,con
la pierna relajada y apoyo de mano para evitar
contracciones musculares o movimientos involun-
tarios que pudieran falsear los resultados.Ex-
ploracién del eje popliteo con expresidén proxi-
mal,distal y maniobra de Valsalva.

Jo-Paciente de pie,de cara al examinador,con 1la
pierna relajada y apoyo de mano para evitar
contracciones musculares o movimientos involun-
tarios.Exploracién del eje tibial posterior con
expresién proximal,plantar Y valoracién de
posibles comunicantes insuficientes.

Se realizé una clasificacidn arbitraria atendiendo
tanto a 1la topografia lesional como al grado de las
lesiones.

Clasificacion:

-TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA FEMORO-ILIACA
( TVP F-I )

-TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA POPLITEO-SURAL
( TVP P-S )

~-TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA DISTAL

( TVP D. )




Grado de afectaciédn:

Io : Clinica leve de éstasis venoso

Ilo : Clinica importante:edema,pesadez,...

ITIo : Estigmas cutdneos:eczema,liposclerosis

pigmentacién,induracién,deformacibn
distal,...

Trastornos tréficos.

ALCOHOL:

Se resefia el consumo diario de alcohol,asi como 1la
cantidad aproximada.

El campo se rellena en caso de que el consumo diario
sea entre 100 y > 300 c.c. (refiriendose al contenido
aproximado de alcohol en la bebida ingerida ).

Clasificacion:

¢ de 100 c.c de alcohol / dia
entre 100 y 300 c.c. de alcohol / dia

mayor de 300 c.c. de alcohol / dia




TABACO:

Se reliena el apartado

correspondie
consumo de tabaco. e | oS

Clasificacidén de los fumadores en funcidn del nimero

de cigarrillos consumidos diariamente.

Clasificacién:

menos de 10 cigarrillos / dia
{no valorados en los resultados finales)
mas de 10 y menos de 20 cigarrillos / dia

mas de 20 cigarrillos / dia

NEUROPATIA

A todos los pacientes sometidos a este estudio,les fué
realizado un estudio electromiografico de ambos miembros
inferiores y consigandas las alteraciones encontradas.

Asi mismo,se les efectué tests en ambos MMII de sensi-
bilidad térmica y tactil.

En funcidén de los resultados de las pruebas se llegd al
diagnostico o no de neuropatia de miembros

CLAUDICACION

Se interrogdé a 1los pacientes sobre aquellos siptomas
que pudieran orientar hacia un diagnéstico Qe claudicacidén de
origen:traumatolbgico,ortopédico o neuro}églco. Se_valoré
la posibilidad de que esa etiolog;a pudlega engubr1r un cua-
dro paralelo de claudicacién de miembros inferiores de causa

isquémica.




ACCIDENTE VASCULAR CEREBRAL

antiguiz ;izliig.historia minuciosa para valorar posikles AVC
_ ieran podido pasar desapercibia

: : os ara
pacilente,o que hubieran sido falsamente diagnosticadoz co:i

trastornos de otras posibles eti
S iologlas:tras i i
cos,oftalmolégicos,... ¥ SELOA LuhamEr

Asi mismo, se consignéd la existencia previa de

verdaderos TIAs,o de AVC con posible secuelas neurolégicas.

La clasificacidén usada,fué la de WHISNANT-NATALI,de los
grados de la Insuficiencia Vasculo-Cerebiral:

0o : lesidn asintomatica
Ic :AVC transitorio con recuperacidn total < de 24 h.

IIo :AVC establecido con secuelas neurocldgicas recupe-
rables.

se apuntd el hemisferio afectado,la medicacién a que
estuviera sometido y el grado lesional del miembro afecto.

SINTOMAS GENERALES

Existencia o no de sintomas que pudieran estar
relacionados cen posibles hallazges posteriores de patolo-
gla vascualr venosa © arterial:

-FRIALDAD . localizacién,tiempo de existencia,...

-PALIDEZ . localizacida,tiempo de existencia,momen-
to de su aparicién.

-CIANOSIS . localizacién,situacidn de apariciédn,.

-EDEMA : HH% o bilateral,localizacidn topografica
situacién en que aparece Y desaparece, ..

-ERITROMELIA: localizaciédn,momento de aparicién, ...

