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2. RESUMEN ABREVIADO






2.1. Resumen abreviado en castellano

Objetivos

Determinar la prevalencia de arteriopatia periférica mediante el indice tobillo-brazo en
una poblacién de diabéticos tipo 2. Analizar la capacidad diagndstica de la pulsioximetria.
Estudiar la relacion entre arteriopatia periférica y distintas variables clinico-epidemioldgicas.
Determinar la correlacion indice tobillo-brazo y saturacion de oxigeno. Determinar la

influencia del indice tobillo-brazo >1,20 y la obesidad en la saturacion de oxigeno.

Metodologia

Estudio observacional, transversal, descriptivo (Ferrol, A Corufia n=594 participantes).
Tras consentimiento informado se estudiaron variables antropométricas y variables clinicas

mediante pulsioximetria.
Resultados

La prevalencia de arteriopatia periférica fue del 18,4%. No se detectaron correlaciones
significativas entre la saturacion y el indice tobillo-brazo a excepcion de la relacion indice

tobillo-brazo vs. Diferencia de Saturacion Pie a 30° vs. Pie a 0° en menores de 40 afios.
Conclusiones

La pulsioximetria demostré escaso valor diagnostico. Se ha hallado una relacién entre
la arteriopatia periférica y la edad. Su diagnostico se asocio a un indice de masa corporal mas
bajo y a una tension arterial sistolica mas baja en extremidades inferiores y mas alta en
extremidades superiores. Nuestros resultados no justifican el empleo de la pulsioximetria en

el diagndstico de arteriopatia periférica en diabéticos tipo 2.



2.2. Resumen abreviado en gallego

Obxectivos

Determinar a prevalencia da enfermidade arterial periférica polo indice nocello-brazo
nunha mostra de diabéticos tipo 2. Analizar a capacidade diagnostica da oximetria de pulso.
Estudar a relacion entre a enfermidade arterial periférica e diferentes variables clinico-
epidemioloxicas. Determinar a correlacion entre indice nocello-brazo e saturacion de osixeno.

Determinar a influencia do indice nocello-brazo >1,20 e obesidade na saturacion de osixeno.

Metodoloxia

Estudo observacional, transversal, descritivo (Ferrol, A Corufia n=594 participantes).
Trala aceptacion voluntaria estudaronse variables antropométricas e clinicas mediante

oximetria de pulso.
Resultados

A prevalencia da enfermidade arterial periférica foi do 18,4%. Non se detectaron
correlacions significativas entre a saturacion e o indice nocello-brazo agés a relacion indice
nocello-brazo vs. Diferenza de Saturacion Pé a 30° vs. Pé a 0° en menores de 40 anos.
Conclusions

O uso da oximetria de pulso amosou pouco valor diagnostico. Atopamos relacion entre
a presenza da enfermidade arterial periférica e a idade. O seu diagnostico foi asociado cun
indice de masa corporal mais baixo e cifras de tension arterial sistolica mais baixas nos
membros inferiores e mais altas nos superiores. Estes resultados non xustifican o uso da

oximetria de pulso no diagndstico da enfermidade arterial periférica en diabéticos tipo 2.

10



2.3. Resumen abreviado en inglés
Aims

To determine the prevalence of peripheral arterial disease using the ankle-brachial
index in a type 2 diabetic population sample. To analyze the diagnostic ability of pulse
oximetry. To study the relationship between peripheral arterial disease and different clinical-
epidemiologic variables. To determine the correlation between ankle-brachial index and

oxygen saturation. To determine the influence of an ankle-brachial index >1.20 and obesity in

the oxygen saturation.
Methodology

Observational cross-sectional, descriptive study (Ferrol, A Coruna n=594
participants). After the voluntary acceptance anthropometric and clinical variables were

studied.
Results

Prevalence of peripheral arterial disease was 18.4%. No significant correlations were
detected between saturation and ankle-brachial index except for the relationship between
ankle-brachial index vs. saturation difference foot at 30° elevation vs. foot at 0° in subjects
under 40 years.

Conclusions

The use of pulse oximetry showed little diagnostic value. A relationship between
peripheral arterial disease and age has been found. Its diagnosis was associated with lower
body mass index and lower systolic blood pressure values in lower extremities and higher
values in upper extremities. Our results do not justify the use of pulse oximetry in the

diagnosis of peripheral arterial disease in type 2 diabetics.
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3. INTRODUCCION
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INTRODUCCION

3.1. La Diabetes Mellitus

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA) definio en 1997 la Diabetes Mellitus
(DM) como un sindrome metabdlico de mdaltiples etiologias caracterizado por la
hiperglucemia cronica, trastornos en el metabolismo de los hidratos de carbono, las grasas y
las proteinas a consecuencia de un defecto en la secrecién de insulina, en la accion de la
misma o por ambas. Un afio mas tarde la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) confirmo
y adopto esta definicién (1).

Posteriormente en el afio 2004 la ADA modifico esta definicion que sigue vigente
hasta la actualidad para denominar a la DM como un grupo de enfermedades metabdlicas que
tienen a la hiperglucemia cronica producida por un déficit en la secrecion de la insulina, en su
accion o por ambos como denominador comun (2). La hiperglucemia cronica se asocia con
una disfuncién e insuficiencia de varios 6rganos particularmente los ojos, rifiones, corazon,

vasos sanguineos y nervios (3).

3.1.1. Criterios diagnosticos

La clinica caracteristica de la DM cursa con polidipsia, poliuria y pérdida inexplicada
de peso. Sin embargo, a menudo su progreso es lento y asintomatico (se calcula que entre un
30% y un 50% de enfermos no estan diagnosticados) lo que favorece que transcurra un
periodo de tiempo variable antes de poder ser identificada. Ello propicia que a menudo a
causa de la hiperglucemia crénica en el momento del diagndstico sea posible constatar cierto
grado de disfuncién y fallo en algunos érganos (3).

Inicialmente la ADA en 1997, posteriormente la OMS en 1999 y de nuevo la ADA a
principios de 2013 han propuesto los actuales criterios diagnosticos de la DM (Tabla 3.1) (4).

En base a estos nuevos criterios se establece la recomendacion de reducir los valores de
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glucemia plasmatica de 140 mg/dl a 126 mg/dl y se incluye el test de la hemoglobina glicada
(HbA1c) como criterio diagnostico. Ademas se introduce una nueva categoria denominada

glucemia basal alterada (GBA).

1. Glucemia plasmatica al azar igual o superior a 200 mg/dl independientemente del momento
del dia y del momento de la Gltima ingesta en presencia de sintomas de DM.

2. Glucemia basal en plasma venoso igual o superior a 126 mg/dl tras 8 horas de ayuno.

3. Glucemia en plasma venoso igual o superior a 200 mg/dl a las dos horas tras una
sobrecarga oral de glucosa con 75 g de glucosa durante un test de tolerancia oral a la glucosa
(TTOG).

4. HbAlc igual o superior a 6,5%.

En los tres altimos casos es necesario confirmar el diagnostico con una nueva
determinacion repitiendo el mismo test utilizado en cada ocasién aunque en el caso de la
HbAlc deberd evitarse su empleo como test diagndstico en personas con anemia o

hemoglobinopatias.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA DM

Glucemia plasmatica casual >200 mg/dl + sintomatologia de DM
Glucemia plasmatica basal >126 mg/dl

Glucemia >200 mg/dl a las 2 h. tras una sobrecarga oral de glucosa
HbAlc >6,5%

Tabla 3.1. Criterios diagnosticos de la Diabetes Mellitus.

DM: Diabetes Mellitus.
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3.1.2. Clasificacion

Desde el afio 1997 la OMS y la ADA clasifican la DM en cuatro grupos:
1. DM tipo 1

2. DM tipo 2

3. Otros tipos especificos de DM

4. DM gestacional (DMG)

3.1.2.1. Diabetes Mellitus tipo 1
Supone entre el 5% y el 10% de todos los casos de DM y va asociado a un déficit
absoluto en la produccion de insulina a causa de una destruccion de las células beta del
pancreas. Generalmente comienza antes de los 40 afios y su evolucién es variable (suele ser
rapida en nifios y adolescentes y lenta y progresiva en adultos).

Dentro de ella existen dos subgrupos:

3.1.2.1.1. Diabetes Mellitus inmunomediada
La destruccion de las células beta se debe a un mecanismo autoinmune. Representa la
mayoria de casos de DM tipo 1 y a menudo se encuentra asociada a otras afecciones como las

afecciones autoinmunes de la glandula tiroides o la enfermedad de Addison.

3.1.2.1.2. Diabetes Mellitus idiopatica

En la que se da un estado de insulinemia permanente con tendencia a la cetoacidosis.

No se conoce su etiologia. Es heredable y poco frecuente en Europa.
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3.1.2.2. Diabetes Mellitus tipo 2

Se caracteriza por la resistencia a la accion periférica de la insulina, por la secrecion
defectuosa de insulina o por presentar ambos trastornos a la vez. Constituye la modalidad més
frecuente de DM (90%-95%), su frecuencia aumenta con la edad y aunque suele
diagnosticarse a partir de los 40 afios es habitual su aparicion en la adolescencia. Actualmente
siguen sin conocerse los factores genéticos causantes pero se relaciona con la obesidad
abdominal (que provocaria por si misma un efecto de resistencia a la insulina), la hipertension

arterial (HTA), la DMG vy el sedentarismo.

3.1.2.3. Otros tipos especificos de Diabetes Mellitus

Se incluyen en este grupo ciertas situaciones clinicas que no aparecen en los dos

grandes tipos de DM.

3.1.2.3.1. Defectos genéticos de las células beta
Un defecto genético provoca un mal funcionamiento de estas células y a consecuencia
un déficit en la secrecion de insulina. Estas situaciones suelen darse en personas jovenes de

menos de 25 afios y su curso clinico es similar al de la DM tipo 2.

3.1.2.3.2. Defectos en la accién de la insulina de etiologia genética
Una modificacion en la accién de la insulina puede llegar a provocar una alteracion en
el receptor o a nivel pos-receptor causando una serie de desordenes metabdlicos entre los que

se encuentran la DM.
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3.1.2.3.3. Enfermedades del pancreas exocrino
Algunos tipos de pancreatitis, infecciones pancreaticas, traumatismos graves sobre el

mismo, su exeresis ya sea total o parcial y el cancer de pancreas pueden ser causa de DM.

3.1.2.3.4. Endocrinopatias
Algunas endocrinopatias como la acromegalia, el Cushing, el feocromocitoma, el
glucagonoma y el hipertiroidismo entre otras provocarian un exceso en la produccion de

ciertas hormonas que actuarian antagonizando la accion de la insulina.

3.1.2.3.5. Diabetes inducida por farmacos u otras sustancias

guimicas
Que actuarian modificando la tolerancia a la glucosa, disminuyendo la secrecion de
insulina u originando resistencia a su accion y/o aumentando la produccion hepatica de

glucosa.

3.1.2.3.6. Infecciones

Algunas infecciones por virus pueden llegar a destruir las células beta del pancreas o

provocar alteraciones autoinmunes que desembocan en una DM.

3.1.2.3.7. Diabetes Mellitus mediada por inmunidad
Puede ocurrir en caso de afectacién autoinmune del sistema nervioso central (SNC) o
a causa de anticuerpos anti-receptor de insulina al bloquear la unién de la insulina con su

receptor en los tejidos diana.
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3.1.2.3.8. Otros sindromes genéticos asociados a la Diabetes mellitus
Determinados sindromes genéticos muestran un aumento en la incidencia de la DM

como el sindrome de Down, Klinefelter, Turner y Wolfram.

3.1.2.4. Diabetes Mellitus gestacional

Representa cualquier grado de intolerancia a la glucosa que se inicia con la gestacién o
se reconoce durante el embarazo, definicion que se aplica independientemente de si la DM
permanece tras el parto. La prueba de cribado que se realiza a toda gestante también llamada
test de O’Sullivan consiste en la determinacion de los niveles de glucosa en sangre venosa a la
hora de ingerir 50 g de glucosa y puede llevarse a cabo en el primer trimestre (en caso de
existir factores de riesgo), entre las 24-28 semanas y a las 32-35 semanas. En caso de que el
test de O’Sullivan sea positivo (glucemia igual o superior a 140 mg/dl cuando ha pasado una
hora de la administracion de los 50 g de glucosa) se realiza un TTOG con extracciones de
sangre tras un ayuno de al menos 8 horas y al cabo de una, dos y tres horas de una sobrecarga
de 100 g de glucosa. Los valores maximos aceptados por el National Diabetes Data Group
(NDDG) son de 105 mg/dl en ayunas, 190 mg/dl a la hora, 165 mg/dl a las dos horas y de 145
mg/dl a las tres horas. Para hacer el diagndstico de DMG son necesarios dos 0 mas valores
alterados; por el contrario cuando solo un valor resulta anormal se habla de intolerancia de a
la glucosa. En este caso la prueba se repite a las tres semanas y si un valor vuelve a resultar

alterado se considera ya diagnostico de DMG.
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3.2. Etiopatogenia de la Diabetes Mellitus tipo 2

Se cree que la etiologia de la DM tipo 2 es multifactorial y poligénica resultado de la
interaccion entre factores genéticos y ambientales. En este sentido destacan dos circunstancias
que se presentan en grado variable como son la resistencia a la accion de la insulina y la
disfuncion de las células betapancreaticas a lo que se suma la relacién existente entre la DM
tipo 2 y la obesidad abdominal. A este respecto, la mayor prevalencia de intolerancia a la
glucosa y de DM tipo 2 en la infancia y adolescencia durante las Gltimas décadas se ha
asociado a un aumento en la incidencia de obesidad en los paises occidentales (5). En nuestro
pais se han sefialado diferentes factores predictivos para el desarrollo de la DM tipo 2 como la
GBA, el estado de tolerancia anormal a la glucosa, la edad avanzada, el nivel
socioecondémico, la obesidad, el sedentarismo, los antecedentes previos de DM, la

hipertrigliceridemia y la HTA (6) (7).

3.3. Epidemiologia de la Diabetes Mellitus

En la actualidad la DM constituye uno de los problemas de salud con mayor relevancia
clinica y epidemioldgica en Occidente. Su prevalencia no para de aumentar en todo el mundo
y si en el afio 2000 fue de 171 millones de personas, se calcula que en 2030 la cifra podria
alcanzar los 366 millones (8). Su elevada prevalencia, las complicaciones cronicas micro y
macroangiopaticas y la alta mortalidad asociada justifican su gran impacto sociosanitario. Se
ha calculado que mundialmente los gastos anuales directos de la atencion sanitaria a la DM

podrian rondar los 153 billones de dolares pero si la prevalencia sigue aumentando la cifra en
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2025 podria situarse entre los 213 y los 396 billones de ddlares, lo que representa entre un
7%-13% del presupuesto sanitario mundial. Ademas, supone una importante causa de
mortalidad en el mundo estimandose que en el afio 2007 unos 3,8 millones de personas en el
mundo fallecieron por causas relacionadas con la DM, lo que representa mas de un 6% del

total de la mortalidad mundial (9).

3.3.1. Situacion en Europa

En 1998 el estudio DECODE (10) evalud el impacto que sobre la poblacion europea
tuvo la instauracion de los nuevos criterios adoptados por la ADA en la prevalencia de DM.
Como resultado de la aplicacion de estos nuevos criterios se produjeron cambios en la
prevalencia de la DM que oscilaron entre reducciones del 4% en algunos casos a incrementos
del 13,2% en otros. Por aquel entonces la prevalencia total de DM hallada fue del 7,7% segun
criterios ADA (DM conocida o concentracion de glucosa en ayunas >7 mmol/l) y del 7,2%
segun criterios de la OMS (DM conocida o concentracion de glucosa a las 2 horas del TTOG

>11,1 mmol/l) (10).

3.3.2. Situacién en Espafia

En Espafia al igual que en el resto de paises industrializados se espera que la DM
continte aumentando a causa principalmente del mayor envejecimiento de la poblacién y del
aumento de la obesidad y el sedentarismo. En consecuencia, las cifras de prevalencia han
pasado de un 5%-6% en los afios 90 a un 12,8%-15,9% en la primera década del presente
siglo. Por regiones, en la provincia de Leon la prevalencia de DM era del 5,6% a finales del
siglo pasado de la que el 1,7% correspondia a casos incidentes (11). En esa misma época en la

provincia de Vizcaya la prevalencia de DM era del 6,4% (12) y més recientemente del 4,6%
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en mayores de 24 afos (13). Continuando en el norte peninsular, en el Principado de Asturias
la prevalencia global encontrada a principios de siglo rozaba el 10% (14) y en Aragon el
primer estudio de prevalencia siguiendo los criterios de la OMS mostré una prevalencia del
6,1% con cerca de un 50% de casos incidentes (15).

Recientemente dos grandes estudios nacionales han analizado la prevalencia de DM y
de factores de riesgo cardiovascular (RCV). El estudio Di@bet.es, estudio de base
poblacional, objetiva una prevalencia de DM del 13,8% con un 30% de alteraciones en el
metabolismo de los carbohidratos. En ambos casos la prevalencia aumentd significativamente
con la edad siendo mayor en hombres que en mujeres (16). Por su parte, el estudio DARIOS
objetiva una prevalencia estandarizada de DM del 13% aunque sin hallar grandes variaciones
en lo que respecta a la prevalencia de factores de RCV entre Comunidades Auténomas (17).

En las Islas Canarias se han obtenido las cifras de prevalencia mas elevadas de DM a
nivel nacional y unas de las mas altas halladas en poblacion de raza blanca caucasica en
Europa y en el mundo. En este sentido, el estudio de Guia (Gran Canaria) mostré una
prevalencia del 15,9% siguiendo los criterios de la ADA de 1997 y del 18,7% siguiendo los
criterios de la OMS de 1985 (18). En esta misma Comunidad Auténoma donde también se ha
registrado una de las prevalencias mas altas de sindrome metabdlico (SM) (28%) (20),
Cabrera et al. sobre una muestra de 4915 personas de entre 25 y 74 afios obtienen una
prevalencia de DM del 12% confirmando igualmente una elevada prevalencia de obesidad y
de mortalidad por cardiopatia isquémica (19).

Otros estudios nacionales muestran datos significativos aunque no prevalencias tan
elevadas como la canaria. En Cataluia por ejemplo, estudios revisados muestran una
prevalencia total del 10,3% entre los 30 y los 89 afios (21) y méas recientemente una
prevalencia del 13% con una mayor afectacion en hombres que en mujeres (14,9% vs. 11,2%)

(22). Estas cifras contrastan con el 4,6% descrito cuando se ha estudiado la afectacion de la
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DM en la poblacién autdctona y en la poblacion inmigrante asentada en esta Comunidad en el
ambito de la Atencidn Primaria (23) o el 4,4%-5,5% descrito por Mata et al. (24).