-DISESTESIAS: 1ocalizacién, tipo, ...

-PARESTESIAS: localizacién,tipo,...




PESO-TALLA

La valoracidn

: del peso de todos los pacientes fué hecha
mediante el cAlculo

del INDICE DE MASA CORPORAL (BMI ).

{ TALLA ) =

Los pacientes venlan pesados y tallados
respectivos hospitales a £falta del calculo
hizo atendiendo a la siguiente wvaloracidn:

por los
del BMI que se

HEMBRAS :

< 24
entre 24 y 26
> 26

VARONES:
¢ 25

entre 25 y 27
> 27

ABDOMEN

se efectud palpacidn abdominal en busca de v1scerz?2:
galias o de trumoraciones que pudieran ser causa de compre
nes extrinsecas sobre ejes vasculares.




IMPOTENCIA SEXUAL

Interrogatorio a solas del varon,de la existencia o no

de signos y/o si :

intomas que pudieran aboca : .

i : r a

de impotencia sexual. un diagnostico

.y Se interpretd como Impotencia Sexual:la incapacidad pa-
ra evar a cabo o mantener una erecciédn lo suficientemente

rigida para la realizacién completa d=1 acto sexual.

‘ Asi mismo,el _incremento paulatino de fallos para
realizar la penetracidn o la perdida de ereccién intravaginal

antes @e la eyaculacidn,se interpretd como impotencia de
evolucidn gradual.

: Ot;os signos de ayuda,en los mas Jjovenes,de la
e$1§tenc1a de impotencia sexual en mayor o menor grado,fué la
dificultad progresiva para 1lograr la ereccidén durante la

masturbacién o la perdida de las erecciones matutinas espon-
taneas.

CORAZON

Se realiza auscultacién cardiaca en los 4 focos cardia-
cos y se resefia su intensidad atendiendo a una graduacidn de
1/6 a 6/6.

Se apunta la aparicién de otros trastornos disgos de in-
teres:arritmias,extrasistolias,...

RESPIRATORIO:

Exploracidn ausculatatoria de todo el parenquima pulmo-
nar.Existencia de patologia previa de EPOC o dg otras que
pudieran tener alguna relacién con el objetivo de este
estudioc:antecedentes de tromboembolismo pulmcnar, ...




INSPECCION DE MIEMBROS INFERIORES

Presencia de 1lesicnes cutaneas que

: ; ; pudieran ori .
hacia un padeciemiento vascular crénico veno e

so o arterial:

—pgrdida del vello de las
-pigmentacidn,eczema,...
-trastorno del crecieminto ungueal.

piernas

En gstg campo se seflalan aquellos sintomas Qque por sus
caracteristicas,no se podian encuadrar dentro de ningun campo
especifico,pero que pudieran tener relaciédn con una posible
patclogla vascular,detectada posteriormente:

-mareos,cefaleas

-acufenos, vértigo, ...

-inestabilidad, fotopsias, ...

PARAMETROS FUNCIONALES VOLUMETRICOS

En este apartado se han incluido los resultados que se
obtienen en el registro de las curvas de velocidad Doppler.en
ambas arterias femorales comunes,asi como en las dos arterias

tibiales posteriores.{pag.Sd)

Se registra cuantitativamente:

—frecuencia maxima diastélica
-media de la frecuencia diastdlica

-indice de pulsatilidad
-indice de turbulencia f(en % ). -




Estos parAmetros estaban totalment
' = g t e automa
VASOSCAN, junto con los dem

. : izados por el
as datos obtenidos en las otra .

: r : . e 0 S ex-
ploraciones vasculares sirviercn para la interpretaci

y A
: : - : 16n de 13
€Xlstencla,localizacién y grado de la lesion vascular

ONDAS DE VELOCIDAD DE FLUJO

Registro grafico de las curvas de ambas arterias
comunes y de las dos tibiales posteriores.En caso

de alguna de estas dos Ultimas,se tomo el

primer lugar de la pedia y en su ausencia de 1la

cada enfermo contenia el registro grafico de

velocidad y los resultados de todes los
ionales antes descritos.

11 -
e

los pacientes izd auscultacidén de
jales,.en condici Yy posteriormente
del esfuer:zo £49n.

Los puntos gue se exploraron fueron:

-Ejes carotideos bilaterales a 3 niveles:

.zona submaxilar
into medis a-l cuelle
.base del cuello

-Fosas supra e infraclaviculares
-Foco supraumbilical (aorta abdominal)
-Fonsas iliacas bilaterales

-Trayect> inguinal pilateral (femorales comunes




-Sobre el .trayecto de la arter a femoral superficial
con especial atencidn en Hunter bilateral.

-Trayecto de arieria poplitea

en su fosa pos

En su analisis se valoréd:

.Intensidad

gravedad del soplo

Y aumento o no del

o -

» pulsos a nive.

re2:1zd palpacién

~gise carotideos bilaterales

-ejes radiales: la ausencia de alguno de elles'supusc
la palpacién d=" eje humeral y/c axilo-subclavio y en
su caso,resefia ae la anomalia.

-femcrales comunes 3 nivel de ambos

Se valoraron de la ciguiente manera:
++ : pulso presente—no:mal
1 ) 1 A
+ : pulso sresente-disminuldo

ausencia de pulso




PRESION ARTERIAL

: Segun la OMS,la presién arterial normal del adulto se
define como la tensidn sistédlica igual o inferior a 140 mm

de Hg.,junto a una tensién diastélica igual o inferior a 90
mm de Hg.

. La hipertensidén en los adultos se define pues,como una
tension superior a 160 mm de Hg. y ademas, o independiente-
mente.una tensién diastdlica superior a 90 mm de Hg.

2 a

3y tomado como hipertensidn a la
sistd condiciones basales a 160
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en la arteria tibial posterior retromaleclar

o]
en la arteria pedia.En caso de que ninguna de

vieran presentes,s

en su defecto
1
£,s8e utilizd la arteria peronea

as dos estu-

Tras la toma de las presicnes segmentarias
del resto de las exploraciones hemodinamicas
manguitos fueron dejados en su lugar para pasar a la reali-
zacién de la prueba de esfuerzo y la cons:.guiente toma de las

presiones segmentarias en los puntos util.zados
basal.

basales vy
programadas, los

2n la prueba

INDICE DE PRESION SISTOLICA EN TOBILLO

de presidn sistéli:a..en tobi}lo 2s
definidoe no e cociente entre la pre51opA arte;lfl .de
perfusidn medi en el tobillo y 1la presiou sistdlica
RSt .
humeral:

n on i ~1n pa g ¥ ( ] 1emo aqujpar:dg
E; F:-t& dl\,l_,ne ry - ki K * el . “
al valor de 1.0.

iaci ) : os han sido interpre-
Las variaciones L re§ultado
E.j

) 0 = ] las exploraciones funciona-
tadas en cenjuntc con el

les realizadas.-




INDICE TOBILLO/BRAZO TRAS ESFUERZO

S LeSLQnes arteriales que en las pruebas basales
pueden pasar inadvertidas,son visibles hemodinamicamente tras
la realizaciédn de una prueba de esfuerzo

Las pruebas de esfuerzo clasicas =on:

1-LA PRUEBA SOBRE TAPIZ RODANTE

2-LA PRUEBA DE HIPERKEMIA REACTIVA
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ha tomado ésta eleccidn

muchos enfermos

e e afiosos y 1. realizacidn de
prueba de marcha sobr tapiz rodante,suponla bas-
E1p

inconvenientes de ¢ meramente funcionales.
Esta,es una prueba larga y con gran participacién por
parte del enfermo que la priva de la objetividad busca-

al estudio se prevelan
inconveniente gue po-
marcha v por tanto de

presentaban problemas cardia-
ecaconsejaban la realizacidn
como bien indican los proplos

-

~
~ 1

H- 1m0 0
W rh

La hiperhemia reactiva.isquemia del :uglo durante 5
minutos con 1inflado del mismo con p;e51on por en cima
de la sistélica humeral,la desacongejamos como pa;rdn
explcraterio al haber en este esFudlo muchos d?abétlgcf
~on calcificacién arterial de mlembr?s lnferiorfs,‘e

tectadas en las pruebas basales,preszcnes_segme:;;Fi?:
muy elevadas y que impedirlian que e} pacienziuzislie_
soportar presiones tan 41+as durante los = m

cesar-ios de 1s uemia.