En la Comunidad Valenciana el estudio Burriana sefiala una prevalencia del 12,8%
que puede considerarse elevada en comparacion con estudios nacionales semejantes (25). En
Madrid y Andalucia por su parte, la prevalencia de DM se ha estimado a partir de datos de
consumo Yy de prescripcidn de antidiabéticos (orales e insulina). Segun este método indirecto,
en Madrid la prevalencia de DM se incrementd un 62,5% de 1996 a 2002 pasando de un 1,6%
a un 2,6% (26). Muy recientemente la prevalencia de DM y de GBA encontrada en adultos
madrilefios de mediana edad ajustadas por edad y sexo fue del 6,6% y del 14,1%
respectivamente, detectando un 17,2% de casos incidentes (27). Asociados de modo
independiente a la DM se encontraron factores como la edad, el sexo masculino, la presencia
de obesidad abdominal y la HTA. Adoptando la misma metodologia, en Andalucia se han
encontrado prevalencias que oscilan entre el 2,3% (28) y el 4,4% (29), inferiores al 4,8% del
estudio multicéntrico DRECA que tuvo por objeto determinar la prevalencia de factores de
riesgo para las enfermedades cardiovasculares (ECV) de la poblacién andaluza (30). Por su
parte, en nuestra Comunidad Auténoma la prevalencia de DM a finales del siglo pasado era
del 7,5% incrementandose significativamente con la edad (31).

A la elevada prevalencia de DM a nivel nacional se une el importante impacto
econdémico asociado. Un estudio realizado en 2002 atribuye entre el 6,3% y el 7,4% del gasto
sanitario en Espafia a la DM siendo los costes directos del paciente diabético practicamente el
doble que los del no diabético (32). A nivel social, las complicaciones derivadas de la DM y
su elevada mortalidad la situan en Espafia como la tercera causa de mortalidad en mujeres y la
séptima en hombres con una distribucion geografica tendente a agregarse en las regiones del

sur, sureste y provincias insulares (33).
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3.4. Complicaciones cronicas de la Diabetes Mellitus

Actualmente se sabe que las complicaciones cronicas de la DM aparecen con mayor
frecuencia con unas cifras de glucemia elevadas, especialmente con una HbAlc superior al
6,5%. A este respecto, tanto el control individual como la prevencion de las complicaciones
deben formar parte de su abordaje integral. Las complicaciones vasculares de la DM se
denominan micro o macroangiopaticas segun se afecten los vasos de pequefio o gran calibre
respectivamente. Dentro de las complicaciones microangiopaticas se situan la retinopatia, la
nefropatia y la neuropatia diabética (ND) mientras que por su parte, las complicaciones
macroangiopaticas afectan al sistema cardiovascular.

Varios estudios sefialan que es la hiperglucemia por medio de tres mecanismos
fisiopatoldgicos (via del poliol, formacion intracelular de productos finales de la glucosilacion
avanzada y activacion de la proteina cinasa) la principal responsable de la aparicién de las
complicaciones microangiopaticas concluyendo que mantener los niveles de glucosa dentro
de la normalidad reduce el riesgo de aparicion de este tipo de complicaciones (34) (35) (36).
Entre los estudios realizados destaca el Steno 2 en el que al mantener la HbAlc por debajo del
6,5% se obtuvo una reduccién del riesgo relativo de mortalidad total, cardiovascular y de

aparicion de eventos cardiovasculares del 46%, 57% y 59% respectivamente (37).

3.4.1. Complicaciones microangiopaticas

La microangiopatia diabética provoca alteraciones estructurales y funcionales como el
engrosamiento de la membrana basal del endotelio y una susceptibilidad a la formacion de
trombos. Estas lesiones, que en algunos casos pueden llegar a provocar ceguera, insuficiencia
renal terminal y amputaciones no traumaticas se han vuelto cada vez mas frecuentes debido a

la mayor esperanza de vida actual de las personas diabéticas (38).
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3.4.1.1. Retinopatia

La afectacion de los pequefios vasos de la retina supone una importante causa de
ceguera en los paises occidentales estimandose que aproximadamente el 80% de los
diabéticos tipo 2 desarrolla algin grado de retinopatia a los veinte afios de evolucion. A los
diez afios se estima que la incidencia de edema macular en estas mismas personas es del 40%
(39) por lo que es recomendable realizar un examen ocular completo en el momento del
diagnostico para posteriormente pasar a realizar un cribado anual manteniendo un estricto

control de la glucemia y de las cifras de tension arterial (TA) (40).

3.4.1.2. Nefropatia

La afectacion de la microcirculacion renal se inicia desde el mismo momento de
aparicion de la DM. La predisposicion genética, el consumo de tabaco y la dislipemia son
factores de riesgo implicados en su desarrollo por lo que es fundamental un buen control
metabolico para poder prevenir su aparicion o retardar su progresion. La ADA recomienda
mantener las cifras de glucemia posprandial entre 80-120 mg/dl, una HbAlc inferior al 7%,
unas cifras de TA por debajo de 130/80 mmHg, triglicéridos por debajo de 150 mg/dl y un
nivel de colesterol LDL (lipoproteina de baja densidad) inferior a 100 mg/dl y de colesterol
HDL (lipoproteina de alta densidad) superior a 45 mg/dl y a 55 mg/dl en hombres y mujeres
respectivamente.

En Espafia la DM constituye la primera causa de insuficiencia renal terminal y de
transplante renal, estimandose que a los 25 afios de evolucion la prevalencia en diabéticos tipo
2 puede alcanzar el 35% cuando la excrecion urinaria de albimina es superior a 300 mg en 24
horas. No en vano en adolescentes diabéticos tipo 2 se han descrito prevalencias de

microalbuminuria del 28% (40).
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3.4.1.3. Polineuropatia diabética

La afectacion del sistema nervioso se traduce en una polineuropatia sensitivo-motora y
simétrica secundaria a la hiperglucemia cronica que afecta principalmente al segmento distal
de las extremidades inferiores (EEIl) y que se caracteriza por una variable participacion
autonomica y una implicacion muscular poco importante (41). La lesion neural conduce a la
muerte del axon, motivo por el que desde el Diabetes Control and Complications Trial /
Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications Research Group se hace hincapié
en la necesidad de diagnosticar la polineuropatia diabética en su fase asintomatica y llevar un
control estricto no solo a nivel metabdlico sino también de otros factores de RCV como la
HTA, la dislipemia y el tabaco. La polineuropatia diabética se caracteriza por la presencia de
sintomas de predominio nocturno que incluyen parestesias y disestesias (pinchazos, sensacion
de quemazon, hormigueo, dolor lancinante, entumecimiento etc.). Segun el estudio Rochester
entre un 60% Yy un 65% de diabéticos presentan signos objetivos de algln tipo de neuropatia
(41). En nuestro pais se han descrito prevalencias del 24% en diabéticos tipo 2 atendidos en
Atencion Primaria, mientras que en el Reino Unido y en Italia estas cifras se elevan al 32% y
al 28% respectivamente en consultas externas hospitalarias. De igual forma ha ocurrido en
otros estudios en los que se comprob6 como la prevalencia aumenta con la edad y con la

duracion de la enfermedad (42) (43) (44) (41).

3.5. Diabetes Mellitus y Arteriopatia Periférica

La Arteriopatia Periférica (AP) abarca una serie de sindromes arteriales no coronarios

causados por la alteracion de la estructura y funcion de las arterias que irrigan el cerebro, los
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organos viscerales y las extremidades en los que se produce un estrechamiento de la luz
arterial limitando la cantidad de sangre que es capaz de pasar a los tejidos distales (45). Son
numerosos los procesos fisiopatologicos que pueden contribuir a la formacion de una
estenosis y un aneurisma en la circulacion arterial no coronaria siendo de todos ellos la
aterosclerosis el mas prevalente. A causa de la aterosclerosis se depositan lipidos y elementos
celulares en la capa intima de los vasos de mediano y gran calibre hasta obstruir la luz arterial
favoreciendo el desarrollo de ECV isquémicas cuya frecuencia aumenta con la edad, los afios
de evolucion de la DM y la presencia de neuropatia.

La ECV, cerebrovascular y la AP en EEIIl son manifestaciones de la aterosclerosis y se
ha visto que aquellos pacientes que presentan sintomatologia de claudicacion intermitente
(CI) o isquemia critica en EEIl presentan también manifestaciones ateroscleréticas en otros
territorios vasculares (46). A menudo la AP en EEII es el primer signo de un proceso
aterosclerotico generalizado caracterizandose entre otras por una reduccion de las presion
sanguinea a este nivel (47). En relacion a la fisiopatologia, las lesiones ateroscleréticas
aparecen antes y con mayor frecuencia en la DM tipo 2 aunque la anatomia patoldgica de la
aterosclerosis que afecta a las extremidades es similar a la de la aorta, las arterias coronarias y
las arterias cerebrales extracraneales (33).

Segun la ADA, en Estados Unidos (EEUU) la AP afecta a 12 millones de personas
(48) con una prevalencia superior al 10% en mayores de 60 afios. El riesgo se encuentra
aumentado en diabéticos debido principalmente a la duracion de la DM vy la presencia de
neuropatia periférica (49). En diabéticos tipo 2 mayores de 60 afios sin ECV la prevalencia de
AP es similar a la observada en personas no diabéticas con ECV previa (50). Este dato
demuestra la importancia de realizar un diagnostico precoz sobre todo en aquellos diabéticos
qgue no presentan sintomas para poder controlar los factores de RCV y poder prevenir

complicaciones vasculares a largo plazo. Por norma general la enfermedad afecta en mayor
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medida al sexo masculino aunque en algunos estudios en personas que presentan factores de
RCV (tabaco, dislipemia, HTA y DM) no se han observado diferencias entre sexos. Sin
embargo, si se han encontrado diferencias en cuanto a la forma en que la arteriosclerosis se
presenta en unos y en otros. Mientras que en los varones tiende a presentarse
predominantemente con calcificaciones arteriales, en las mujeres por el contrario se muestra
como una insuficiencia arterial (51). Actualmente se acepta que la DM constituye un factor de
riesgo independiente para el desarrollo de AP (52) (53) (54). A su vez, el Grupo de Trabajo de
Diabetes Mellitus y Enfermedad Cardiovascular de la Sociedad Espafiola de Diabetes (SED)
ha descrito una serie de factores de RCV asociados con mayor frecuencia a la DM (Tabla
3.2). A nivel cardiovascular se ha llegado a considerar como una verdadera enfermedad y un
estado procoagulante en el que la incidencia es igual en ambos sexos (55). A este estado
colabora de manera excepcional un tipo particular de dislipemia a causa de la hiperglucemia y
la resistencia a la accion de la insulina que contribuye a la agresion del endotelio vascular

incrementando el riesgo aterogénico en la DM tipo 2 (56).

FACTORES DE RIESGO

Hiperglucemia

Tiempo de evolucion de la DM
Glicosilacién de lipoproteinas
Aumento del estrés oxidativo
Insulinorresistencia y SM
Alteraciones de la coagulacion
Disfuncion endotelial
Inflamacion crénica
Microalbuminuria
Insuficiencia renal

Tabla 3.2. Principales factores de riesgo cardiovascular asociados a
la Diabetes Mellitus.

DM: Diabetes Mellitus; SM: Sindrome Metabdlico.
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3.5.1. Fisiologia de la aterosclerosis

La inflamacion como reaccion protectora se activa generalmente en respuesta a una
infeccion. Sin embargo, como ocurre en el caso de la AP en ocasiones puede activarse de
forma inadecuada. Cuando el endotelio vascular es agredido de manera continuada, su
funcionalidad se ve alterada, momento en el que se pone en marcha un mecanismo de defensa
en forma de respuesta inflamatoria que tiene por objeto eliminar los agentes nocivos y reparar
el dafio causado por éstos (57). Como parte de esta respuesta inflamatoria del endotelio, se
acumulan leucocitos en los tejidos. Los linfocitos T y los monocitos participan activamente en
la formacion de la placa de ateroma pero para que éstos puedan desplazarse del torrente
sanguineo a la capa intima del vaso es necesario que se adhieran a las células endoteliales

mediante unas moléculas de superficie conocidas como moléculas de adhesion (58).

3.5.2. Formacion de la placa de ateroma

La disfuncion endotelial presente en la DM constituye el estadio mas precoz en el
proceso aterogénico previo a la aparicion de lesiones estructurales en la pared arterial (Figura
3.1) (59) (60). Esta disfuncion es consecuencia de varios procesos entre los que destacan la
hiperglucemia y la hiperinsulinemia que reducen la resistencia antitrombética y
antiaterogénica del endotelio y favorecen el desarrollo precoz de complicaciones
cardiovasculares responsables del 75% de las muertes en la DM tipo 2 (61).

La alteracion del endotelio implica la sintesis y liberacion de moléculas de
quimiocinas encargadas de atraer a monocitos circulantes hacia el vaso afectado, un aumento
de la permeabilidad vascular, una mayor adherencia de monocitos y de otras células
circulantes, vasoconstriccion, diatesis trombética y proliferacion de células musculares lisas y

fibroblastos en la pared del vaso. De entre los factores implicados destacan las LDL, las
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citocinas, los radicales libres de oxigeno, la hiperhomocisteinemia y las toxinas bacterianas.
En respuesta a esta agresion endotelial aumenta la permeabilidad vascular y se produce la
expresion de moléculas de adhesion (58). El incremento de la permeabilidad vascular cursa
con la entrada de leucocitos y otras moléculas como las LDL a la capa intima arterial donde
sufren un proceso de oxidacion (LDL oxidadas) y quedan retenidas. Este proceso es clave en
la formacién de la placa de ateroma ya que parece ser el responsable de desencadenar la
respuesta inflamatoria (62). Los monocitos adheridos penetran en la pared del vaso hasta
llegar a la capa intima donde se convierten en macréfagos que captan las LDL oxidadas
transformandose en células espumosas cuya acumulacion en la intima forma la estria grasa
(acimulo de células musculares lisas y macrofagos cargados de lipidos en el espacio
subendotelial) que provoca la primera alteracion histologica apreciable.

Posteriormente, las placas fibrosas representan la lesibn méas caracteristica de la
aterosclerosis avanzada provocando una reduccion del diametro de la luz vascular que pocas
veces tiene repercusiones clinicas. Las LDL oxidadas promueven la secrecion de diversas
citocinas proinflamatorias que intensifican la disfuncion endotelial preexistente y de factores
de crecimiento que favorecen la proliferacion y migracion hacia la capa intima de las células
musculares lisas de la pared del vaso. Son las propias citocinas y el endotelio activado por
diferentes vias los que favorecen la produccion de mas citocinas y que se atraigan mas
leucocitos a la zona lesionada (quimiotaxis). En la Gltima fase de la ateromatosis, las células
musculares secretan factores de crecimiento de fibroblastos y proteinas de matriz intercelular
(colageno, elastina, proteoglicanos) formandose un casquete fibroso que recubre la placa de
ateroma. En este estadio la placa ateromatosa se comporta como una estructura dindmica en
equilibrio entre la influencia destructiva de las células inflamatorias y el efecto estabilizante

de las células musculares lisas.
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Se ha descrito que en diabéticos las placas ateromatosas tienen un mayor contenido
lipidico e infiltracion macrofagica y que las plaquetas poseen una mayor agregabilidad y
adhesividad que en personas no diabéticas (63) lo que sugiere que las acumulaciones de
ateroma en diabéticos son muy trombogénicas pero al ser la mayoria de estos episodios
clinicamente asintomaticos se considera que en el diagndstico de la DM el RCV del diabético

es el mismo que el de un no diabético con antecedentes isquémicos.

Figura 3.1. Formacion y evolucion de la placa de ateroma.

Modificado de: Ross R. Atherosclerosis an inflammatory disease. N Engl J Med. 1999;340(2):115-26.
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3.5.3. Etiopatogenia de la Arteriopatia Periférica

La AP es un buen marcador de aterosclerosis sistémica y un importante predictor de
morbilidad y mortalidad de origen cardiovascular. Aunque la etiologia de la aterosclerosis es
multifactorial, la DM vy el tabaco constituyen los principales factores de riesgo para el
desarrollo de AP a los que se suman la edad avanzada, la HTA y la hiperlipidemia. Como
riesgos potenciales se incluyen unos niveles elevados de proteina C-reactiva, fibrindgeno,
homaocisteina, apolipoproteina B, lipoproteina A y el grado de viscosidad del plasma. A su
vez se ha sugerido una relacion inversa entre la AP y el consumo de alcohol.

En diabéticos, el riesgo de desarrollar AP se encuentra aumentado debido
principalmente a la duracién de la DM y a la presencia de neuropatia periférica (48). La
evolucion de la AP conlleva un estado inflamatorio cronico asociado debido a la accion de
mediadores proinflamatorios como interleucinas y quimiocinas. El desarrollo progresivo de
las placas de ateroma de forma asintomética y su asociacion con las complicaciones
trombdticas se conoce globalmente como aterotrombosis. Llegado el momento, la placa de
ateroma se rompe provocando la activacion y agregacion plaquetaria y la formacién de un
coagulo oclusivo rico en fibrina responsable de la isquemia tisular segin el territorio
trombosado. Su importancia llega a tal punto que hay quien sugiere que ciertos marcadores de
la inflamacion endotelial podrian ser vitales para determinar el riesgo de sufrir un episodio
cardiaco (64). Esta afirmacion concuerda con estudios recientes segun los cuales la AP podria

suponer en la DM tipo 2 un aumento del riesgo de muerte cardiaca del 67% (65).

3.5.4. Prevalencia de la Arteriopatia Periférica

La prevalencia de AP descrita en la bibliografia varia notablemente de un estudio a

otro en dependencia de la poblacion y la edad de los individuos estudiados. A pesar de ello,
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en numerosos estudios epidemioldgicos se ha sefialado que su prevalencia es alta, quedando
en gran medida infraestimada por la falta de clinica o por sus manifestaciones atipicas.
Diversos autores coinciden en afirmar que la prevalencia se eleva significativamente con la
edad, de tal manera que del 5,6% detectado en personas de entre 38 y 59 afios de edad se pasa
a un 15,9%-29% entre los 60 y 69 afios. En caso de existir historia previa de habito tabaquico
0 DM se puede llegar a un 33,8% de prevalencia por encima de los 70 afios (66) (67) (68).
Aun asi, en ciertos casos se ha observado un aumento de la prevalencia en personas con una
edad media ligeramente inferior (69). Otros estudios aportan cifras de prevalencia que oscilan
entre el 2,5% en menores de 60 afios y el 18,8% en mayores de 70 (70). EI 70%-80% de los
afectados permanecen asintomaticos y tan solo una minoria requiere revascularizacion o
amputacion (71).

En referencia al sexo de la poblacion estudiada, a principios de los afios 80 del siglo
pasado la prevalencia de AP era similar entre hombres y mujeres de 60 afios (16% y 13%
respectivamente) (72). Mas a posteriori, en mayores de 65 afios sin antecedentes de ECV se
observo una mayor prevalencia en hombres (13,9% vs. 11,4%) (73) y unos afios después, el
estudio Rotterdam diagnosticé de AP al 16,9% de los hombres y al 20,5% de las mujeres de
mas de 55 afios (74). A principios del presente siglo se han publicado prevalencias del 20% y
del 13% en hombres y mujeres respectivamente con una media de edad de 80 afios (75). En
idéntico ambito y con semejante media de edad, otros autores encuentran prevalencias
superiores (32% en hombres y 26% en mujeres) (76).