f“iorq;c mth:E epfermos que hubieran sido sometidos a 1la
E?uf.a del tapiz rodante, hubieran aportado presiones
dlstintas de pie que acostados,pressnte en muchos de

1 o

los pacientes,con afectacidn del : <
: 1 el sistema

autdénomo. nervioso

e - 3 ; oy -

g-Por la necesidad ante todecs estos problemas de una
prueba que nos permitiera unos pardmetros uniformes pa-
ra toda la muestra.Que fuera facil de realizar, cdmodo

complicacio-

para el enfermo y desprovisto de posibles

fueron interpretados automaticamente

al finalizar el ejercico,tras tomar las nue-
los tobillos tras esfuerzo y la del brazo,
cambios en la presiédn humeral

- .

de que se aguantar la prueba,esta durd,por termino
medio 3.50 minutos. En caso contrario,la aparicién de dolor
supuso el fin de 1la misma.En algun casc no se realizdé por
problemas locales del paciente © generales: infarto reciente
angina inestable,problemas traumatoldgicos u ortopédicos.

PRESION DIGITA

funcionales arte-
la deteccidn de la

en los dos primeros dedos de ambos
& un manguito inchable que sc puso en
etismégrafo en el pulpeJo de los

La tcma de presitn de efectud @e 1 misma gorma gue.lf
de las presiones segmentar?as de m1emb;c§ 1nfer1?ref.d% 12e
£lado de presidn trajo conslge la abollc%bn de la quYiua_
volumen del pulso que el pleFlsmografo reg1strapa:2 cggll =
cidn,el desinflado del manguitoe prgvocé la aparlgé n digiial
so digital y el registro automatico ée 1adpr§51csrva g voi
junte con las caracteristicas morfologicas ve 'atradas i
“umen del pulso en eSCS momentos,que eran regis

<mente.




El ordenador del VASOSCAN, teniendo en cuenta la presién
hgTeral calculada anteriocrmente,determind o indice deb°§é~
sion DEDO / BRAZO que se aexpresd numericaments en ambos dédos
en la hoja de registros exXploratorios. o

INDICE DE VASODILATACION .

. Se trata de una prueba dAe hiperhemia reactiva a rivel
digital.Se aprecia el comportamiento de las arterias digite-
les de ambos dedos primeros de ambcs pies,ante lo que pedria
ser una prueba de esfuerzo caminande ¥y de la capacidad vaso-
dilatadora de la red arterial digital gravemente afectada en

este tipo de enfermos.
Se realizd a continuacién de 1la toma de la presién
al.El manguito puesto en la base del dedo se infld a una
n sistélica mayor de la cobtenida previamente.

Tras cince minutcs de isquemia,el manguitc se desinfl?d
7 se obtuvo:

-un registro de la onda del pulso
-una valoracién numerica de la prueba

normal wvalores resultantes que

rviendo dicha prueba,tambien,para
i de 1la onda cbtenida.

VALORES ANALITICOS

Los valores del rolestercl pasmatico,triqliceridqu .
— : : . 7 e
de]l HDL-colestercl,de la hemoglobina q11c0511aQa y del éan-
culo de indice de nasa - _rporal en hombres y pujeres,Se 280P

) 10N INTERNACIONMAL DE DIABETES
taron por consejo de la FEDERACIOL : 2
sequn un consenso aceptado per diabetdloges de 14 paises 2Uu

ccnsecucién de

ropeos, reunidos en Amsterdam en vistas

tet de te tipo
unos parametrcs para el control metabdlico de 2StE 5

pacientes.




1- COLESTEROL.

200 ma/dl... .. contrel bueno

250 mg/dl centrol aceptable

control malo

Z2-TRIGLICERIDOS

150 mg/dl bueno

200 mg/dl. aceptable

Bl s ¢ malo

1 buenc

aceptable

4-HBAl ¢

£-INDICE DE MASA CORPORAL ( BMI

HOMBRES :




HEMBRAS :

buen control
control aceptable

+.mal control

valores por encima de 65

res fueron superiores a 1.6-1.8 se consi-
patolégoces. i

2 -HEMOGLOBINA-HTo

Se determinaron ( pardmetros analiticos como

lementos posibl anormal-
mente altos,de | i actores de riesgo en el pade-
cimiento de el tromboembélices venosos y/o
trombdticos arteri

9-ELECTROCARDIOGRAMA

Los electrocardiogramas fyeron interpretadcs e info;-
mados por un cardidlogo.Asi mismo,reall;b una Cla?l-
ficacidn arbritaria en 4 grupos atendiendo a3 los
siguientes parametros:




DE HIPERTROFIA VENTRICULAR 120.