Geogréaficamente la AP también difiere notablemente. Estudios llevados a cabo en
poblaciones europeas hablan de una prevalencia de AP que se situaria entre el 1,6% (AP
sintomatica) (77) y el 18% (AP sintomatica y asintomatica) (78) que incluso puede llegar al
19,8% en el caso de los hombres (78). Asi, en Italia por ejemplo, Brevetti et al. ponen de

manifiesto que en mayores de 40 afios la prevalencia de un indice tobillo-brazo (ITB) inferior

34



INTRODUCCION

o0 igual a 0,90 es de tan solo el 1,6% con predominio en el sexo masculino (2,4% vs. 0,9%)
(77). En Alemania, por el contrario, el estudio getABI detect6 una prevalencia de AP del 18%
(78), ligeramente inferior a la hallada en el estudio Rotterdam en mayores de 55 afios (19,1%)
(74). En este ultimo trabajo del total de personas que presentaron un ITB por debajo de 0,90
unicamente el 6,3% tenian clinica de CI. Por su parte, en el estudio de Edimburgo entre los
1592 participantes mayores de 55 afios Fowkes et al. observan una prevalencia de un ITB
inferior a 0,90 del 9% con un 4,5% de los sujetos mostrando clinica de CI (79).

En Japon, sin embargo, se ha descrito una prevalencia de AP del 3,4%; muy inferior a
la encontrada en Europa y EEUU a pesar de que el nimero de diabéticos también ha
aumentado en este pais pasando de los 6,9 millones a los 8,9 millones en mayores de 65 afios
(80) (81). En China por su parte, la prevalencia de AP varia en dependencia del criterio de
valoracion de la enfermedad y la presencia 0 no de DM tipo 2. De esta forma la AP en la
poblacién general oscila entre un 11,3% y un 19,8% segun sea diagnosticada sirviéndose del
cuestionario de Rose, empleando un ITB inferior a 0,90 o utilizando ambos criterios (82). En
este mismo pais pero en diabéticos tipo 2 se han descrito prevalencias de AP del 32,2% (83).

En EEUU la prevalencia de AP oscila entre el 4,3% (84) y el 29% (67). Selvin y
Erlinger observan que en mayores de 70 afios la prevalencia de AP se sitGa en torno al 14,5%
y que un 33% de las personas con un ITB inferior a 0,90 tienen tres veces mas posibilidades
de padecer alguna afeccion cardiovascular que aquellos sin AP (84). Lo mismo sugiere el
estudio ARIC en el que las personas con un ITB inferior a 0,90 tenian el doble de
posibilidades de presentar enfermedad coronaria (85). Por su parte el estudio PARTNERS
revela una asociacion entre la AP y la aterosclerosis cerebral o cardiaca en el 32% de los
sujetos estudiados (67).

Al igual que en otros paises, en Espafia la AP se encuentra infradiagnosticada. El

estudio ESTIME, unico estudio transversal de base poblacional realizado en personas de entre
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55 y 84 afios, muestra una tasa de AP sintomatica del 6% basandose en el cuestionario de
Edimburgo y una prevalencia de AP asintomatica del 8% (86). En el mismo trabajo aquellas
personas que mostraron un ITB inferior a 0,90 fueron con mayor frecuencia hombres,
diabéticos, presentaban enfermedad coronaria y edad avanzada, eran personas fumadoras, y
tenian una elevada tension arterial sistolica (TAS) y elevados niveles de triglicéridos en
sangre.

Estudios epidemioldgicos como el REACH-E, FRENA y AIRVAG analizan el
impacto de la AP en diferentes territorios vasculares y afirman que la distribuciéon de la
enfermedad coronaria es mas amplia que la cerebrovascular o periférica y que aquellas
personas con AP ademds de tener un peor control tienden a presentar nuevos episodios
isquémicos en otro territorio vascular (87) (88) (89). En el estudio AIRVAG por ejemplo, el
21% de los individuos con AP presentaban también afectacion vascular asintomatica en otro
territorio vascular (90) y en el estudio VITAMIN la prevalencia de AP fue del 21,3% en no
diabéticos (91). De todas las personas en las que se observé un ITB inferior a 0,90 sélo el
21% recibia tratamiento antiagregante.

El Grupo de Estudio de la Arteriopatia Periférica en la Diabetes Mellitus ha publicado
en nuestro pais una prevalencia de AP no conocida en diabéticos tipo 2 del 15,3% (92). Las
cifras difieren incluso entre diabéticos seguidos en Atencion Primaria y especializada.
Mientras que en Atencidén Primaria uno de cada 5 diabéticos tipo 2 padece AP, dato sélo
conocido por el 32% de los estudiados (93), en consultas de Endocrinologia la prevalencia de
AP hallada mediante el ITB es del 37,3% (94). En mayores de 50 afios ingresados en unidades
médicas de corta estancia la prevalencia de AP descrita ha sido del 46,9% identificando como
principales factores de riesgo la edad, el habito tabaquico, la HTA y el hecho de tener

antecedentes de ECV (95). En otro estudio poblacional llevado a cabo en personas de entre 35
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y 79 afios del noreste de Espafia la prevalencia global de la enfermedad fue del 4,5%, siendo

superior (14,1%) en el grupo de edad comprendido entre los 75 y los 79 afios (96).

3.5.5. Factores de riesgo de Arteriopatia Periférica

En el afio 2010 las enfermedades del sistema circulatorio constituyeron la principal
causa de mortalidad en la poblacion espafiola siendo responsables de 31,2 de cada 100
defunciones (97). A este respecto, el estudio DARIOS ha examinado la prevalencia de
factores de RCV en personas de entre 35 y 74 afios de diez Comunidades Auténomas (17). En
el mismo, los factores de RCV maés prevalentes fueron por este orden la HTA, la dislipemia,
la obesidad, el tabaquismo y la DM. La prevalencia estandarizada de HTA y dislipemia
super0 el 40% vy la prevalencia de obesidad y consumo de tabaco fue del 27%. En cuanto a la
DM, se ha asociado a un incremento de tres a cuatro veces en el riesgo de desarrollar AP
siendo esta Gltima més grave y extensa en diabéticos que en no diabéticos. Ademas, entre un
30%-40% de diabéticos con sintomatologia de CI desarrollan isquemia critica en las EEIIl en
un periodo de seis afios y tienen entre siete y quince veces mas riesgo de sufrir una
amputacion que un no diabético (98) (45).

Entre los principales factores de riesgo asociados al desarrollo de AP se incluye la
DM, el habito tabaquico, la edad avanzada, la hiperlipidemia y la HTA (99). También la
Asociacion Americana del Corazon (AHA) y el Colegio Americano de Cardiologia (ACC)
han enumerado una serie de factores de riesgo de AP a titulo individual (Tabla 3.3). En
algunos estudios varios de estos factores de riesgo (DM, tabaco e HTA) fueron los mismos
independientemente del sexo (100). No hace mucho un grupo de Sociedades cientificas de
Europa, Norteamérica, Asia, Africa y Australia sefialaron los siguientes factores de riesgo

para el desarrollo de la AP (98):
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FACTORES DE RIESGO INDIVIDUAL DE ARTERIOPATIA PERIFERICA

1 Menores de 50 afios con DM vy otro factor de riesgo aterosclerético

(tabaco, dislipemia, HTA, hiperhomocisteinemia)

Personas de entre 50 y 69 afios con historial previo de DM y habito tabaquico
Personas de 70 y mas afios

Clinica sugestiva de CI con el gjercicio fisico o dolor isquémico en reposo
Pulsos periféricos anormales

Enfermedad aterosclerdtica coronaria, carotidea o enfermedad vascular renal

Tabla 3.3. Factores de riesgo individual de Arteriopatia Periférica en EEII.

OO0k, WN

Cl: Claudicacion Intermitente; DM: Diabetes Mellitus; EEIl: Extremidad Inferior; HTA:
Hipertension Arterial.

3.5.5.1. Raza

La asociacion entre el origen étnico y la AP puede atribuirse a factores genéticos y
ambientales segun se desprende del estudio Bogalusa (101). En él se observo como durante la
adolescencia y la edad adulta temprana los afro-americanos de raza negra tenian
aproximadamente 1,5 veces tanta afectacion de estrias grasas en la aorta como las personas no
hispanas de raza blanca. Segln los autores este hecho no se deberia a diferencias en los
niveles de lipidos, lipoproteinas, TA u obesidad pero si se podria explicar por una diferente
exposicién posterior a factores medioambientales conocidos y no conocidos. En ocasiones, el
origen étnico puede traducirse en diferencias socioecondmicas, aparicion de nuevos factores
de riesgo y un desigual acceso a la atencion sanitaria. Otros estudios han reflejado la
variabilidad de la afeccion en funcion de la raza y la etnia de las personas estudiadas
observandose como los individuos de raza negra corren mayor riesgo de desarrollar AP;
hecho que no fue posible atribuir a un aumento de otros factores de riesgo como la obesidad,
la HTA o la DM (102). De la misma manera se ha encontrado una fuerte asociacion entre la
etnia afro-americana con un ITB bajo y una mayor prevalencia de AP que tampoco se ha

podido atribuir a una mayor carga de factores de riesgo convencionales (103). En el estudio
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de Kullo et al. la prevalencia de AP en personas no hispanas de raza negra fue del 7,8%
mientras que en personas de raza blanca fue menor (4,4%) (103). Otros autores no hallan
diferencias en la prevalencia de AP asintomatica entre personas de raza negra (29%), blanca

(23%) e hispanos (24%) (104).

3.5.5.2. Sexo

La AP es ligeramente mas elevada en hombres que en mujeres particularmente en
jovenes, ratio que puede llegar a 3:1 en estadios mas avanzados de la enfermedad (98). En el
estudio de Edimburgo, a pesar de que la prevalencia de CI fue la misma en ambos sexos, la

prevalencia de un ITB bajo fue superior en hombres con un bajo nivel social (79).

3.5.5.3. Edad

A medida que aumenta la edad se incrementa tanto la incidencia como la prevalencia
de AP (105) (81) (13) (79). Utilizando un ITB inferior a 0,90 para el diagnostico de la AP se
ha comprobado como su prevalencia aumenta rapidamente con la edad pasando de un 2,5% en

menores de 60 afios a un 18,8% en mayores de 70 afios (70).

3.5.5.4. Tabaco

La relacion entre tabaco y AP es ampliamente conocida. Algunos estudios
prospectivos han demostrado que el tabaco es un factor de riesgo independiente y modificable
para la DM tipo 2 que esta asociado a un incremento del riesgo de cardiopatia coronaria (106)
(107). Hay evidencias que sugieren que el habito de fumar se asocia a un aumento del riesgo
para padecer una amplia variedad de enfermedades vasculares y no vasculares (108). El
tabaco constituye el factor de riesgo independiente mas importante para el desarrollo de las

ECV vy se relaciona directamente con la cantidad fumada a diario y con su duracion (109)
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(110). Se estima que el riesgo de desarrollar Cl es entre dos y cinco veces mayor en
fumadores que en no fumadores y ex-fumadores con un aumento importante del riesgo de
progresion de una claudicacion estable a una isquemia grave de extremidades que puede

terminar en una amputacion (111) (79).

3.5.5.5. Diabetes Mellitus

Son varios los estudios que asocian la DM al desarrollo de AP de forma que a cada 1%
de incremento en los valores de HbAlc se le atribuye un 26% de aumento del riesgo de
desarrollar AP (112). La DM junto con el habito de fumar al menos un paquete de cigarrillos
al dia ha demostrado una fuerte asociacion con la presencia de AP asintomatica. De esta
forma se ha comprobado que la prevalencia de DM es mayor en personas con AP
asintomatica que en personas sin AP (64% vs. 34% respectivamente) (113). Ha sido en los
ultimos afios cuando se han encontrado evidencias que sugieren que la resistencia a la insulina
jugaria un papel clave en el desarrollo de factores de riesgo cardiometabdlicos como la
hiperglucemia, la dislipemia, la HTA y la obesidad aumentando también el riesgo de
desarrollar AP en no diabéticos entre un 40% y un 50% (114). De acuerdo a estos datos, el
riesgo de sufrir una amputacion mayor es de cinco a diez veces mas elevado en diabéticos que
en no diabéticos, de ahi que la ADA recomiende en los primeros realizar un cribado de AP

cada cinco afios mediante el ITB (48).

3.5.5.6. Hipertension arterial
Definida como una TA mayor o igual a 140/90 mmHg; la HTA es un factor de RCV
asociado a la DM tipo 2 que forma parte del SM de resistencia a la insulina. La HTA se asocia
con todas las formas de ECV incluyendo la AP. Sin embargo, el riesgo relativo de desarrollar

AP es menor para la HTA que para la DM o el tabaco. Entre el 20% y el 60% de diabéticos
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tipo 2 presentan HTA y su prevalencia es entre 1,5 y 3 veces superior que en no diabéticos
(115).

La etiologia de la HTA en la DM tipo 2 es multifactorial. Por un lado, en las personas
afectadas de nefropatia diabética la HTA es volumen-dependiente al igual que en otras
nefropatias. Ademas de la nefropatia, otros factores pueden condicionar su aparicion como
una elevacion del sodio, una hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina aunque esta auin
por aclarar la implicacion de esta Gltima en la etiologia y patogénesis de la HTA en la DM
tipo 2. Diversos estudios muestran que las personas diabéticas e hipertensas tienen hasta
cuatro veces mas riesgo de desarrollar ECV en comparacion con aquellas no diabéticas de la
misma edad y sexo (116). A medida que aumenta la TAS se incrementa el riesgo de muerte
cardiovascular, mientras que su disminucién implica una reduccion de cualquier complicacion
relacionada con la DM. En la DM, tanto la ADA como el Joint National Committee on
Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure recomiendan mantener las cifras

de TA por debajo de 130/80 mmHg con el objetivo de disminuir el RCV (117) (118).

3.5.5.7. Dislipemia

El perfil lipidico caracteristico de la DM tipo 2 incluye un aumento de triglicéridos, un
descenso en los niveles de colesterol HDL y una elevacion de particulas de colesterol LDL
pequefias y densas. La resistencia a la insulina por su parte, juega un importante papel en la
patogenia de la dislipemia diabética de manera que la hiperinsulinemia precede a la aparicion
de la hipertrigliceridemia y al descenso del colesterol HDL. La alteracion de la accién de la
insulina provoca un incremento en la liberacién de acidos grasos libres que a su vez aumentan
la sintesis de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) responsables de practicamente
todas las alteraciones presentes en la dislipemia del diabético. El sustrato fundamental de la

dislipemia diabética se encuentra en la resistencia a la insulina o en la hiperinsulinemia
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asociada que favorecen el aumento de acidos grasos libres y el incremento de la produccion
hepatica de triglicéridos y de VLDL. Varios estudios transversales y prospectivos demuestran
que la hipertrigliceridemia en diabéticos contribuye al enriquecimiento en triglicéridos de las
particulas de colesterol HDL y LDL constituyendo un factor de RCV independiente, mientras
que una disminucion en los niveles de triglicéridos causa un descenso significativo de los
episodios de cardiopatia isquémica (119). A este respecto, Gardner et al. en un estudio
prospectivo poblacional hallan una asociacién entre particulas pequefias y densas de colesterol
LDL vy el desarrollo de enfermedad coronaria (120). Por su parte, Gaziano et al. afirman que
los niveles de triglicéridos pueden proporcionar informacion valiosa sobre el perfil
aterogénico de las lipoproteinas y que unos niveles elevados de triglicéridos estarian
fuertemente asociados con un elevado riesgo de sufrir un infarto agudo de miocardio (IAM)
(121). En el estudio de Senti et al. el grupo de sujetos con AP presentd valores
significativamente mas elevados de triglicéridos, lipoproteinas VLDL vy lipoproteinas de
densidad intermedia (IDL); y niveles mas bajos de HDL que el grupo control (62). No hay
unanimidad absoluta que confirme que los niveles de colesterol total sean un potente factor de
riesgo independiente en el desarrollo de AP aunque si se cree que el tabaco puede potenciar
los efectos de la hipercolesterolemia. La hipertrigliceridemia se asocia a la progresion y la
aparicion de complicaciones sistémicas de AP. De la misma manera, hay evidencias que
apoyan el tratamiento precoz de la hiperlipidemia como una forma de reducir
significativamente la progresion de la AP y la incidencia de CI. La disfuncion endotelial junto
con el estado de inflamacion cronica determinan el inicio y progresion de la aterosclerosis y
reducen las propiedades anticoagulantes del endotelio alterando la funcion plaquetaria con
una mayor agregabilidad y adhesividad de éstas. A ello se suman las consecuencias de la
HTA que reduce la elasticidad vascular y propicia una mayor proliferacion de células

musculares lisas de la pared arterial provocando una mayor tendencia a la agregacion
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plaquetaria, a la liberacion de factores de crecimiento y un incremento del estrés oxidativo
(122).

La inflamacion cronica de la pared arterial supone la base para el posterior desarrollo
de la lesion ateromatosa en la DM tipo 2. Ademas, la hiperglucemia activa receptores de los
macrofagos y aumenta la produccion de mediadores de la inflamacién lo que da lugar a un
aumento de factores de crecimiento al tiempo que se favorece la agregacion plaquetaria y la
produccidn de factores procoagulantes. Todo ello fomenta tanto la proliferacién celular como

la aparicion de complicaciones tromboticas (123).

3.5.6. Sintomatologia de la Arteriopatia Periférica

La presentacion clinica de la AP es variable pero depende basicamente de dos factores
como son la velocidad de instauracion de las lesiones que determina en cierta medida el grado
de deterioro arterial y el nivel de actividad de la persona. La mayoria de las personas
afectadas permanecen asintomaticas durante un largo periodo de tiempo lo que ha
condicionado que no se haya podido determinar su verdadero alcance. Son las personas
sintomaticas quienes presentan con mayor frecuencia Cl (sintoma cardinal de la AP) y en
menor medida dolores atipicos en EEII, dolor en reposo y en ocasiones uUlceras isquémicas o
gangrena (124).

La CI se define como fatiga, malestar o dolor en un grupo muscular especifico de un
miembro al realizar un esfuerzo debido a la isquemia y que suele resolverse tras unos minutos
de descanso (45). Su prevalencia aumenta con la edad situandose entre el 2%-7% en los
hombres y entre el 1%-2% en las mujeres mayores de 50 afios y se ha asociado a un aumento
de la mortalidad y a una disminucién de la calidad de vida. El cuadro clinico aparece con

frecuencia de forma gradual como consecuencia de una obliteracion progresiva (isquemia
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cronica) cuando el aporte metabolico es incapaz de cubrir la demanda de un mdsculo en
ejercicio aunque también puede producirse una trombosis arterial en un lecho vascular dafiado
(isquemia aguda). Una estenosis hemodinamicamente significativa impide aumentar el flujo
sanguineo durante el esfuerzo. EI mayor gradiente de presion que se establece a traves de la
estenosis compromete la presion de perfusion al musculo que se ejercita. A medida que se
desarrolla la isquemia por un mecanismo autorregulador aumenta la vasodilatacién local, se
reduce la presion de perfusion y las fuerzas extravasculares creadas por el masculo reducen
aun mas si cabe la presion de perfusion.