SIGNOS DE ISQUEMIA

CTROS HALLAZGOS

10-RADTIOLOGIA

s los pacientes se 1les realizé un estudio
1 sector pélvico y de miembros inferiores,desde
edos de ambos pies.

cn indicios clarcs de calcificaciones arte-
= topografica de las mismas.

11- CONCLUSIONES : (pag.55)

1]
v

O @ o0

H
(D

ntes sometidecs a éste estudic,dependiendo de
no de patoclogia arterial y de su gravedad,
cidn exaustiva de todos los pardmetros

xploratorios como analiticecs y demas, fueron
os grupos siguientes:
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ESTUDIO CONSIDERADO MORMAL
LESIONES HEMODINAMICAMENTE NO SIGNIFICATIVAS
LESIONES HEMODINAMICAMENTE SIGNIFICATIVAS

OBLITERACION TRONCOS DISTALES UNI O BILATE-

OBLITERACION FEMORO-POPLITEA UNI O BILATERAL




12-VALORACION MULTIVARIANTE DEL CALCULO DE PROBABILIDAD ----

Se ha hecho un c4dlculo de probabilidad gde corcnariopatis
en los 6 afios siguientes al estudio,siguiendo los parametres
empleados por WILLIAM B. KANNEL Y por las tablas realizadas
por ERICA BRITTAIN de la Stanford University, 2 partir de lecs
datcs obtenidos en el estudio de Framnigham. (pag.58)

En ellas,se ha valoradc como valores permanentes:

-Presién Arterial sistélica
-Consumo de cigarrillos
-Hipertrofia Ventricular Izquierda

-Intolerancia a la glucosa (gue en éste caso lo era
toda la muestra ).

-Colesterol sérico y edad
todos ellos se les adjudicd un valor que al final,suma-
acladades a dichas tablas conferian un prcbabilidad
corcnariopatia a los 6 afios siguientes,que se ha reflejado
unos grificos que mas adelante se comentan.
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Las fichas protoco
aparecen reflejada

En ellas aparecen
dia a la Unidad
funcicnales, asi
finales. (

in

su

acidén de éste trabajo

icial con la que el enfermo acu-
sultantes de las exploracidnes
adeo a linpio 4

:
limpio e 1o datos

o pg B
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ncr @
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de datos =n 2 pacientes
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HOSPITAL DE LA 5.5.
Avda. Ana de Viya, s/n -

. 11009 - CADIZ e

Or, Ibafiez
C.Vascular-4t planta

Ds lunes a ui--a a partir de las cuatro y media
el = : Pagina 1 \

FROTOCOLO D IABETES-FATOLOGIA V(—\S[EULAR

A~FILIACION. ﬂ‘ﬂ« W .
APELLIDOS: W\ﬂ% i :

/ :. NOMBRE :
SEXO: oHaCa: 9FLL67  coprea:

B-ANTEC . PERSONALES, Emy
DIABETES: I"{lﬂalos, 3( dieta: . ant oral: insul.: A

CARDIGPATIA*A/J HTA: /U NEFROPATIA: ﬂj'j RETIN. DIQBETICA'

OPERACIONES: é-’mﬁe, Q/"rr'\Ow ZA.Q FRACTURAS : LT

INSUF .VEN.CRONICA: /. : TROMBOFLEBITIS: - /

AVC: g}'a.qo: secuelas: tiempo: hemis.erio:

TABACO: & O / dia. ALCUHUL:I' ﬂ/ dia. MEDICACION: . ‘I

i ol
NEURGPATIA: _OTROS: U?OKWM mc\;cw,&e,, + Mo NMP,% ru

C-CLINICA GENERAL. ; e \
CLAUDICACION: ¢ miembros £ e /tiémpo- ¥ Incahz.. -
FRIALDAD: /  PALIDEZ: / cmnusrs: ‘. EDEMA: / ERITROMELIA: /
DOLOR REPOSO: localiz.: . ° TRAST.TROFICOS: - localz: - -
.'HI‘I-;’E_F!ESTESIA: i HIPOESTESIA: ' ANESTESIA:  PARESTESIAS: 7 -