La isquemia en las EEIl es normalmente debida a un proceso aterosclerético en las
EEII secundario a la AP aunque en ocasiones puede tener otras causas como émbolos, arteritis
por radiacion y enfermedad de Buerger, coartacion, atrapamiento popliteo, quistes en la capa
adventicia, displasia fibromuscular y un traumatismo. La localizacion de la sintomatologia
dependera del lugar de la estenosis (arteriopatia oclusiva proximal o distal) aunque en
ausencia del cuadro clinico clasico muchos pacientes con AP sufren limitaciones funcionales
gue se caracterizan tanto por una reduccién de la velocidad al caminar como por la distancia
recorrida. La AHA recomienda que las personas con clinica de Cl se sometan a un examen
vascular con medicion del ITB que en el caso de ser normal en reposo debera repetirse tras la
realizacion de una prueba de esfuerzo o después de ejercitar las puntas de los dedos del pie
(45). De las diferentes clasificaciones de la AP las empleadas son las de Fontaine y

Rutherford (98) (Tabla 3.4).

44



INTRODUCCION

CLASIF. DE FONTAINE CLASIF. DE RUTHERFORD
Etapa Clinica Categoria Clinica
I Asintomatica 0 Asintomatica

lla Cl leve 1 Cl leve

b Cl moderada-severa 2 Cl moderada

11 Dolor isquémico en reposo 3 Cl severa

v Ulceracion o gangrena 4 Dolor isquémico en reposo
5 Pérdida menor de tejido
6 Pérdida mayor de tejido

Tabla 3.4. Clasificaciones de Fontaine y Rutherford de la Arteriopatia Periférica.

ClI: Claudicacion Intermitente.

3.5.7. Diagnostico diferencial de la Arteriopatia Periférica

Con este proposito surge en 1962 el cuestionario de Rose (125) (Anexos 1-A y 1-B)
con el que se pretendia diagnosticar la AP en base a la presencia de sintomatologia clinica en
personas no diagnosticadas. A pesar de que inicialmente se le atribuy6 una especificidad del
100% y una sensibilidad del 92% en la confirmacion del diagnostico de Cl, estudios llevados
a cabo con posterioridad mostraron una menor sensibilidad que la descrita inicialmente (60%-
68%) aungue manteniendo una elevada especificidad (90%-100%), lo que motivé el
desarrollo de un nuevo cuestionario con el mismo fin. De esta forma aparece en 1992 el
cuestionario de claudicacion de Edimburgo (Anexos 2-A y 2-B) (una version mejorada del
cuestionario de Rose) que reveldé en mayores de 55 afios una sensibilidad del 91,3% y una
especificidad del 99,3% en el diagnostico de la Cl asi como un excelente grado de
repetibilidad a los 6 meses (125).

Para realizar el diagnostico diferencial de la CI deben tenerse en cuenta otras
etiologias que pueden generar dolor con el ejercicio fisico y la movilizacion pasiva de las
EEIl como son algunas enfermedades osteoarticulares, osteomusculares, neurologicas y

determinados procesos inflamatorios. En estos casos la sintomatologia dolorosa no suele
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afectar de forma sistematica al mismo grupo muscular. De la misma manera, la
claudicometria es una sencilla técnica que permite ratificar que una CI es de origen isquémico
en personas con sintomatologia pero cuyo ITB es normal en reposo permitiendo ademas

cuantificar la limitacion funcional que provoca para la deambulacion.

3.5.8. Valoracion de la Arteriopatia Periférica

La AP constituye un buen marcador de aterosclerosis sistémica y un importante
predictor de morbilidad y mortalidad de origen cardiovascular. Si bien las personas con AP
sintomatica presentan mayor riesgo de desarrollar un futuro evento cardiovascular, el riesgo
también se encuentra elevado en aquellos que permanecen asintomaticos. Por este motivo es
de suma importancia detectar la enfermedad en todas las personas con AP tengan 0 no
sintomatologia (126). En este sentido, los métodos de cribado para el diagnéstico de AP en
EEIl que han mostrado su eficacia en no diabéticos son menos eficaces entre personas
diabéticas, especialmente en aquellas con ND (127).

En el diabético la exploracion de las EEII es fundamental para detectar la existencia de
signos y sintomas de AP. Mas concretamente en el diagnostico de la AP es necesario, aunque
no suficiente, llevar a cabo una detallada anamnesis seguida de una exploracion fisica que
incluya la inspeccion de la extremidad, la palpacion de pulsos y la auscultacion de posibles
soplos tal y como sostiene una revision que afirma que los datos obtenidos en la inspeccion
deben interpretarse con cautela puesto que no son lo suficientemente independientes para
establecer el diagndstico de AP con certeza (128). Por este motivo, la informacion debe
completarse con la determinacion del ITB y con la realizacion de pruebas complementarias
que establezcan el diagnéstico definitivo localizando la lesion y estimando su gravedad para

poder planificar el abordaje terapéutico inicial (129) (130) (131).
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Durante la anamnesis se debe preguntar por los antecedentes familiares y personales y
por la presencia de factores de riesgo asociados como un déficit de cuidados o un ambiente
social desfavorable. Con la inspeccion y palpacion de la extremidad se pretende detectar
alteraciones que pueden pasar desapercibidas como cambios en la temperatura y coloracion de
los pies, ya que se ha visto que las personas que padecen isquemia critica presentan una
disminucion de la temperatura y palidez de la EEIl con o sin cianosis algo que no suele
ocurrir en personas con Cl. En cuanto a la palpacion de pulsos se ha descrito una clasificacion
gue intenta objetivar su estado mediante el registro volumétrico de éstos (132) (133), si bien
en la practica clinica habitual esta clasificacion se suele simplificar utilizando la
denominacion de pulso palpable o ausente. Principalmente debe constatarse bilateralmente la
presencia de pulso femoral, popliteo, tibial posterior y pedio dorsal. La ausencia de alguno de
ellos puede alertar de la presencia de lesion arterial aunque conviene recordar que el pulso
pedio puede estar ausente en aproximadamente un 10% de la poblacion (134). En estos casos
es recomendable realizar pruebas que aporten informacion complementaria como un ITB o la
medicion de la presién transcutanea de oxigeno (Tcp02). Por su parte; la auscultacion de un
soplo puede ser indicativo de una estenosis en la zona explorada debido a la turbulencia
generada en la estenosis. Tras la valoracion inicial las pruebas no invasivas permiten, en caso
de sospecha de AP, cuantificar su influencia hemodinamica precisando su localizacion y
realizando un diagnostico diferencial. A continuacion se describen los métodos diagndsticos

no invasivos mas empleados.
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3.5.8.1. Presiones segmentarias

La determinacion de la presion sistolica a nivel de las EEII se hace a diferentes niveles
utilizando un doppler portéatil y comparando los resultados con las presiones braquiales. La
ultrasonografia doppler, aunque requiere de un entrenamiento previo, es el método no
invasivo de eleccion por su facilidad de uso, fiabilidad, bajo coste y accesibilidad para la
determinacion de las presiones segmentarias. Se considera significativo un gradiente mayor o
igual a 20 mmHg aungue tienen el inconveniente de que sus resultados pueden llevar a

confusion en caso de arterias calcificadas.

3.5.8.2. Eco-doppler

Se trata de una técnica no invasiva que permite diagnosticar una estenosis, su grado y
localizacion ya que proporciona una imagen directa de los vasos aunque tiene poca
reproducibilidad debido principalmente a que depende del explorador que la realiza y a que su
sensibilidad puede verse afectada por la presencia de calcificaciones arteriales y por una

estenosis proximal a la zona afectada.

3.5.8.3. Presion transcutanea de oxigeno

La TcpO2 es un método no invasivo que permite determinar la presion parcial de
oxigeno en la superficie de la piel empleando electrodos con sensores colocados en diferentes
puntos de la EEIl (135). En ocasiones se ha propuesto como una técnica valida para
determinar tanto la severidad y progresion clinica de la AP como el nivel optimo de
realizacion de una amputacion en la EEII siguiendo el principio de que la TcpOz2 reflejaria el
flujo de sangre arterial y la oxigenacion de la piel (136) (137). En la DM se ha comparado el
valor predictivo de la TcpOz2 con el valor predictivo de la TA digital en la cicatrizacion de 50

Ulceras diabéticas plantares cronicas (136). En el mismo estudio, tomando como punto de
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corte para la TcpOz2 un valor de 25 mmHg la probabilidad de cicatrizacion observada fue baja
con presiones inferiores pero aumentd con valores iguales o superiores a 25 mmHg. La
sensibilidad y especificidad de la TcpO2 para un umbral de 25 mmHg fue de un 85% y un
92% respectivamente, mayor que la sensibilidad obtenida para un punto de corte de 30 mmHg
en la presion arterial digital (15%) pero con semejante especificidad (97%). Los resultados
también mostraron que en diabéticos la TcpO2 tiene un mayor valor predictivo positivo (VPP)
para predecir la cicatrizacion que la presion digital (79% vs. 67%). Mas recientemente, la
TcpO2 se ha empleado también como instrumento de cribado para estimar el riesgo de no
curacion y amputacion en diabéticos sin pulsos palpables y que presentan Ulceras plantares
(138). En otro estudio retrospectivo llevado a cabo en diabéticos (en su mayoria tipo 2) se
evalud la utilidad del ITB, el indice dedo-brazo (IDB) y la TA del primer dedo del pie en la
prediccion del riesgo de aparicion de eventos vasculares en las EEIl tomando como valores
indicativos de isquemia un ITB inferior a 0,90; un IDB inferior a 0,60 y una TAS en el primer
dedo del pie por debajo de 30 mmHg. Ademas de que las tres pruebas demostraron ser Utiles a
la hora de predecir el mayor riesgo de aparicién de un evento vascular en las EEII, tanto el
ITB como la TAS digital mostraron un valor predictivo independiente (139). En 2007 un
panel de expertos elabor6 un documento de consenso en el que se establecieron una serie de
criterios y recomendaciones clinicas para la utilizacion de la TcpO:2 aunque basadas en
investigaciones con limitaciones significativas, ya que en su mayoria se trataba de estudios
retrospectivos, no aleatorios y realizados con un pequefio numero de personas (135). Segun
este documento una EEII sin patologia vascular presentaria de promedio una TcpOz2 superior a
los 50 mmHg, valor que puede aumentar en dependencia de la localizacion de los sensores
tendiendo a aumentar de distal a proximal hasta superar los 100 mmHg. Por el contrario en
presencia de isquemia (TAS de tobillo inferior o igual a 50 mmHg, TAS digital inferior o

igual a 30 mmHg, presencia de dolor en reposo, gangrena o ulcera arterial) la TcpO2 presenta,
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por norma general, valores inferiores a los 30 mmHg e incluso en ocasiones por debajo de los

20 mmHg.

3.5.8.4. indice Tobillo-Brazo

La relacion entre las TAS maleolar y braquial, también conocida como ITB, es un
método cuantitativo para valorar la presencia y gravedad de la estenosis arterial. EI ITB se
realiza midiendo la TAS en ambas arterias braquiales de las extremidades superiores (EESS)
y en las arterias dorsal pedia y tibial posterior de ambas EEIl tras mantener al paciente
reposando en declbito supino durante 5 minutos (Figura 3.2). Se trata de una técnica
diagnostica sencilla, incruenta, reproducible y de bajo coste que provee informacion objetiva
y Util para el diagndéstico de la aterosclerosis subclinica y la AP en estudios epidemioldgicos
de campo, estudios vasculares y en la consulta ambulatoria (140) (141) (142) (143) (73) (144)
(145). Es también un indicador sensible de AP aprobado y avalado tanto por la ADA como
por la AHA y que en las personas afectadas se asocia de forma mas estrecha a la
funcionalidad de la extremidad que la CI u otra sintomatologia que se de a este nivel (146).
Un ITB bajo es considerado un importante marcador clinico aterosclerético y un equivalente
de riesgo de enfermedad coronaria asociandose a un mayor riesgo de arteriosclerosis en otros
territorios vasculares y a una mayor prevalencia e incidencia de morbilidad y mortalidad
cardiovascular (147) (148) (67) (149) (85) (73).

El riesgo que se atribuye a un ITB bajo es independiente de la edad, del sexo y de la
presencia de factores de RCV y se encuentra aumentado en personas con AP. No sélo se ha
hallado un ITB bajo en personas con elevado RCV, también se ha relacionado con la DM tipo
2 motivo por el que la medicion del ITB y el diagndstico precoz en personas asintomaticas
ayudaria a mejorar su abordaje terapéutico global y permitiria tomar medidas de control

adicionales mejorando la informacion relativa al RCV (150) (151). El ITB ha sido validado
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tomando la angiografia de las EEIl como patron de referencia para determinar su sensibilidad,
especificidad y valores predictivos negativo (VPN) y positivo como instrumento diagnostico
de AP en EEII de tal forma que un ITB inferior a 0,90 es capaz de detectar la enfermedad con
una elevada sensibilidad y especificidad (95% y 99% respectivamente) (140) (67) (152) (153)
(154).

Son varios los estudios que han observado una elevada prevalencia de ECV y
mortalidad por cualquier causa tomando como punto de corte un ITB de 0,90 (155) (156)
(157). En muchos otros también se ha tratado de determinar la sensibilidad y especificidad del
ITB para el diagndstico de la AP tomando como referencia diferentes valores de corte. Con un
ITB de 0,80 se ha descrito una sensibilidad del 89% y una especificidad del 99% en el
diagnostico de la AP en comparacion con la angiografia estimando que el ITB poseeria una
precision global del 98%, un VPP del 90% y un VPN del 99% (158). Otros trabajos sostienen
qgue con un valor de 0,91 o inferior el ITB tendria una sensibilidad del 79% y una
especificidad del 96% para detectar una estenosis de al menos el 50% en el territorio vascular
de las EEIl (159) asociandose a una mayor incidencia de complicaciones coronarias y
cerebrovasculares y a un aumento de la mortalidad cardiovascular (126). Los mismos autores
utilizando un punto de corte de 0,97 vieron como la sensibilidad del ITB aumentaba a un 93%
y la especificidad disminuia hasta un 80%. Utilizando el mismo punto de corte algln trabajo
previo obtuvo similar sensibilidad (94%) pero mayor especificidad (99%) (160). De igual
forma en estudios prospectivos se ha evaluado su fiabilidad para detectar lesiones arteriales
ocultas mostrando una sensibilidad del 72%, una especificidad del 100%, un VPP del 100% y
un VPN del 96% (161). Su precision global ademéas ha quedado demostrada en varios
estudios como el de Lijmer et al. quienes tras valorar la precision diagnostica del 1TB, de los
indices de pulsatilidad femoral y popliteo y la combinacion de ambas pruebas en la deteccion

de lesiones del territorio vascular, estenosis y oclusiones arteriales a nivel de la EEII;
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corroboran la justificacion de la medicion del ITB en la consulta ambulatoria (159). Sin
embargo, observan que para poder especificar la localizacién de las lesiones es necesario
combinar el ITB con los indices de pulsatilidad femoral y popliteo. A este respecto, si la
afeccion se localiza en el segmento aortoiliaco la realizacion del indice de pulsatilidad es
suficiente pero en aquellos casos en que la AP se localiza en los segmentos femoropopliteo e

infrapopliteo es necesario combinar ambas pruebas diagnosticas.

Figura 3.2. Medicion del indice Tobillo-Brazo.

Modificado de: Hiatt WR. Medical treatment of peripheral arterial disease and claudication.
New Engl J Med. 2001; 344:1608-21.

3.5.8.4.1. ¢ A quién medir el Indice Tobillo-Brazo?
A pesar de la utilidad del ITB en la estratificacion del RCV al identificar una AP
subclinica, no existe un consenso acerca de a que grupo poblacional y bajo queé circunstancias
deberia realizarse su medicion algo que cobra especial importancia dada la alta especificidad

de un ITB inferior a 0,90 para detectar personas con elevado RCV (162). En la DM el ITB ha
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demostrado su utilidad como predictor independiente del riesgo de aparicion de eventos
vasculares en EEIl y en estudios de seguimiento se ha evidenciado que un ITB anormal
proporciona informacion adicional acerca de la valoracion del riesgo coronario y
cardiovascular por encima de la proporcionada por los factores de riesgo tradicionales en
mayores de 50 afios asintomaticos (139). Segun la ecuacion de Framingham, en el ambito de
la Atencion Primaria el 8,7% y el 14,9% de las personas con riesgo medio y alto
respectivamente presentarian un ITB patoldgico (163). Por este motivo, la ADA en una de sus
ultimas recomendaciones aconseja efectuar a todos los diabéticos un examen anual de los pies
introduciendo un cribado de AP que incluye la valoracion de pulsos, la identificacion de
sintomatologia sugestiva de Cl y la realizacién del ITB en aquellos que presentan clinica
arteriopatica (3). Aunque en un principio se recomend6 su empleo en diabéticos insulino-
dependientes mayores de 35 afios y diabéticos con un tiempo de evolucion de la enfermedad
de al menos 20 afios (164), posteriormente se ha sugerido en vista de la elevada prevalencia
de AP en la DM, su determinacion en diabéticos mayores de 50 afios, diabéticos menores de
50 afios con algan factor de riesgo aterosclerotico (habito tabaquico, HTA, hiperlipidemia y
DM de mas de 10 afios de evolucidn) y en cualquier diabético con sintomatologia de AP
(dolor en las piernas de origen desconocido y pulsos disminuidos, soplo femoral o ulceracion
plantar) (48). La AHA, por su parte, afirma que el ITB proporciona informacion adicional de
un riesgo aumentado de enfermedad coronaria y cardiovascular mejorando la prediccion del
RCV en personas con una edad igual o superior a los 50 afios o personas en riesgo intermedio
segun los factores clasicos de valoracion (165). Asimismo y con el objetivo de lograr una
mayor efectividad intervencionista, tanto la AHA como el ACC recomiendan la medicion del
ITB en reposo a las personas con al menos 70 afios 0 en mayores de 50 afios y cuando existan
antecedentes de habito tabaquico y/o DM, haya sospecha de AP, sintomas en las EEII tras la

realizacion de ejercicio fisico o ante heridas que no cicatrizan, concediendo un nivel “B” de
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evidencia a la medicion del ITB en ambas EEII para confirmar el diagndstico arteriopatico en
personas con AP (45).

En nuestro pais, con la finalidad de instaurar medidas preventivas de forma precoz y
reducir la tasa de mortalidad y complicaciones vasculares, se aboga por la medicion del ITB
en personas de mas de 70 afios con un RCV intermedio (entre 10%-20% segun las tablas de
RCV del estudio de Framingham o del 3%-4% segun la funcion de riesgo Score), mayores de
50 afios con RCV medio, mayores de 60 afios con una GBA, fumadores, diabéticos y personas
de alto riesgo sin diagnostico de ECV en los que el hallazgo de un ITB patologico obligaria a
realizar un cribado de aterosclerosis asintomatica en otros territorios vasculares mediante
pruebas de diagnéstico mas invasivas (166). También se ha propuesto su determinacion
sistematica en diabéticos para poder identificar a aquellos con un riesgo elevado candidatos a
un mayor control y a una busqueda activa de la enfermedad en otros territorios vasculares
(50), personas con sintomatologia de CI sugestiva de AP, personas con un riesgo vascular
moderado-alto (167) y/o con un valor de colesterol HDL bajo (168).