IMPOT .FUNC IONAL : CLINICA VASC-CER. : '

OTROS:

J-EXPLORACION CLINICA GENERAL . PESO: {q TALLA: /Zy

CORAZON: Voo RESPIRAT.:

: : i
ABDOMEN: IMPOT . SEXUAL £ /‘/ﬂ

‘~EXPLORACION VASCULAR.

i.inspacc:om-ni?= “ mm} \/} w\ﬂu\o L.V\J MWQT :
” ; ‘. 5 . i 5

-

.AUSCULTACION- :
’ Ehs . Els sp: Sl

FCDs: ° FCI:

3.PULSOS- -DCPPLER~-
CD:

FCD:




HOSPITAL DE LA §.5,
Avda. A de Viya, s/n
11009 - CADIZ

Tf_"!?):_:‘-tL / JTPI

OTROS: -

4.FRESIONES SEGMTS.
TOBILLO D:

MUSLO DER:
INDICE T/B D3

S.CURVA DOPFPLER-
FEMORAL DERECHA:

.

PqD: S nP-I:“q

TOBILLO I:

MUSLO 12Q:

FEMCRAL I2QUIERDA:

TRONCO DISTAL DERSCHO:

TRONCO DISTAL IZQUIERDO:

.
T4t as

i
.PQD::U\.! .PE1 dg( /

PANT.D:
BRAZ.D:

INDICE T/B -

r—EYFLODAC'DNEa COMFLEMENTARIAS.

a-electrocairdiograma:

b-radiologia:

c-eleciromiogramna:

G-ANALITICA. COLESTEROL: (7] HDL—COLEST. :

UREA: ?’SCREATINIth HPe [ 7' Hto: ) O MTRIGLIC: HB-GLICOS. : 7/

LDL-COLEST: LIPIDOS T.:

H-RESULTADOS EXPLORATORIOS:

1-FATOLOGIA VASCULAR:

2-NO PATOLOGIA VASCULAR:

1-COMNCLUSIONES:

Fla H—=

Cs Jjﬂmc,; i

b oo
e
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APELLIDOS:

EDAD: SEXO: TELF: FECHA:

anos: dieta: ant.orals: insul:
NEFROPATIA: RET.DIABET:

OPERAC:
FRACTURAS : VARICES:
TROMBOFLEB: ALCOHOL: TABACO:
AVC: grado: hemisferio: MEDICACION:
OTROS :

- CLAUDICACION: miembro:

NOMBRE: Ne:

HTA: CARDIOPATIA:

NEUROPATIA:

mts: tiempo: localiz:

' FRIALDAD: PALIDEZ: CIANOSIS: EDEMA : ERITROMELIA:
DOLOR REP: localiz: TRAST.TROF: localiz:

DISESTESIAS: PARESTESIAS: OTROS :

PESO: TauLA: IMPOTEN. SEXUAL: ABDOMEN:

CORAZON: RESPTRATORIO:
INSPECCION MID: INSPECION MII:
A.CD: A.CL: A.SD: A.SI: A.AQORTA:

A.ID: 2.I%:
A.FCD: A.FCI: A.FSLC. A.FSI:

A.POP D: A.POP I:

CD: cl: RD: RI: FCD: FCI: POPD: POPI:
TPD: TP1: PED: PEI: PERD: PERI:

FCD MAXA: MAXD: RP: PI:
FCI MAXA: MAXD: RP: PI: SB:

TTD MAXA: MAXD: RP: PI: SB:

TTI MAXA: MAXD: RP: PT: SB:

YAO B D: YAO B I: PRE.DIG.D: PRE.DIG.I: T-R.B.:

YAO E D: YAO E I: IND.VAS.D: IND.VAS.I: T.A.E.:

AO D D: YAC D I: PRE.M D:
gRE.P D: PRE T D: PRE M I: PRE P I: PRE T I:
COLESTEROL: HDL-C: LDL-C: LIPIDOS T: TRIGL: UREA:
CREATININA: HB: HT®: HBL-GLICO: DPG:

-TIPO DE CURVA:

ELECTROCARDIOGRAMA:
RADIOLOGIA:

CONCLUSIONES:

1:

SB:




APELLIDOS: LOREDO MARTIN

AN NOMBRE: DO :

EPAD: 64 : SEX0: H TELF: 441047 FECHA: 16.5.58 . e
afios: 2 dieta: SI ant.orals: SI insul: HTA: SI
NEFROPATIA: RET.DIABET: 1 OPERAC:

FRACTURAS: v
: JARICES: II® INT.I.
TROMBOFLEB: POPLITEO-SURAL I. ALCOHOL: SI TABACO:

AVC: SI grado: 1 hemisferio: I ME :
| ik DICACION:

CLAUDICACION: ? miembro: mts: tiempo: localiz:
FRIALDAD: B.+D PALIDE;: CIANOSIS: EDEMA: B ERITROMELIA: D
DOLOR REP: localiz: TRAST.TROF: localiz:

DISESTESIAS: B PARESTESIAS: OTROS: ACUFENOS MAREOS OCA

2 : : SIONALES
PESO: ©640S TALLA: 156 IMPOTEN.SEXUAL: ABDOMEN: +

CORAZON: SOPLO M-A RESPIRATORIO:

INSPECCION MID: INSPECION MII:

A CD: 2 A.CI: A.SD: .81¢ A.AORTA: A.ID:
A.FCD: 1 A.FCI: 3 A. A.FSI: A.POP D:

CARDIOPATIA:

SI NEUROPATIA:

CD: €1 RD: : FCD: FCI: POPD:
TPD: TPI: ++ PED: i PERD: - PERI:

FCD MAXA: 5. MAXD: 0. RP: 0.93 PE: 6.0 SB: 48%
FCI MAXA: 3. MAXD: 0. RP: 0.86 PI: 3.4 SB: 42%
TTD MAXA: 2. MAXD: O. RP: 0.69 Fl: 1.3 SB: 28%
TTI MAXA: 3. MAXD: 0.6 RP: 0.83 PI: 1.9 SB: 31%
YAO B D: 0.5 YAO B I: 0.80 PRE.DIG.D: 35 PRE.DIG.I: 64 T.A.B.: 141
YAO E D: 0.42 YAO E I: 0.59 IND.VAS.D: 1.4 IND.VAS.I: 1.3 T.AB.: 173
¥YAO D D 0.35 YAO D I: 0.45 PRE.M D: 118
PRE.P D: 76 PRE T D: 70 PRE M I: 151 PRE P I: 110 PRE T I: 113
COLESTEROL: 298 BbL-C: B LDL-C: 217 LIPIDOS T: TRIGL: 69 UREA: 55
CREATININA: 1.3 HB: 14 HT?2: 44 HBL-GLICO: 58 DPG: 11.28
-TIPO DE CURVA: PATOLOGICAS DERECHAS
ELECTROCARDIOGRAMA: NORMAL
RADIOLOGIA: CALCIFICACIONES AISLADAS EN PIERNA DERECHA Y FEMORAL SUPERF.IZQ.
CONCLUSIONES: »>26 (BMI)
1: GRUPO 5

: HTA CONOCIDA

: AVC.ANTIG. ESTENOSIS CD

: COLESTEROL.CALCIFICACIONES

P NP, 25 3.

ESTENOSIS F-P I.
SIND.VARICOSO I°®




, APELLIDOS: MUROZ MARQUES

EDAD: 44 SEXO: V  TELF: 223008 FECHATO?SS§:LANTONIO o

anios: 10 dieta: ant.orals: SI insul:

NEFROPATIA: RET.DIABET: OPERAC:
FRACTURAS: VARICES: II® INT.I.
TROMBOFLEB: ALCOHOL: TABACO:
AVC: grado: hemisferio: MEDICACION

- OTROS: DIAGNOSTICADO DE CIATICA I. REUMATISMO MMI1I

. CLAUDICACION: miembro: nts: tiempo: localiz:
FRIALDAD: I PALIDEZ: I CIANOSIS: EDEMA: ERITROMELIA:
DOLOR REP: localiz: TRAST.TROF: localiz:
DISESTESIAS: I PARESTESIAS: I OTROS:

PESO: 9105 TALLA: 176 IMPOTEN.SEXUAL: SI ABDOMEN: +

CORAZON: SOPLO ACRTICO RESPIRATORIO:
INSPECCION MID: DISMINUC.VELLO INSPECION MII:
A.CD: A.CI: A.SD: A.5I: A.AORTA:
A.FCD: A.FCI: 3 A.FSD: 3 A.FSI: A.POP D:

HTA: CARDIOPATIA: sI

SI NEUROPATIA:

DISMINUC.VELLO
a.ID: A.Il:
A.POP I:

CD: o 5. RD: RI: FCD: FCI: POPD: ++ POPI: -
TPD: ++ TPI: - PED: + PEI: - PERD: - PERI:

FCD MAXA: 4.2 4.9 SB: 31%
FCI MAXA: 4.8 MAXD: 0.: RP: 0.92  PI: 5.1 SB: 30%
TTD MAXA: 5.3 MAXD: 1. RP: 0.79 PI: 2.0 SB: 28%
TTI MAXA: 3.4 MAXD: 1. BP: 0.5% PI: 1.1 SB: 41%
YAO B D: 0.86 YAO B I: 0.49 PRE.DIG.D: 40 PRE.DIG.I: 29  T.A.B.. 155
YAO E D: 0.75 YAO E I: 0.38 IND.VAS.D: 1 IND.VAS.I: 0.2 T.A.E.: 178
YAO D D: 0.26 YAO D I: 0.19 PRE.M D: 160
PRE.P D: 132 PRE T D: 133 PRE M I: 103 PRE P I: 72 PRE T I: 76
COLESTEROL: 240 HDL-C: 60 LDL-C: LIPIDOS T: TRIGL: 190 UREA: 39
CREATININA: 0.8 HB: 15 HT®: 50 HBL-GLICO: 89 DPG:
-TIPO DE CURVA: PATOLOGICA
ELECTROCARDIOGRAMA: CUADRO ANGINOSO DE ESFUERZO
RADIOLOGIA: NORMAL
CONCLUSIONES: >27 (BMI)
1: GRUPO 5
2: COLESTEROL-TRIGLICERIDOS
: SIND.VARICOSO I®
CARDIOPATA
TABAQUISMO

MAXD: . RP: .93 PI:




VALORACION MULTIVARIANTE DE LOS FACTORES DE RIESGO C.VASCULAR

PRESION ART.SISTOLICA (mmHg.).

100 110 120 130 140 150 160 170 180 190 200

Puntos: 9 10

CONSUMO DE CIGARRILLOS: NO= 0, SI=

HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA:

INTCLERANCIA A LA GLUCOSA: NO= 0,

36 42 4& 46 48 BO 55 60 68 70

165[ 3 9 11 14 16 18 139 28 36 4 &i
180[ 5 8 10 13 315 17 19 20 24 36 4i 43
186 7 9 1a 14 16 18 20 21 24 26 27 27
Colest. 2101 8 11 213 15 17 19 21 22 38 a7 31 &1
Sérico 225110 12 15 17 19 20 22 23 36 a1 38 ¢
Total 240{11 14 16 16 328 21 23 24 37 38 I8 4
(mg/dl) 255813 15 17 {6 3t 23 28 25 321 8
27015 17 13 21 92 24 25 28 28 29 38 2§
285[16 18 20 42 24 85 26 327 249 3% <48 4%
300[(18 20 22 23 25 26 27 28 329 2% 438 46
335fa0 23 43 96 35 27 38 29 30 W 3 A

CALCULO DE PROBABILIDAD
Puntos Prob. Puntos Prob. Puntos Prob.

totales totales totales

untos por 20....0.021 35....0.13
el . 21....0.024 36....0.14

.8, ’ 52 gl 31....0.08
: 33 ‘poil 38....0.07
' : : 5f. 0nE: a0
e i 25, ...0.0840 40....0.21
/ 56, ..0.045 4.2

e o dn 9. 0,050 #3....0.8
S5, .. 0.057 43....0.0
50, pD.GEd Mbw.. 040
in. . .0.071 48....0.30
31....0.080 46....0.33
= $2 .  g.s0  47....0:0
. ot . - : 33....0.100 48....md3

19.....0.019 34....0.110 49....0.45

i f siguientes )
( Probabilidad de coronariopatia en los & afos g .

Intol.glucosa

Edad/colest.
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