La determinacion del ITB también se justifica en aquellos grupos poblacionales en los
gue exista una elevada prevalencia de ITB bajo y patolégico. En estos casos su medicion
permitiria reclasificar el riesgo de estas personas e intensificar tanto el control de los factores
de riesgo como el tratamiento que reciben (169) (170) (140) (141) (171) (155) (70). De esta
forma, en Espafia se ha advertido que el ITB es patoldgico en el 11,9% vy el 8,9% de los
mayores de 60 afios sin diagnostico de DM o ECV y con un RCV elevado e intermedio

respectivamente segun la funcion de Score (141).

3.5.8.4.2. Variabilidad del indice Tobillo-Brazo
Desde 1981 la variabilidad interobservador del ITB ha sido evaluada de forma que en

algun trabajo publicado en pacientes con CI estable se llegaron a realizar una media de 6,8
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determinaciones de ITB (entre 4 y 18) y al menos dos mediciones en cada arteria de ambas
EEII (tibial posterior y dorsal pedia) tras un reposo de 15 minutos en decubito supino (172).
En este caso y coincidiendo con otros autores (173) se llega a la conclusion de que, para ser
considerados significantes, los cambios en el ITB deben ser superiores a 0,12 o 0,15 (174).
Por otro lado, se ha sefialado que existen al menos tres factores que podrian condicionar la
variabilidad de los resultados obtenidos con el ITB. Uno es la reproducibilidad de la técnica
en si misma, otro la variabilidad intra/interobservador y en tercer lugar los cambios
fisiolégicos que pueden llegar a modificar la presion a nivel regional o sistémico (172). A
pesar de ello, es posible que las diferencias en los valores obtenidos se deban a cuestiones
metodoldgicas mas que a los propios profesionales que la llevan a cabo. Fowkes et al.
estudiaron la variabilidad en las mediciones del ITB con el objetivo de establecer la
conveniencia de su empleo en estudios epidemioldgicos (154). En dicho trabajo cuatro
clinicos independientes realizaron mediciones del ITB en diferentes dias observando que la
variabilidad atribuible a los observadores, dias, tiempos de medicion y mediciones repetidas
fue considerablemente menor que la variabilidad biol6gica entre sujetos y entre piernas
sugiriendo que una simple medicion del ITB seria adecuada para la mayoria de estudios
epidemioldgicos de aterosclerosis en EEII.

La progresion de la AP también se ha evaluado tomando como referencia una
modificacion de 0,15 en el ITB en 114 personas sometidas a cirugia vascular (175). A los tres
afios el ITB mostrd una sensibilidad del 41%, una especificidad del 84%, un VPP del 59% y
una precision del 68% para detectar la progresion de la enfermedad. Estos resultados sugieren
sin embargo, que para evaluar la progresion de la AP de una forma precisa sean preferibles los

estudios de imagen al ITB.
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3.5.8.5. Pulsioximetria

La oximetria de pulso o pulsioximetria es un método incruento de medicion indirecta
del porcentaje de hemoglobina oxigenada en sangre capilar de una persona que proporciona
informacidn en tiempo real del estado de oxigenacion y que se ha propuesto como indicador
indirecto de la perfusion de los tejidos (176) (177). De origen japones, surge en 1972 de la
mano de T. Aoyagi hasta que en 1981 se empiezan a comercializar los primeros
pulsioximetros que miden la luz absorbida por un lecho vascular pulsatil. La técnica se basa
en el principio del fotopletismégrafo segln el cual el pulsioximetro es capaz de emitir luz
desde dos diodos emisores de luz (LED), uno a 660 nm y otro a 940 nm, con una precision
gue segun los fabricantes tendria una desviacion estandar inferior a +3% a saturaciones
arteriales superiores al 70% (178). La hemoglobina oxigenada y la hemoglobina desoxigenada
absorben luz de manera diferente y de esta forma la luz que transmiten cada una de ellas es
captada por los fotodiodos situados frente a los LED. La medida de oxigeno se basa en la
diferencia de absorcion de la hemoglobina oxigenada que absorbe mas luz roja que la no
oxigenada o reducida que absorbe mas luz infrarroja.

En la actualidad hay quien la considera el quinto signo vital tras el pulso, la frecuencia
respiratoria, la temperatura y la TA e incluso en algunos trabajos se postula como una
alternativa al ITB en el cribado de AP (179) (180) (181) (177). De igual forma se ha
propuesto con éxito la utilizacion de la pulsioximetria en la valoraciéon continuada de la
saturacion de oxigeno en sangre arterial en pacientes criticos y anestesiados (182) y en la
valoracion de la perfusion de las extremidades en individuos sometidos a prostatectomia
perineal (183).

Segln tenemos constancia tres estudios previos han comparado la pulsioximetria con
el ITB como método de cribado de AP en EEII (184) (181) (177) asi como la precisién de una

y otra prueba por separado y combinadas en el diagnéstico de la AP en diabéticos tipo 2
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asintomaticos y en personas con isquemia en las EEIIl. Los resultados obtenidos son
contradictorios, ya que por una parte hacen pensar que la pulsioximetria podria tener mayor
sensibilidad que el ITB y que la TcpO2 en la valoracion de la perfusion periférica y tanta
precision como el ITB (181) (177). Pero por otra parte no se han encontrado diferencias
significativas en la pulsioximetria en funcion de la presencia de placas carotideas en
dependencia de unos valores de ITB patoldgicos ni en dependencia del grosor intima-media
carotideo (184). Estos resultados implicarian una baja sensibilidad y especificidad de la
prueba y descartarian su utilidad en el cribado de aterosclerosis carotidea (184). En alguna
ocasion la pulsioximetria también ha mostrado errores al no detectar reducciones criticas en la
presion distal de la extremidad e inexactitudes en pacientes con escalofrios,
hemoglobinopatias, vasoconstriccion, alteraciones de la frecuencia y ritmo del pulso (179)
(176). En la misma linea opinan aquellos que sostienen que la pulsioximetria no debe ser
utilizada como medida de flujo arterial ya que de por si evaluaria pulsacion arterial y no flujo,
motivo por el que en su lugar se inclinan por utilizar otras mediciones como una TAS de
tobillo superior a 40 mmHg en la evaluacion del estatus vascular (185).

Las principales limitaciones inherentes a la oximetria de pulso estan relacionadas con
el escaso conocimiento que sobre sus limitaciones e interpretacion de resultados ha
demostrado tener el personal sanitario (186), la calibracion del instrumento y con aspectos
derivados de interferencias Opticas y de sefial (176). Otras limitaciones estan relacionadas con
factores dependientes del paciente como un proceso anémico en presencia de hipoxia (sobre
todo a saturaciones de oxigeno inferiores al 80%), la pigmentacion oscura de la piel y la
presencia de esmalte ungueal (187). Ademas de todas estas pruebas la TAS digital también
han mostrado una elevada sensibilidad llegando incluso a ser considerada como el mejor

predictor de cicatrizacion en amputaciones de antepie (45) (188) (189) (190) (191) (192).
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3.6. Diabetes Mellitus y Neuropatia Diabética

La ND es una de las complicaciones mas comunes en la DM que afecta
aproximadamente a mas del 50% de las personas con una duracién de la enfermedad superior
a 25 afos (193). En nuestro pais el Grupo Espafiol de Estudio de la Neuropatia ha descrito una
prevalencia global de ND del 22,7% (42). Por su parte, las recomendaciones de la ADA del
afio 2012 sobre prevencién y manejo de las complicaciones de la DM sefialan que la
exploracién anual del pie en el diabético debe incluir una inspeccion visual, una valoracion de
pulsos, el empleo del monofilamento de 10 g y alguna de las siguientes pruebas (el “pinprick
test”, objeto compuesto por una pequefia base de material plastico adherida a una punta roma
metalica, el diapasén graduado Rydel Seiffer de 128 Hz y la valoracion de reflejos) otorgando
a esta recomendacion un grado “B” de evidencia (existe al menos moderada evidencia de que
la medida es eficaz y los beneficios superan a los perjuicios). Otra de sus recomendaciones
con este mismo grado de evidencia sugiere que todo diabético sea explorado en busca de
algun signo de polineuropatia simétrica distal en el mismo momento del diagnéstico en la DM
tipo 2 y a los 5 afios de realizar el diagnostico en la DM tipo 1 y posteriormente de forma
anual.

La ND es, segun la ADA, una afeccién de dificil diagnostico debido en gran parte a la
escasez de sintomatologia con que se presenta. En este sentido Boulton et al. afirman que
hasta un 50% de las polineuropatias distales simétricas pueden permanecer asintomaticas
(194), hecho que dificulta su diagndstico precoz y en consecuencia retrasa la instauracion de
un tratamiento adecuado y la modificacion de habitos que eviten a largo plazo complicaciones
mayores. Otros autores por su parte, son partidarios de que en el cribado de ND se incluya la
valoracion de alteraciones somaticas y autonomas (195). Dyck et al. afirman que

aproximadamente un 10% de las neuropatias que se diagnostican inicialmente como
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diabéticas realmente no lo son (41). Por ello, la exploracion neuroldgica debe encaminarse a
la deteccion de signos y sintomas de ND (sensitiva, autbnoma y motora). Dado que la
sensibilidad térmica es la primera en alterarse deberia ser también la primera en ser explorada
(132). Sus mayores inconvenientes radican en las dificultades para realizar la prueba, pues por
una parte es aconsejable controlar la temperatura ambiente de la estancia donde se realiza y
por otra los instrumentos tradicionalmente empleados como los tubos de ensayo con agua a
diferente temperatura han resultado ser poco fiables y sujetos a una elevada variabilidad. Muy
al contrario, deberian utilizarse sistemas calibrados en los umbrales de sensibilidad situados
entre 25 °C y 40 °C como el Roll-Temp y el Termo Skin. El primero consta de dos rodillos
que se encuentran a diferente temperatura y que se deslizan por el dorso y la planta del pie
debiendo el paciente discriminar entre ambos. El segundo sistema permite variar la
temperatura de 15 grados a 52 grados aplicandose en 10 puntos del pie (se suelen utilizar los
mismos puntos donde se aplica el monofilamento de Semmes-Weinstein).

La exploracion de la sensibilidad tactil superficial se ha venido valorando
tradicionalmente pasando una torunda de algodon o un pincel por diferentes zonas del pie ya
sea de forma aleatoria 0 por dermatomas como sostienen Padrds et al. pero tiene el
inconveniente de tratarse de una prueba poco objetiva que se limita a anotar si el paciente
percibe el estimulo de una manera normal (196).

La sensibilidad barestésica o presora puede ser explorada mediante el uso del
monofilamento, siendo el més utilizado el de Semmes-Weinstein 5,07mm-10g a pesar de que
Saltzman et al. en un estudio defienden que la utilizacion de un monofilamento de 4,59 es tan
fiable como el de 10g (197). Segun se recoge en el Documento de Consenso sobre Ulceras de
la EEII (198) la aplicacion del monofilamento de Semmes-Weinstein 5,07mm-10g se realiza
en diez puntos del pie (nueve en la planta y uno en el dorso) aceptando que la no percepcion

en cuatro o mas puntos es diagnostica de la pérdida de sensibilidad protectora. Autores como
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Baker et al. sugieren que la no percepcion de la sensacién en un solo punto puede alertar de
un pie en riesgo (199). Tampoco hay acuerdo sobre el numero de aplicaciones a realizar,
aunque lo méas aceptado es la realizacion de tres aplicaciones, considerandose que la
sensibilidad protectora estd ausente si dos de cada tres respuestas son incorrectas. El
monofilamento de Semmes-Weinstein 5,07 mm-10g consta de un hilo de nylon que ejerce una
presion lineal equivalente a 10g justo cuando al presionar con él la piel perpendicularmente
éste se incurva, momento en el que se retira en un proceso que no dura mas de 1,5 segundos.
Estos diez gramos de presion miden el umbral de proteccion (punto critico en el que el
sistema sensitivo no puede proteger los tejidos blandos de una agresion) y en su aplicacion
deben evitarse zonas hiperqueratdsicas, helomas y Ulceras. Aunque existe gran disparidad de
opiniones entre los expertos acerca de su utilizacion e interpretacion de resultados, para
Mayfield y Sugarman (200) el monofilamento de Semmes-Weinstein 5,07 mm-10g representa
el instrumento idoneo a utilizar en el cribado de neuropatia diabética al tratarse de una prueba
sencilla, de bajo coste e indolora que es bien aceptada por los pacientes y con un buen nivel
predictivo de riesgo de ulceracién. Por contra tiene el inconveniente de que debe cambiarse
cuando a consecuencia de la fatiga el nylon pierda rigidez disminuyendo su efectividad (se
estima que a partir de las 500 aplicaciones pierde un tercio de gramo de presion) (201).

La cuantificacion del umbral de sensibilidad vibratoria puede realizarse mediante un
diapason graduado Rydel Seiffer de 128 Hz aplicado a nivel del pliegue ungueal proximal. El
diapason dispone de una escala numérica graduada con valores entre 0-8. Al realizar la
exploracion se anota el valor presente en el momento en el que el paciente deja de percibir la
vibracion. Kamenov et al. consideran valores normales aquellos iguales o superiores a 6 en la
escala graduada del diapason y disminuidos o en su caso abolidos de la vibracion aquellos
iguales o inferiores a 5 (195). Por su parte, Aragon et al. recomiendan aplicar el diapason tres

veces en cada pie sobre prominencias 6seas como la articulacion interfalangica, la primera
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cabeza metatarsal o los maleolos considerando que existe afectacion de la sensibilidad
vibratoria cuando el paciente no es capaz de detectar dos de las tres aplicaciones (132). En
este caso se realiza un promedio de los tres valores obtenidos en las mediciones realizadas
considerando que existe alteracion si la media de las 3 mediciones arroja un valor igual o
inferior a 4. Recientemente hemos observado una prevalencia de déficit del umbral de
sensibilidad vibratoria del 79% en una muestra de diabéticos tipo 2 lo que da una idea de la
elevada afectacion sensitiva en la ND (202)

En la valoracion de la sensibilidad algésica es recomendable evitar la utilizacion de
agujas u otros objetos punzantes que conlleven un potencial riesgo de lesionar la piel y causar
posteriormente una infeccion. Es por ello que son preferibles dispositivos como el “pinprick
test” capaz de provocar la sensacion de dolor y que se aplica a nivel del repliegue ungueal del
primer dedo de ambos pies (203). Cada aplicacion debe tener una duracion de 1 o 2 segundos
y el paciente deberé sefialar si percibe o no la sensacion dolorosa.

En la actualidad es sabido que el componente autbnomo o vegetativo de la ND
provoca en los pies falta de lubricacion cutanea secundario a la atrofia de las glandulas
sudoriparas y una reduccion del flujo sanguineo plantar debido al dafio ocasionado en los
nervios simpaticos de las comunicaciones arterio-venosas (204). Se ha confirmado incluso
que la atrofia de las glandulas sudoriparas se desarrolla precozmente en diabéticos adn incluso
entre aquellos sujetos que permanecen asintomaticos o con un examen clinico normal (205)
(206) (207). Clinicamente esto se traduce en una disminucion o pérdida de la sudoracion
natural del pie cuya piel se deshidrata y pierde elasticidad facilitando la formacion de grietas y
queratopatias en zonas de sobrecarga que predisponen a las ulceraciones plantares. Este es el
principal motivo por el que en los Gltimos afios han surgido nuevas herramientas diagnosticas
en la evaluacion de la neuropatia autbnoma como los tests visuales. Algunos como el

Neuropad® valoran la disfuncion de las glandulas sudoriparas del pie a consecuencia de la

61



INTRODUCCION

alteracion neuroldgica con una facil aplicacion en su cara plantar de tan solo 10 minutos (208)
(209) (210) (211). En nuestro caso, mediante la utilizacién de este test diagndstico hemos
observado una prevalencia de disfuncion autonoma del 64,6% en un subgrupo de nuestra
poblacién de estudio (202).

Con el objetivo de cuantificar los signos neuropaticos hallados en la exploracion y asi
facilitar el diagnostico precoz de la ND existen diferentes escalas validadas como la
Neuropathy Disability Score (NDS) que ha demostrado ser reproducible y sencilla de aplicar
con una sensibilidad adecuada para su utilizacién en programas de cribado (212). La escala
NDS evalua los datos obtenidos en la exploracion referentes al reflejo aquileo, la sensibilidad
térmica, algésica y vibratoria. La puntuacion maxima gque puede obtenerse tras la exploracion
en cada pie es de cinco puntos de modo que segln la puntuacion obtenida puede establecerse
si los sintomas de ND son ligeros (3-5 puntos), moderados (6-8 puntos) o severos (9-10

puntos).
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Los objetivos principales de este trabajo de investigacion estan en relacion con el

estudio de pruebas diagnosticas de la Arteriopatia Periférica:

1. Determinar la prevalencia de Arteriopatia Periférica mediante el calculo del indice

Tobillo-Brazo en una muestra de diabéticos tipo 2 del Area Sanitaria de Ferrol sin diagndstico

previo.

2. Analizar la capacidad diagnostica de la Pulsioximetria en la valoracion de la

Aurteriopatia Periférica en diabéticos tipo 2.

Como objetivos secundarios nos planteamos:

3. Estudiar la relacion entre el diagndstico de Arteriopatia Periférica y distintas

variables clinico-epidemioldgicas en nuestra muestra.
4. Determinar la correlacion entre el indice Tobillo-Brazo y los parametros de
saturacion de oxigeno analizados: Diferencia de Saturacion Pie vs. Brazo, Diferencia de

Saturacion Pie a 30° vs. Pie a 0° e indice de Saturacién Pie-Brazo.

5. Determinar la influencia de un indice Tobillo-Brazo en reposo >1,20 en la medida

de la saturacion de oxigeno obtenida mediante Pulsioximetria.

6. Determinar la influencia de la obesidad (indice de masa corporal >30 kg/m?) en la

medida de la saturacion de oxigeno obtenida mediante Pulsioximetria.
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5.1. Disefio y ambito de realizacion de la investigacion

Teniendo en cuenta los objetivos sefialados previamente se llevo a cabo un estudio
observacional, transversal de periodo, descriptivo sin intervencion terapéutica en diabéticos
tipo 2 en seguimiento en las consultas de Endocrinologia y Nutricion del Hospital Naval de

Ferrol, (Area Sanitaria de Ferrol - Servicio Gallego de Salud) (Figuras 5.1y 5.2).

Figuras 5.1 y 5.2 Hospital Naval de Ferrol.

La ciudad de Ferrol con una poblacion de 71997 habitantes segin datos del Instituto
Gallego de Estadistica (IGE) (IGE, 2012) esta situada al noroeste de Galicia, en la provincia
de A Corufia, a unos 52 kilometros de la capital de provincia. Se trata de uno de los 20
municipios que conforman el Area Sanitaria de Ferrol (Ferrol, A Capela, As Pontes, Ares, As
Somozas, Cabanas, Carifio, Cedeira, Cerdido, Fene, Mafion, Moeche, Monfero, Mugardos,
Narén, Neda, Ortigueira, Pontedeume, San Sadurnifio y Valdovifio) (Figuras 5.3, 5.4 y 5.5)

con una poblacién total cercana a las 202000 personas (IGE, 2012) (Tabla 5.1).
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Figuras 5.3 y 5.4. Localizacion y composicion del Area Sanitaria de Ferrol.

AC: A Capela; APo: As Pontes; Ar: Ares; ASo: As Somozas; Cab: Cabanas; Car: Carifio;
Ced: Cedeira; Cer: Cerdido; Fe: Ferrol; Fn: Fene; Ma: Mafién; Mf: Monfero; Mo: Moeche;

Mu: Mugardos; Na: Narén; Ne: Neda; Ort: Ortigueira; Po: Pontedeume; SS: S.Sadurnifio;
Val: Valdovifio.

FERROL
e wnn ¥

Figura 5.5. Plano de Ferrol.
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POBLACION TOTAL HOMBRES  MUJERES

A Capela 1376 682 694

Ares 5839 2872 2967
As Pontes 10996 5472 5524
As Somozas 1279 650 629

Cabanas 3299 1629 1670
Carifio 4373 2169 2204
Cedeira 7254 3628 3626
Cerdido 1312 629 683

Fene 13780 6617 7163
Ferrol 71997 33927 38070
Mafion 1537 744 793

Moeche 1358 642 716

Monfero 2129 1081 1048
Mugardos 5456 2658 2798
Naron 39238 19123 20115
Neda 5422 2633 2789
Ortigueira 6550 3163 3387
Pontedeume 8324 4003 4321
San Sadurnifio 3061 1507 1554
Valdovifio 6857 3353 3504

Tabla 5.1. Censo poblacional del Area Sanitaria de Ferrol (IGE, 2012).
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5.2. Periodo de estudio

El estudio se desarroll6 de mayo de 2010 a junio de 2012.

5.3. Poblacién de estudio

5.3.1. Criterios de inclusion

1. Personas con diagnostico de DM tipo 2 en seguimiento en las consultas de
Endocrinologia y Nutricién del Hospital Naval de Ferrol durante el periodo de estudio sin
diagnostico de AP.

2. Personas que firmaron el consentimiento informado para la participacion en este estudio

de investigacion (Anexo 3).

El diagnostico de la DM se realizd de acuerdo a los actuales criterios de la ADA:
1. Glucemia al azar igual o superior a 200 mg/dl en presencia de sintomatologia diabética.
2. Glucemia en ayunas (al menos durante 8 horas) igual o superior a 126 mg/dl.
3. Glucemia igual o superior a 200 mg/dl a las dos horas tras una sobrecarga oral de glucosa.

4. HbAlc igual o superior a 6,5%.
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5.3.2. Criterios de exclusion

1. Personas que rechazaron participar en el estudio.

2. Padecer una patologia psiquiatrica aguda o grave.

3. Individuos institucionalizados en el momento de iniciar el estudio (ingresados en
residencias, centros sanitarios de corta y larga estancia, etc.).

4. Sujetos incapacitados en el momento de iniciar el estudio (con demencia e incluidos
en programas de atencién domiciliaria).

5. Personas que presentaban anemia severa y/o gran pigmentacion de la piel.

6. Enfermos en fase terminal.

7. Personas con contraindicacion para la realizacion del ITB por: flebitis, linfangitis,
sospecha de trombosis venosa superficial o profunda, heridas abiertas localizadas en la

zona de colocacion del transductor y amputaciones de EEII.

5.3.3. Tamafio muestral y precision del estudio

El tamafio muestral fue de 594 pacientes, lo que ha permitido calcular la proporcion e
intervalo de confianza al 95% (1C95%) de la AP con una precision del 3% para un nivel de

significacion de 0,05.
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5.4. Protocolo de estudio

5.4.1. Mediciones e intervenciones

De todos los participantes se recogieron y estudiaron las variables mostradas a
continuacion (Tabla 5.2) (Anexo 4). Previamente se avisé de la conveniencia de no acudir a
consulta con las ufias de los pies pintadas evitando asi obstaculizar la correcta absorcion de la
luz y lecturas erroneas del pulsioximetro, y en caso de darse esta situacion se procedio a su
retirada con acetona. Los participantes fueron reclutados por los especialistas de
Endocrinologia y Nutricion del Servicio de Endocrinologia y Nutricion del Hospital Naval de
Ferrol. Asimismo tanto la recogida de informacion como las exploraciones vasculares fueron
realizadas en las propias consultas del Servicio de Endocrinologia y Nutricion del hospital

por un unico investigador previamente entrenado.

VARIABLES ESTUDIADAS

Epidemioldgicas
Edad (afios)
Sexo (hombre, mujer)

Antropométricas

Peso (kg)

Talla (m)

indice de masa corporal (Kg/m?)
Perimetro de cintura (cm)

Clinicas

TAS (mmHg) en EEII dcha. e izq. (decubito supino)
TAS (mmHg) en EESS (sedestacion)

TAD (mmHg) en EESS (sedestacion)

TAS (mmHg) en EESS dcha. e izq. (decubito supino)
Presencia de pulsos periféricos en EEII (sf, no)
Sa02 (%) maxima en EESS

Sa02 (%) con EEII estirada (0°) dcha. e izq.

Sa02 (%) con EEII elevada (30°) dcha. e izq.

iTB

Presencia de AP segun ITB

Lado de afectacion de la AP

Tabla 5.2. Resumen de variables estudiadas.

EEIl: Extremidad Inferior; IMC: indice de Masa Corporal; SaO2:
Saturacion de Oxigeno; TAD: Tension Arterial Diastdlica; TAS: Tension
Arterial Sistolica.
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5.4.2. Pruebas diagnosticas evaluadas

Dentro del estudio de pruebas diagndsticas se midié en cada EEII de los participantes
el ITB y la saturacion de oxigeno mediante pulsioximetria en el segundo dedo del pie en
decubito supino con la extremidad estirada y con la extremidad elevada a 30°. También se
registro la saturacion de oxigeno en el segundo dedo de ambas EESS. De esta forma se
considerd patoldgico:

A) Un descenso en la pulsioximetria de la saturacion de oxigeno superior al 2% en el
pie en relacion a la saturacion de oxigeno mas elevada de la mano (184) (181).

B) Un descenso en la pulsioximetria de la saturacion de oxigeno superior al 2% en el
pie con la EEIl elevada 30° respecto del decubito supino en relacion a la saturacion de
oxigeno mas elevada del pie con la EEII estirada (a 0°) (184) (181).

Por ello fueron analizadas la Diferencia de Saturacion Pie vs. Brazo (DSPB) vy la
Diferencia de Saturacion Pie a 30° vs. Pie a 0° (DSP30-P0) asi como el indice de Saturacion
Pie-Brazo (ISPB) valor resultante de dividir la méxima saturacion obtenida en la EEII entre la
maxima saturacion obtenida en la EESS. Se denomind Diferencia de Saturacion Global

(DSGlobal) a la suma de la DSPB y la DSP30-P0 para realizar el diagndstico de la AP.

5.4.3. Variables epidemiologicas

Se registrd la edad y el sexo de cada paciente. En la estadistica inferencial en funcion
de la edad se dividio la muestra en dos grupos, los que tenian una edad igual o inferior a 40

afios y aquellos que tenian méas de 40 afios por ser esta cifra la mediana de la variable.
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5.4.4. Variables antropométricas

A todos los pacientes se les realizd una valoracion antropometrica basica

determinando peso, talla, indice de masa corporal (IMC) y perimetro de cintura (PC).

5.4.4.1. Peso

El peso se midié usando una balanza de plataforma equilibrada con astil y pesas
moviles Seca® (Medical Resources, BOI, Inc., Green Meadows, OH, EEUU). EI paciente se
situaba de pie inmovil en el centro de la plataforma, con el peso del cuerpo distribuido por

igual entre ambos pies y sin calzado. Se registré el peso hasta el 0,1 kg mas cercano.

5.4.4.2. Talla

Se midié usando un estadidometro Holtain® (Holtain Ltd., Pembrokeshire, GB). El
paciente se situaba de pie y descalzo sobre la plataforma, con los talones juntos y con la
cabeza en una posicion tal que la linea de vision era perpendicular al cuerpo mientras que la
cabecera movil se deslizaba hasta el vértice del crdneo con una presion suficiente para

comprimir el cabello. La talla se registré hasta el 0,1 cm mas préximo.

5.4.4.3. Indice de masa corporal

El IMC se define como el peso (en kg) dividido por la talla (en metros) al cuadrado
calculandose de acuerdo a la siguiente formula: (Peso en kg/ Talla en m?). Se considera
ademas uno de los mejores indicadores del porcentaje de grasa corporal. Todos los pacientes
fueron clasificados en grupos segtn su IMC de acuerdo a los criterios establecidos por la

Sociedad Espariola para el Estudio de la Obesidad (SEEDO) (213) recogidos en la Tabla 5.3.
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CATEGORIA SEEDO
Peso insuficiente <185
Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso grado | 25-26,9
Sobrepeso grado 11 27-29,9
Obesidad tipo | 30-34,9
Obesidad tipo Il 35-39,9

Obesidad tipo 111 (morbida) 40-49,9
Obesidad tipo IV (extrema) >50

Tabla 5.3. Clasificacion del indice de masa corporal segin la SEEDO.

SEEDO: Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesidad.

5.4.4.4. Perimetro de cintura

El PC se obtuvo con una cinta métrica graduada en centimetros situando al paciente en
bipedestacién con su peso distribuido por igual entre ambos pies separados aproximadamente
30 cm. La medicidn se efectud a una distancia intermedia entre el borde inferior de la ultima
costilla y la cresta iliaca en un plano horizontal, colocando la cinta métrica pegada a su
cuerpo, pero no tan ajustada como para comprimir los tejidos blandos. Se registré el PC hasta
el 0,1 cm maés cercano al final de una espiraciéon normal. Aunque hay muchas formas de
cuantificar los depositos grasos viscerales en la practica clinica la medicion del PC se

considera un método de apreciacién muy bueno y sencillo.

5.4.5. Variables clinicas

5.45.1. Tension arterial

La TAS y la tension arterial diastélica (TAD) se midieron mediante un monitor de TA
automatico Omron® calibrado (Omron Healthcare® Company Ltd., model M-6, HEM-7001-

E Kyoto, Japdn) (Figura 5.6). Ambas mediciones expresadas en mmHg se obtuvieron con la
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persona en sedestacion evitando cruzar las piernas y en decubito supino sobre la camilla, con
el brazo de medicion apoyado sin ropa que lo comprimiese a la altura del corazon tras un

reposo de cinco minutos.

Figura 5.6. Monitor automéatico Omron®.

5.4.5.2. indice Tobillo-Brazo

La medicion del ITB se realizo utilizando un doppler portatil de 8 MHz, al haber sido
demostrada la fiabilidad y precision de la informacién que aporta, y un manguito de presion

colocado inmediatamente sobre el tobillo del tamafio adecuado a la pantorrilla de cada

paciente.

5.4.5.2.1. Material necesario para su medicion
e Doppler portétil con sonda de 5 MHz-10 MHz y un esfigmomandmetro calibrado.
e Un brazal de esfigmomanometro que en la EEIl debera abarcar el 80% de la

circunferencia de la pierna y que con frecuencia es el mismo utilizado para la
determinacion braquial.

e Gel conductor.
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5.4.5.2.2. Determinacion del indice Tobillo-Brazo

Con el paciente en decubito supino (brazos extendidos y palmas de las manos hacia
arriba) se determind la TAS en las arterias braquiales de ambos brazos utilizando un manguito
de presion adecuado al diametro del brazo de cada individuo que fue colocado por encima de
la fosa antecubital. Posteriormente se determiné la TAS en las arterias pedia dorsal y tibial
posterior de ambas EEII utilizando un doppler portatil bidireccional (Mini Doppler, model
ES-100X® Hadeco Inc. Kawasaki, Japon) (Figura 5.7) con una frecuencia de emision de 8
MHz y un esfigmomandmetro de mercurio calibrado.

Colocamos el manguito del esfigmomanometro sobre el tobillo (con las gomas en
posicion proximal) justo por encima de los maleolos de forma que se comprimiera la menor
cantidad posible de masa muscular. La punta de la sonda doppler bien recubierta de gel se
aplica manteniendo una presiéon adecuada sobre la piel para evitar el colapso arterial o la
pérdida del latido sobre la arteria a examinar con una inclinacion de unos 45°-60° respecto a la
superficie de la piel en sentido opuesto al flujo arterial (Figura 5.8). Con la sonda doppler
localizamos el punto donde mejor se escuche el latido arterial y seguidamente insuflamos el
manguito de presion 20 mmHg por encima de la TAS de cada EEII hasta que la sonda doppler
deje de emitir cualquier tipo de sonido. En ese momento desinflamos el manguito a una
velocidad aproximada de unos 2 mmHg/sg hasta registrar el primer sonido de retorno del flujo
arterial que se correspondera con la TAS de la arteria correspondiente. El valor de ITB en
cada EEII se corresponde con el resultado de dividir la mayor TAS obtenida en cada EEII
entre la mayor TAS en cualquiera de las EESS. Se considerd diagndstico de AP un valor de
ITB inferior a 0,90. De igual forma se ha evaluado la influencia de la obesidad y de un ITB
igual o superior a 1,20 en la medida de la saturacion de oxigeno obtenida mediante

pulsioximetria con un subestudio de casos en los que el ITB iguald o superé esta cifra dado
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que valores anormalmente elevados se han asociado a la presencia de calcificaciones

arteriales en las EEIl y a un mayor riesgo de eventos cardiovasculares.(214).

Figura 5.8. Medicion del indice tobillo-brazo mediante doppler portatil.
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5.4.5.3. Presencia de pulsos periféricos

En el momento de la exploracién se llevo a cabo la palpacion de pulsos en
ambas EEIIl a nivel de las arterias pedia dorsal y tibial posterior con la persona en

decubito supino.

5.4.5.4. Pulsioximetria

La pulsioximetria representa una forma no invasiva, inmediata y continua de medicion
del oxigeno transportado por la hemoglobina en el interior de los vasos sanguineos a través de
un tipo especial de sensor compuesto por un transductor con dos piezas, diodos emisores de
luz roja e infrarroja y un fotodetector en forma de pinza que se coloca en un dedo de una de
las extremidades (superiores o inferiores) del paciente. En el presente trabajo realizamos dos
mediciones de la saturacién de oxigeno con la persona en decubito supino empleando para
ello un pulsioximetro automatizado (Onyx® 9500, Nonin Medical Inc. Plymouth, MN,
EEUU) (Figuras 5.9 y 5.10). Una primera medicion en el segundo dedo de ambas manos y en
el segundo dedo de ambos pies con el individuo en decubito supino y una segunda medicion
también en el segundo dedo de ambos pies pero elevando cada EEIl 30°. Ademas, se ha
comparado el valor maximo de saturacion de oxigeno obtenido en la EEIl con el valor
maximo de saturacién de oxigeno obtenido en la EESS con la persona en decubito supino,

valor que hemos denominado ISPB.
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Figura 5.9. Pulsioximetro automatizado. Figura 5.10. Medicion de la Pulsioximetria
en la EEII.

5.5. Recogida y procesamiento de los datos

Todos los datos fueron recogidos en un formulario individual de papel (Anexo 4) y
volcados posteriormente en una base de datos creada en Microsoft Excel. El tratamiento
informatico de los datos adecuadamente codificados fue realizado en un ordenador personal
portatil Samsung R-509 con procesador Intel Pentium, sistema operativo Windows Vista y
herramientas de Microsoft Office 2000. La calidad de los datos se aseguré comprobando en al
menos tres ocasiones todos los datos de la base antes de su procesamiento definitivo, tanto

para detectar datos perdidos como errores u omisiones.
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5.6. Analisis estadistico

El analisis estadistico fue realizado con el programa SPSS version 16.0 (SPSS, Inc.,
Chicago, IL, EEUU) para Windows® (Microsoft, Redmond, WA, EEUU). Para el estudio de
las pruebas diagnosticas se empled el programa para andlisis epidemioldgico de datos
tabulados EPIDAT version 3.1 (programa para el analisis epidemioldgico de datos tabulados.
Departamento de Salud Publica de la Xunta de Galicia. Conselleria de Sanidade—Servizo
Galego de Saude). Para todas las pruebas realizadas se considerd un nivel de significacion (p)

<0,05.

5.6.1. Analisis descriptivo

Las variables cuantitativas fueron descritas como media + desviacién estandar (DE) y
su normalidad establecida con la prueba Kolmogorov-Smirnov. Por su parte, las variables
cualitativas fueron descritas mediante frecuencias absolutas y relativas (porcentajes). La
prevalencia de AP en la muestra fue calculada con un 1C95%. Se utilizaron histogramas o
diagramas de cajas para la representacion de las variables cuantitativas y diagramas de barras

para las cualitativas.

5.6.2. Analisis bivariante

Dependiendo de las condiciones (paramétricas 0 no paramétricas) de aplicacion, se
utilizaron las siguientes pruebas:
A) Para estudiar la asociacion entre variables cualitativas se empleo la prueba de Chi-

cuadrado con el test exacto de Fisher o razon de verosimilitudes.
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B) Para estudiar las diferencias entre medias de dos grupos se empleo la prueba de la t
de Student o la U de Mann-Whitney y en mas de dos grupos el ANOVA o la H de Kruskal-
Wallis.

C) Para estudiar la asociacion entre variables cuantitativas se calcul6 el coeficiente de

correlacion lineal de Pearson (r) o el de Spearman (Rho).

5.6.3. Estudio de pruebas diagndsticas

Cuando hablamos de la validez o exactitud de una prueba diagndstica nos referimos al
grado en que esta prueba es capaz de medir el fendmeno de estudio. De esta forma, la prueba
ideal solo ofreceria resultados negativos en personas sanas y positivos en enfermas (215).
Mientras que cuando hablamos de fiabilidad de la prueba hacemos referencia al grado en que
se obtiene el mismo resultado cuando se repite la medicion en condiciones similares sin
olvidar que el hecho de que una medida sea fiable no quiere decir necesariamente que sea

vélida (216).

5.6.3.1. Validez

La validez de una medicion se evalia midiendo sus resultados con los obtenidos con la
prueba de referencia o patron oro la cual ha demostrado previamente su capacidad diagnostica
en relacion con el fendmeno en estudio (216). La tabla de contingencia de 2 x 2 (0 matriz de
decisiones) es la forma de representar la relacion entre el patron oro y la prueba problema
(217) (Tabla 5.4). Recoge el resultado obtenido con la prueba de referencia (positivo o
negativo), o bien el estado o condicion real del paciente (enfermo-con AP o sano-sin AP) y lo
confronta con el resultado de la prueba diagnostica que estamos evaluando (positivo o

negativo).
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PATRON ORO
POSITIVO NEGATIVO
(Enfermo) (Sano)
POSITIVO Verdaderos Positivos Falsos Positivos Total Positivos
PRUEBA @ (b) (ath)
DIAGNOSTICA ) ) )
NEGATIVO Falsos Negativos Verdaderos Negativos Total Negativos
(©) (d (c+d)
Total enfermos Total sanos Total de sujetos
(atc) (b+d) (atb+c+d)

Tabla 5.4. Tabla de contingencia de 2 x 2 para el calculo de la sensibilidad, especificidad y
valores predictivos.

5.6.3.1.1. Curva ROC

Antes de determinar la validez de una prueba diagnéstica es necesario definir el
criterio de positividad o negatividad mediante la seleccion de un punto de corte o valor limite
que permite clasificar los resultados como positivos 0 negativos, segun sean superiores o
inferiores respectivamente a este punto de corte (218) (219). De esta manera a cada punto de
corte le corresponde una sensibilidad y especificidad determinadas, siendo la sensibilidad la
probabilidad de obtener un resultado positivo en la prueba que se esta estudiando cuando el
patron oro es positivo (el sujeto tiene la enfermedad) y la especificidad la probabilidad de
tener un resultado negativo cuando el patron oro es negativo (el sujeto esta sano) (219).

Asi el analisis de la curva ROC (Caracteristicas Operativas del Receptor) sirve para
evaluar la validez de la prueba simbolizando todos los pares “sensibilidad/especificidad”
obtenidos de la variacion continua de los puntos de corte en todo el rango de valores que
resultan con la prueba que se quiere evaluar (218). Por tanto, la curva ROC de una prueba
ideal pasa por el vértice superior izquierdo donde sensibilidad y especificidad tienen su valor
maximo (“1”). Ademas, en la curva ROC se evidencia la relacion de interdependencia entre la

sensibilidad y la especificidad, de modo que si una aumenta la otra disminuye y viceversa,
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con lo que podemos conseguir una prueba diagndstica mas sensible o especifica cambiando el

punto de corte (219).

5.6.3.1.2. Medidas de validez
En el estudio de la validez de una prueba diagndstica existen medidas que nos ayudan
a determinar su validez interna, externa y global con las que podemos realizar una estimacion
general de la exactitud de la prueba y que ademas resultan de utilidad a la hora de comparar la

validez entre dos 0 mas pruebas.

5.6.3.1.2.A. Medidas de validez interna

5.6.3.1.2.A.1. Sensibilidad
Podemos definir la sensibilidad como la capacidad de la prueba para detectar a los

pacientes con resultado positivo. También se le llama tasa de verdaderos positivos (TVP).

5.6.3.1.2.A.2. Especificidad
La especificidad se defina como la capacidad de la prueba para detectar a los pacientes

con resultado negativo. También se le llama tasa de verdaderos negativos (TVN).

5.6.3.1.2.A.3. Tasa de falsos positivos

La tasa de falsos positivos (TFP) se define como la probabilidad de que una persona

sin la enfermedad sea clasificada como enferma.
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5.6.3.1.2.A.4. Tasa de falsos negativos
La tasa de falsos negativos (TFN) se define como la probabilidad de que una persona

con la enfermedad sea clasificada como sana.

5.6.3.1.2.B. Medidas de validez externa
5.6.3.1.2.B.1. Valores predictivos
Los VPP y VPN permiten tener informacion sobre la verdadera condicion de la
persona, es decir, si tiene o no la enfermedad. De esta forma, el VPP es la probabilidad de que
un sujeto con una prueba positiva tenga realmente la enfermedad. Dicho de otra forma seria la
proporcién de verdaderos positivos entre todos aquellos que han obtenido un resultado
positivo. Por su parte, el VPN es la probabilidad de que una persona con una prueba negativa
no tenga la enfermedad. Dicho de otra forma, seria la proporcién de verdaderos negativos
entre los que han tenido un resultado negativo. Sin embargo, estos valores no son Utiles a la

hora de hacer comparaciones entre dos pruebas diagnosticas.

5.6.3.1.2.B.2. Razones de verosimilitud

Las razones de verosimilitud (RV) expresan cuantas veces es mas probable un
determinado resultado (positivo 0 negativo) en las personas que tienen la enfermedad que en
las que no la tienen. De manera que, en nuestro caso, la razén de verosimilitud positiva (RV+)
compara la probabilidad de que un individuo con AP tenga un resultado positivo frente a la
probabilidad de que el resultado positivo lo obtenga una persona sin AP. Por contra, la razon
de verosimilitud negativa (RV-) compara la probabilidad de que un sujeto con la enfermedad
tenga un resultado negativo frente a la probabilidad de que sea la persona sin la enfermedad
quien obtenga un resultado negativo. Por tanto podemos deducir que una buena prueba

diagndstica tendra una RV+ alta y una RV- baja (215) (217) (219).
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5.6.3.1.2.C. Medidas de validez global
5.6.3.1.2.C.1. Eficiencia

Se puede definir como la proporcidn de resultados correctos entre el total de resultados

(positivos en personas con la enfermedad y negativos en las que no la tienen).

5.6.3.1.2.C.2. indice de Youden
El indice de Youden (IJ) se calcula restando 1 a la suma de la sensibilidad y la

especificidad de una prueba y expresa la diferencia entre la TVP y la TFP (220).

5.6.3.1.2.C.3. Odds ratio diagnostica
La odds ratio (OR) expresa la fuerza de la asociacion entre el factor de riesgo y la
enfermedad, por lo que la odds ratio diagnéstica (ORD) no es sino la aplicacion de la OR al
proceso diagndstico. De esta forma la ORD indica la fuerza de la asociacién entre una prueba
positiva y la condicion, en nuestro caso, de tener AP. La ORD oscila entre cero e infinito y a

mayor sea su valor, mas valida sera la prueba que se esté evaluando.

5.6.3.1.2.C.4. Area bajo la curva ROC
El area bajo la curva ROC (ABC) sirve como medida de la validez global de una
prueba. EI ABC oscila entre 0 y 1 (validacion cuantitativa) de forma que un valor de 1 implica
validez méxima y un ABC de 0,5 implica una minima validez. Las curvas ROC y sus ABC

son independientes de la prevalencia (218) (219).
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5.6.3.2. Correlacién y regresion

5.6.3.2.1. Correlacion

El coeficiente r cuantifica la fuerza de la relacion lineal entre dos variables
cuantitativas y no la concordancia entre dos técnicas de medida. Su valor varia entre -1 y +1,
constituyendo el 1 la relacion lineal ideal y el 0 la ausencia de asociacion. Por esta razén se
utiliza en el andlisis de la fiabilidad de pruebas diagnosticas. Un valor bajo no quiere decir
necesariamente que no exista correlacién mientras que una correlacion alta y estadisticamente
significativa no tiene por qué implicar causalidad.

En relacion al coeficiente Rho, se interpreta de la misma manera que el de Pearson y
se calcula de forma no paramétrica cuando la distribucion de las variables en la poblacion no

cumple la condicién de normalidad (221).

5.6.3.2.2. Regresion
El andlisis de regresion lineal simple posibilita conocer si una de las variables
cuantitativas sirve para explicar la otra cuando hay una correlacion significativa entre éstas.
De estas dos variables (dependiente e independiente), el analisis de regresion simple solo
utiliza una variable independiente y ademas procura unos coeficientes que sirven para ajustar

una linea recta a los pares de valores correspondientes a cada individuo que se estudia.

91



METODOLOGIA

5.7. Revision bibliografica

La bdsqueda bibliografica se realiz6 a través de:

1. La pagina de PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed), un servicio de
acceso libre online a bases de datos bibliograficas recopiladas por la National Library of
Medicine (NLM). Para la bdsqueda inicial se emplearon términos libres y vocabulario
controlado (MeSH — Medical Subject Headings) como palabras clave: “ankle brachial index”,
“peripheral arterial disease”, “intermittent claudication”, “type 2 diabetes mellitus” y
“pulseoximetry”. De los articulos recuperados fueron seleccionados aquellos que aportaban la
informacidn mas relevante a criterio personal.

2. El Institute for Scientific Information - Web Of Knowledge (ISI WOK), una base de
datos especializada en ciencia y tecnologia que recoge articulos publicados en mas de 5800
publicaciones cientificas internacionales. Se utilizaron los términos: “diabetes mellitus”,
“enfermedad vascular periférica”, “arteriopatia periférica”, claudicacion intermitente” e

“indice tobillo brazo”.

5.8. Aspectos ético-legales

Este estudio se ha desarrollado siguiendo las normas éticas recogidas en los
reglamentos internacionales para la evaluacion ética de los estudios epidemiologicos y de la
investigacion biomédica en sujetos humanos (Declaracion de Helsinki de 1964, ultima

enmienda en el afio 2008) (222).
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La informacion referente a la identificacion de los participantes fue considerada
confidencial a todos los efectos de forma que su identidad no pudo ser desvelada ni divulgada
siguiendo lo establecido en la Ley Organica 15/1999 de 13 de diciembre de “Proteccion de
Datos de Caracter Personal”. Ademas se informd a los participantes de la finalidad del estudio
(Anexo 5) y se obtuvo su consentimiento informado (Anexo 3) respetando su derecho a la
intimidad. Asimismo, este trabajo se desarrollo integramente en la Unidad de Endocrinologia
y Nutricion del Hospital Naval de Ferrol siendo aprobado por la comision de investigacion y

el comité ético del mismo hospital y no ha contado con financiacion alguna.
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6. RESULTADOS
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6.1. Estudio de Pacientes

6.1.1. Estadistica descriptiva

6.1.1.1. Variables epidemioldgicas

6.1.1.1.1. Edad
La muestra estuvo formada por 594 personas con una edad media de 62,9 + 11 afios

(rango de 22 a 91 afios). Esta variable siguié una distribucion normal (Figura 6.1).
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Figura 6.1. Edad (afos): Histograma de frecuencias.
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6.1.1.1.2. Sexo

Fueron estudiadas 266 mujeres (44,8%) y 328 hombres (55,2%).

6.1.1.2. Variables antropométricas

6.1.1.2.1. Peso
El peso medio fue 81,3 + 18,2 Kg., siguiendo esta variable una distribucién no normal

(Figura 6.2).
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Figura 6.2. Peso (Kg.): Histograma de frecuencias.
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6.1.1.2.2. Talla
La altura media de las personas estudiadas fue 162,7 + 9,2 cm., siguiendo esta variable

una distribucion normal (Figura 6.3).
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Figura 6.3. Talla (cm.): Histograma de frecuencias.
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6.1.1.2.3. indice de masa corporal
El IMC presenté una media de 30,7 + 6,3 kg/m? siguiendo esta variable una

distribucién no normal (Figura 6.4).
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Figura 6.4. indice de masa corporal (IMC): Histograma de frecuencias.

Segun la clasificacion de la SEEDO, 92 personas (15,6%) tenian normopeso, 201

(34,1%) presentaban sobrepeso y 294 personas (49,7%) eran obesas (Tabla 6.1 y Figura 6.5).
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CATEGORIA FRECUENCIA
(%)
Peso insuficiente 3 (0,5%)

Normopeso
Sobrepeso grado |
Sobrepeso grado Il

92 (15,6%)
74 (11,9%)
131 (22,2%)

Obesidad tipo | 179 (30,3%)
Obesidad tipo Il 74 (12,5%)
Obesidad tipo 111 (mérbida) 32 (5,4%)
Obesidad tipo IV (extrema) 9 (1,5%)

Tabla 6.1. Clasificacién SEEDO de la obesidad en adultos.

SEEDO: Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesidad.
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Figura 6.5. Clasificacion SEEDO en funcion del indice de masa corporal (IMC): Diagrama

de barras de frecuencias.
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6.1.1.2.4. Perimetro de cintura
La media del PC de las personas que formaron parte de la muestra fue 101,2 + 14,7

cm. Esta variable sigui6 una distribucion no normal (Figura 6.6).
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Figura 6.6. Perimetro de cintura (PC) (cm.): Histograma de frecuencias.
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6.1.1.3. Variables clinicas

6.1.1.3.1. Tension arterial sistélica en la EEII derecha
La TAS en la EEIl derecha fue 157,3 £ 39,7 mmHg siguiendo una distribuciéon no

normal (Figura 6.7).
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Figura 6.7. Tension arterial sistolica (TAS) (mmHg) en la EEIl derecha: Histograma de

frecuencias.
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6.1.1.3.2. Tension arterial sistolica en la EEII izquierda
La TAS en la EEII izquierda fue 153,1 £ 38,0 mmHg Yy sigui6 una distribucion no

normal (Figura 6.8).
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Figura 6.8. Tension arterial sistélica (TAS) (mmHg) en la EEII izquierda: Histograma de

frecuencias.
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6.1.1.3.3. Tensidn arterial sist6lica braquial en sedestacion
La media de la TAS braquial en sedestacion fue de 146,1 + 20,8 mmHg siguiendo una

distribucion normal (Figura 6.9).
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Figura 6.9. Tension arterial sistolica (TAS) (mmHg) braquial en sedestacion: Histograma de

frecuencias.
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6.1.1.3.4. Tension arterial diastélica braquial en sedestacion
La media de la TAD braquial en sedestacion fue de 79,3 + 10,2 mmHg siguiendo una

distribucion no normal (Figura 6.10).
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Figura 6.10. Tension arterial diastdlica (TAD) (mmHg) braquial en sedestacion: Histograma

de frecuencias.
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6.1.1.3.5. Tensidn arterial sist6lica braquial en decubito supino
La mayor TAS braquial en decubito supino en ambos brazos fue 148,4 + 21,3 mmHg

y sigui6 una distribucién no normal (Figura 6.11).

100

80—

60— / N

Frecuencia

0 T — ] T
50 100 150 200 250

TAS braquial en decubito supino (mmHg)

Figura 6.11. Tension arterial sistdlica (TAS) (mmHg) braquial en decubito supino:

Histograma de frecuencias.
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6.1.1.3.6. Presencia de pulso pedio y tibial posterior
Del total de la muestra 540 personas (90,9%) presentaron pulso pedio y 522 (87,8%)
pulso tibial posterior en el pie derecho. Por su parte en el pie izquierdo fueron 545 (91,7%) las

personas que presentaron pulso pedio y 521 (87,7%) las que presentaron pulso tibial posterior.

6.1.1.3.7. Saturacion maxima en la EESS
La media de la saturacion maxima en la EESS segun pulsioximetria fue de 96,2 +

1,9% vy siguio6 una distribucion no normal (Figura 6.12).
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Figura 6.12. Saturacion (%) maxima en la EESS: Histograma de frecuencias.
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6.1.1.3.8. Saturacién en la EEII derecha a 0°

La media de la saturacion obtenida en la EEII derecha segun pulsioximetria fue 96,2 +

2,8% y sigui6 una distribucion no normal (Figura 6.13).
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Figura 6.13. Saturacion (%) en la EEII derecha a 0°: Histograma de frecuencias.
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6.1.1.3.9. Saturacién en la EEII izquierda a 0°
La media de la saturacion obtenida en el pie izquierdo segun pulsioximetria fue 96,3 +

2,7 % y siguio una distribucion no normal (Figura 6.14).
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Figura 6.14. Saturacion (%) en la EEII izquierda a 0°: Histograma de frecuencias.
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6.1.1.3.10. Saturacién en la EEII derecha elevada a 30°
La media de la saturacion obtenida segun pulsioximetria en la EEIl derecha elevada a

30° fue de 95,5 + 3,9% y siguid una distribucion no normal (Figura 6.15).
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Figura 6.15. Saturacion (%) en la EEII derecha elevada a 30°: Histograma de frecuencias.
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6.1.1.3.11. Saturacién en la EEII izquierda elevada a 30°
La media de la saturacion obtenida segun pulsioximetria con la EEII izquierda elevada

a 30° fue 95,6 £ 3,6 % y siguid una distribucién no normal (Figura 6.16).
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Figura 6.16. Saturacion (%) en la EEIIl izquierda elevada a 30°: Histograma de frecuencias.
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6.1.1.3.12. Indice Tobillo-Brazo derecho
El ITB medio en el pie derecho fue de 1,07 + 0,25, siguiendo una distribucion no

normal (Figura 6.17).
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Figura 6.17. indice Tobillo-Brazo derecho (ITB): Histograma de frecuencias.
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6.1.1.3.13. Indice Tobillo-Brazo izquierdo

El ITB medio en el pie izquierdo fue de 1,04 + 0,24 y sigui6 una distribucion no

normal (Figura 6.18).
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Figura 6.18. indice Tobillo-Brazo izquierdo (ITB): Histograma de frecuencias.

6.1.1.3.14. Presencia de Arteriopatia Periférica

Del total de la muestra, 109 pacientes (18,4%; 1C95%, 15,1%-21,5%) padecen AP
segun el ITB.
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6.1.1.3.15. Lado de afectacion de la Arteriopatia Periférica
Segun el ITB, la AP tuvo mas frecuentemente una afectacion bilateral (8,4%), seguida

del lado izquierdo (6,2%) (Tabla 6.2 y Figura 6.19).

LADO FRECUENCIA
(N =594)
EEII derecha 22 (3,7%)
EEIl izquierda 37 (6,2%)
Ambas EEII 50 (8,4%)

Tabla 6.2. Lado de afectacion de la Arteriopatia Periférica.

EEII: Extremidad Inferior.
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Figura 6.19. Lado de afectacion de la Arteriopatia Periférica (AP) en funcion del indice

Tobillo-Brazo (ITB): Diagrama de barras de frecuencias.
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6.1.2. Estadistica inferencial por sexo

6.1.2.1. Variables epidemioldgicas

6.1.2.1.1. Edad

Existieron diferencias significativas en la edad de las personas estudiadas en funcion

de su sexo (hombres: 62,1 £+ 10,5 afios; mujeres: 64 *+ 11,6 afios; p=0,037).

6.1.2.2. Variables antropométricas

Los hombres tuvieron significativamente mas peso y talla que las mujeres, mientras
que el IMC fue superior en éstas. No hubo diferencias estadisticamente significativas en el PC

(Tabla 6.3).

VARIABLE HOMBRES MUJERES Sig.
(N=328) (N =266)

Peso (Kg.) 846+173 77,2+185  <0,001
Talla (cm.) 168,3+6,9 1558+6,6  <0,001
IMC (Kg./m?) 29,8+55 31,7+71  <0,001

Cintura (cm.) 102,1+13,6 100,1+15,9 NS

Tabla 6.3. Variables antropometricas en funcion del sexo.

IMC: indice de Masa Corporal.
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Siguiendo la clasificacion de

la SEEDO (Tabla 6.4),

el

sobrepeso  fue

significativamente mas frecuente en hombres (37,8% vs. 29,5%), mientras que la obesidad fue

mas frecuente en mujeres (55,5% vs. 45,3%) (p =0,004).

CATEGORIA GLOBAL

N =594

Peso insuficiente 3(0,5%)
Normopeso 92 (15,6%)
Sobrepeso grado | 70 (11,9%)
Sobrepeso grado 11 131 (22,2%)
Obesidad tipo | 179 (30,3%)
Obesidad tipo 11 74 (12,5%)

Obesidad tipo 111 32 (5,4%)

Obesidad tipo 1V 9 (1,5%)

HOMBRES
N =328
3 (0,9%)

52 (16%)
42 (12,9%)
81 (24,9%)
98 (30,2%)
38 (11,7%)

9 (2,8%)

2 (0,6%)

MUJERES
N = 266
0 (0%)

40 (15,1%)
28 (10,6%)
50 (18,9%)
81 (30,6%)
36 (13,6%)
23 (8,7%)
7 (2,6%)

Sig.

0,004

Tabla 6.4. Clasificacion SEEDO de la obesidad en funcién del sexo.

SEEDO: Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesidad

6.1.2.3. Variables clinicas

Tanto hombres como mujeres tuvieron similares cifras de TAS braquial en decubito

supino y, aunque la media de las cifras tensionales braquiales en sedestacion, tanto sistolicas

como diastolicas, fueron ligeramente superiores en las mujeres, no hubo diferencias

significativas. Por el contrario, en las EEIl fueron los hombres los que mostraron cifras

superiores de TAS aunque asi mismo sin diferencias estadisticamente significativas.

En cuanto a la presencia de pulso en las EEII, el pulso pedio derecho se detecté con

mayor frecuencia en las mujeres (p=0,019), mientras que el izquierdo mostré la misma

tendencia aunque sin diferencias estadisticamente significativas. Por su parte, el pulso tibial

posterior no mostrd diferencias significativas en ambos sexos.

En lo que respecta a la pulsioximetria no se detectaron diferencias estadisticamente
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significativas por sexo en el porcentaje de saturacion en ningin caso. Finalmente, el ITB fue

ligeramente mayor en hombres que en mujeres, aunque sin diferencias estadisticamente

significativas. Todos estos resultados se recogen en la Tabla 6.5.

TAS (mmHg) en la EEII

TA (mmHg) braquial

VARIABLE

en sedestacion

TAS (mmHg) braquial

en decubito supino

Pulso pedio

Pulso tibial posterior

Saturacion (%)
en la EESS

Saturacion (%)
conlaEEIll aQ°

Saturacion (%)
con la EEIl a 30°

ITB

Derecho
Izquierdo

Sistélica
Diastolica

Maxima

Derecho
Izquierdo

Derecho
Izquierdo

Maxima

Derecho

Izquierdo

Derecho
Izquierdo

Derecho

Izquierdo

HOMBRES
N =328

159,6 + 42
1557 +421

145,4 £ 19,9
78,8 +10,1

148,4 + 21,3

290 (88,4%)
294 (89,9%)

289 (88,4%)
288 (87,8%)

96,1+19

96,3+ 2,7
96,1+29

95,6 + 3,2
955+3,7

1,08 + 0,27
1,05+0,27

MUJERES
N = 266

154,6 + 36,6
150+3211

146,9 + 22
79,8 +10,3

1482+ 21,4

250 (94%)
250 (94%)

231 (87,2%)
233 (87,6%)

9%6,4+21

96,2+ 3
96,5+24

953+4,6
95,7+33

1,05+ 0,22
1,02 +0,19

Sig.
NS
NS

NS
NS

NS

0,019
NS

NS
NS

NS

NS
NS

NS
NS

NS
NS

Tabla 6.5. Variables clinicas en funcion del sexo.

EEII: Extremidad Inferior; EESS: Extremidad Superior; 1TB: indice Tobillo-Brazo; TA: Tension

Arterial; TAS: Tension Arterial Sistolica.
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6.1.2.3.1. Presencia y lado de la Arteriopatia Periférica
La frecuencia de AP present6 una tendencia no significativa a ser mas alta en hombres
que en mujeres cuando se utilizé el ITB para el diagnostico (20,7 vs. 15,4%; p = 0,096). No

hubo diferencias por sexo en cuanto al lado de la afectacion (Tabla 6.6).

VARIABLE HOMBRES MUJERES Sig.
N =328 N =266
Presencia de AP segun ITB 68 (20,7%) 41 (15,4%) NS
Lado derecho 14 (4,3%) 8 (3%)
Lado izquierdo 23 (7%) 14 (5,3%) NS
Ambos lados 31 (9,5%) 19 (7,1%)

Tabla 6.6. Presencia y lado de la Arteriopatia Periférica en funcion del sexo.

AP: Arteriopatia Periférica; 1TB: indice Tobillo-Brazo.

6.1.3. Estadistica inferencial por edad

6.1.3.1. Variables epidemiolégicas
6.1.3.1.1. Sexo

No hubo diferencias estadisticamente significativas por sexo en los grupos de edad

considerados (>40 afos: hombres, 312/322, 96,9%; mujeres, 249/262; 95%).

6.1.3.2. Variables antropométricas

Las personas mayores de 40 afios presentaron peso, cintura e IMC significativamente
mayores que los mas jovenes, mientras que la talla mostr6 una tendencia no significativa a ser

mayor en éstos ultimos (Tabla 6.7).
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VARIABLE

Peso (Kg.)
Talla (cm.)
IMC (Kg./m?)

Cintura (cm.)

<40 ANOS
(N =23)

741+171
165,9 + 10,3
26,9+6,2

91,8 +15

>40 ANOS Sig.
(N =561)

81,7 +18,2 0,048
162,6 +9,1 NS
30,9 £ 6,4 0,004

101,7+146 0,002

Tabla 6.7. Variables antropométricas en funcion de la edad.

IMC: indice de Masa Corporal.

Siguiendo

la clasificacion de

la SEEDO (Tabla 6.8),

el normopeso fue

significativamente mas frecuente en menores de 40 afios (34,8% vs. 14,5%), mientras que la

obesidad fue més frecuente en los mayores de 40 afios (51,3% vs. 21,6%) (p = 0,049).

CATEGORIA

Peso insuficiente
Normopeso
Sobrepeso grado |
Sobrepeso grado 11
Obesidad tipo |
Obesidad tipo Il
Obesidad tipo Il
Obesidad tipo IV

<40 ANOS
(N=23)
1(4,3%)

8 (34,8%)
4 (17,4%)
5 (21,7%)
3 (13%)
1 (4,3%)
1 (4,3%)
0 (0%)

>40 ANOS Sig.
(N = 561)
2 (0,4%)
81 (14,5%)
66 (11,8%)
122 (21,9%)
174 312%) 0049
72 (12,9%)
31 (5,6%)
9 (1,6%)

Tabla 6.8. Clasificacién SEEDO de la obesidad en funcién de la edad.

SEEDO: Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesidad

6.1.3.3. Variables clinicas

Todas las TAS, tanto en EESS como en EEII, fueron significativamente mas altas en

el grupo de mayor edad, mientras que no hubo diferencias en la TAD en EESS obtenida en
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sedestacion. Aunque no hubo diferencias significativas, la presencia de pulsos, tanto pedio

como tibial posterior en ambos lados, fue mas frecuente en los sujetos menores de 40 afios. En

lo que respecta a la saturacion a 0° y a 30° no se detectaron diferencias estadisticamente

significativas por edad, pero si existieron en lo que respecta a la maxima de las EESS, que fue

mas alta en los més jovenes. ElI ITB mostro cifras ligeramente superiores en el grupo de

mayor edad, aunque sin diferencias estadisticamente significativas. Todos estos resultados se

recogen en la Tabla 6.9.

VARIABLE

TAS (mmHg) en la EEII

TA (mmHg) braquial
en sedestacion

TAS (mmHg) braquial
en declbito supino

Pulso pedio

Pulso tibial posterior

Saturacion (%) en la EESS

Saturacion (%)
con la EEIl a 0°

Saturacion (%)
con la EEIl a 30°

ITB

Derecho

Izquierdo

Sistélica
Diastoélica

Maxima

Derecho
Izquierdo

Derecho

Izquierdo

Maxima

Derecho

Izquierdo

Derecho
Izquierdo

Derecho
Izquierdo

<40 ANOS
(N =23)

136,2 + 24,3
134 + 26,1

129,6 £17,9
795+112

132,8 £18,3

23 (100%)
22 (95,7%)

22 (95,7%)
22 (95,7%)

97,616

97,3+3,2
959+41

96,2+ 3,9
95,6 +4,3

1,04 +0,18
1,01+£0,17

>40 ANOS
(N =561)

158,3 + 39,8
153,8 + 38

146,8 + 20,7
79,3+101

149 +21,2

508 (90,6%)
513 (91,6%)

489 (87,3%)
490 (87,3%)

96,2+ 2

96,2+2,8
96,3+2,6

955+38
95,6 +3,5

1,07+ 0,25
1,04 +£0,23

Sig.
0,009

0,014

<0,001
NS

<0,001

NS
NS

NS
NS

<0,001

NS
NS

NS
NS

NS
NS

Tabla 6.9. Variables clinicas en funcién de la edad.

EEIIl: Extremidad Inferior; EESS: Extremidad Superior; 1TB: indice Tobillo-Brazo; TA:
Tension Arterial; TAS: Tension Arterial Sistolica.
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6.1.3.3.1. Presencia y lado de la Arteriopatia Periférica
La frecuencia de AP fue semejante en ambos grupos de edad. En cuanto a la
localizacion aparecié una tendencia no significativa, con cifras mas elevadas de bilateralidad

en los mayores de 40 afios (p = 0,059) (Tabla 6.10).

VARIABLE <40 ANOS >40 ANOS Sig.
(N =23) (N =561)

Presencia de AP segln ITB 4 (17,4%) 103 (18,4%) NS
Lado derecho 3 (13%) 19 (3,4%)

Lado izquierdo 1 (4,3%) 36 (6,4%) NS
Ambos lados 0 (0%) 48 (8,6%)

Tabla 6.10. Presencia y lado de la Arteriopatia Periférica en funcion de la edad.

AP: Arteriopatia Periférica; ITB: indice Tobillo-Brazo.

6.1.4. Estadistica inferencial por Arteriopatia

6.1.4.1. Variables epidemiolégicas

6.1.4.1.1. Edad y sexo
La edad de las personas diagnosticadas de AP fue significativamente mas alta que la
de aquellas que no presentaron la enfermedad (65 + 11 vs. 62,5 + 11 afios; p=0,031). En
cuanto al sexo, el hombre fue mas frecuentemente diagnosticado de AP que la mujer, aunque

sin diferencias estadisticamente significativas (P = 0,096) (68 casos, 20,7% vs. 41 casos,

15,4%; NS).
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6.1.4.2. Variables antropométricas

Los sujetos diagnosticados de AP presentaron menor peso e IMC que los no

diagnosticados (Tabla 6.11).

VARIABLE NO AP SI AP Sig.
(N = 485) (N = 109)
Peso (Kg.) 82,2 +18,4 77,4+ 172 0,013
Talla (cm.) 162,7+9,1 162,4 +9,7 NS
IMC (Kg./m?) 31+6,5 29,3+57 0,01
Cintura (cm.)  101,5+14,9 99,9 +138 NS

Tabla 6.11. Variables antropométricas en funcion del diagnostico
de Arteriopatia Periférica.

AP: Arteriopatia Periférica; IMC: indice de Masa Corporal.

Siguiendo la clasificacion de la SEEDO (Tabla 6.12), el normopeso fue
significativamente mas frecuente en los sujetos diagnosticados de AP, mientras que el

sobrepeso de grado Il fue més frecuente en las personas sin diagndstico de AP.

CATEGORIA NO AP SI AP Sig.
(N = 485) (N =109)
Peso insuficiente 3 (0,6%) 0 (0%)
Normopeso 64 (13,3%) 28 (26,2%)
Sobrepeso grado | 54 (11,2%) 16 (15%)
Sobrepeso grado Il 114 (23,6%) 17 (15,9%)
Obesidad tipo | 151 (31,3%) 282620 00
Obesidad tipo 11 63 (13%) 11 (10,3%)
Obesidad tipo I11 25 (5,2%) 7 (6,5%)
Obesidad tipo IV 9 (1,9%) 0 (0%)

Tabla 6.12. Clasificacion SEEDO de la obesidad en funcion del
diagnostico de Arteriopatia Periférica.

AP: Arteriopatia Periférica.
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6.1.4.3. Variables clinicas

Las TAS en la EESS, tanto en sedestacion como en decUbito supino, fueron
significativamente mas altas en el grupo diagnosticado de AP, mientras que las tensiones
medidas en las EEIl fueron significativamente mas bajas. No hubo diferencias en la TAD
braquial. Aunque no hubo diferencias significativas, la presencia de pulsos fue ligeramente
mas frecuente en los sujetos no diagnosticados de AP.

En lo que respecta a la saturacibn méxima en ambos brazos y a las saturaciones en
EEIl a 0° y a 30° no se detectaron diferencias estadisticamente significativas por el
diagnostico de AP; por el contrario el ITB fue significativamente menor en los sujetos que

padecian la enfermedad. Todos estos resultados se recogen en la Tabla 6.13.

VARIABLE NO AP SI AP Sig.
(N = 485) (N = 109)
TAS (mmHg) en la EEII Derecho 163,7 + 38,2 1285+33,3 <0,001

Izquierdo 160,4 + 36,2 121,1+28,3 <0,001

TA (mmHg) braquial Sistdlica 1448 + 20,3 151,5 + 22,3 0,003
en sedestacién o
Diastolica 79,5+ 10 78 £10,1 NS
TAS (mmHg) braquial Maxima 146,4 + 20,5 156,9 + 23 <0,001
en descubito supino
Pulso pedio Derecho 444 (91,5%) 96 (88,1%) NS
Izquierdo 446 (92,1%) 98 (89,9%) NS
Pulso tibial posterior Derecho 426 (88,2%) 94 (86,2%) NS
Izquierdo 426 (87,8%) 95 (87,2%) NS
Saturacion (%) EESS Maxima 96,2 +2 96,3+ 2,1 NS
Saturacion (%) Derecho 96,3+ 2,6 96,1+ 3,4 NS
la EEIl a 0° .
confaEtiia Izquierdo 96,3+ 2,6 96,3 + 3,1 NS
Saturacién (%) Derecho 95,5+3,9 956+4 NS
con la EEIl a 30° Izquierdo 95,6+ 3,7 95,9+ 2,8 NS
ITB Derecho 1,12 + 0,22 0,82+0,21 <0,001

Izquierdo 1,10+ 0,21 0,76 £ 0,14 <0,001

Tabla 6.13. Variables clinicas en funcion del diagndstico de Arteriopatia Periférica.

AP: Arteriopatia Periférica; EEIIl: Extremidad Inferior; EESS: Extremidad Superior; 1TB:
indice Tobillo-Brazo; TA: Tension Arterial; TAS: Tension Arterial Sistolica.
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6.2. Estudio de pruebas diagnoésticas

6.2.1. Pruebas realizadas

Sumando las dos extremidades exploradas en cada persona, el estudio de pruebas
diagnosticas ha incluido un total de 1166 ITB (media, 1,05 + 0,24%), 1152 saturaciones en la
EEIIl en declbito supino (media, 96,4 = 2,4%), 1082 saturaciones en la EEIl en decubito
supino con la extremidad elevada a 30° (95,9 + 2,5%) y 592 saturaciones en la EESS (96,2 +
2,0%). Las DSPB y DSP30-PO0 se analizaron en 1152 casos (media, 0,19 £ 2,3%) y en 1082
casos (media, -0,45 £ 1,8%), respectivamente. El ISPB se analiz6 en 1152 casos con un
resultado de 1,0 + 0,02. Todas las distribuciones mostraron caracteristicas de no normalidad
(Figuras 6.20 a 6.26).

Los estudios de pruebas diagndsticas se realizaron en 1130 casos (DSPB) y en 1063

casos (DSP30-P0).

Frecuencia
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Figura 6.20. indice Tobillo Brazo (ITB): Histograma de frecuencias (Izqda.) y Diagrama de

ITB

cajas (Dcha.).
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Figura 6.21. Saturacion EEII en decubito supino a 0° (%): Histograma de frecuencias (Dcha.)

y Diagrama de cajas (Izqda.).
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Figura 6.22. Saturacion EEIl en decubito
(Dcha.) y Diagrama de cajas (Izqda.).
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Figura 6.23. Saturacion EESS méaxima (%): Histograma de frecuencias (Dcha.) y Diagrama

de cajas (lzqda.).
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Figura 6.24. Diferencias de Saturaciones Pie vs. Brazo (DSPB): Histograma de frecuencias
(Dcha.) y Diagrama de cajas (Izqda.).
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Figura 6.25. Diferencias de Saturaciones Pie a 30° vs. Pie a 0° (DSP30-P0): Histograma de
frecuencias (Dcha.) y Diagrama de cajas (Izqda.).
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Figura 6.26. indice de Saturacion Pie-Brazo (ISPB): Histograma de frecuencias (Dcha.) y

Diagrama de cajas (Izqda.).
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6.2.2. Correlacion Saturacion vs. indice Tobillo-Brazo

La correlacion de los valores de saturacion de oxigeno (en las tres pruebas analizadas)
con los valores de ITB se recoge en la Tabla 6.14, tanto globalmente como considerando
grupos por edad y sexo. No se detectaron correlaciones significativas en ningun caso, salvo en
la relacion ITB vs. DSP30-PO en los sujetos menores de 40 afios donde se detectd una

correlacion positiva baja (r = 0,343; p = 0,02).

CORRELACION DSPB DSP30-P0 ISPB

N r p N r p N r p
Global 1130 -0,006 NS 1063 0,013 NS 1130 -0,006 NS
<40 aflos 46 0,193 NS 46 0,343 0,02 46 0,196 NS
>40afios 1069 -0,016 NS 1003 -0,004 NS 1069 -0,016 NS
Hombres 632 -0015 NS 588 0036 NS 632 -0015 NS
Mujeres 498 0,005 NS 475 -0,036 NS 498 0,004 NS

Tabla 6.14. Correlaciones de las diferentes pruebas estudiadas en relacién al ITB.

DSPB: Diferencia de Saturacjones Pie-Brazo; DSP30-PO0: Diferencja de Saturaciones
Pie a 30° vs. Pie a 0°; ISPB: Indice de Saturacion Pie-Brazo; 1TB: Indice Tobillo-Brazo.

6.2.3. Diagnostico de Arteriopatia Periférica

El diagnostico de AP mediante ITB se realizé en 159 casos (13,6%), mediante la
DSPB en 113 casos (9,8%) y mediante la DSP30-P0O en 98 (9,1%). Combinando los dos
ultimos criterios se produjo un diagndéstico en 207 ocasiones (17,9%; N = 1154), de las cuales
solo coincidieron en 4 (0,3%). El ISPB no ha podido ser analizado en este apartado al no
disponer de ningun valor diagndstico en la bibliografia.

Las tablas de contingencia que relacionan los resultados de las pruebas estudiadas y de

la combinacién de ambas con el patron oro (AP por ITB) se muestran a continuacion (Tablas
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6.15, 6.16 y 6.17). Finalmente, en la Tabla 6.18 se muestran todos los resultados, globalmente

y por grupos de edad y sexo.

AP ITB
Si No Total
DSPB Si 18 (1,6%) 90 (8%) 108
No 131 (11,6%) 891 (78,8%) 1022
Total 149 981 1130

Tabla 6.15. DSPB vs. ITB en el diagndstico de Arteriopatia Periférica.

AP: Arteriopatl'a Periférica; DSPB: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo;
ITB: Indice Tobillo-Brazo.

AP ITB
Si No Total
Si 10 (0,9%) 86 (8,1%) %6
DSP30-PO o 125 (11,8%) 842 (79,2%) 967
Total 135 928 1063

Tabla 6.16. DSP30-PO0 vs. ITB en el diagnostico de Arteriopatia Periférica.

AP: Arteriop@tia Periférica; DSP30-PO0: Diferencia de Saturaciones Pie a 30° vs.
Pie 0° ITB: Indice Tobillo-Brazo.

AP ITB
Si No Total
AP DS Si 28 (2,5%) 172 (15,2%) 200
Global No 122 (10,8%) 810 (71,6%) 932
Total 150 982 1132

Tabla 6.17. DS Global vs. ITB en el diagndstico de Arteriopatia Periférica.

AP: Arteriopatia Periférica; DS Global: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo y/o
Diferencia de Saturaciones Pie a 30° vs. Pie a 0% ITB: Indice Tobillo-Brazo.
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PRUEBAS DSPB DSP30-P0 DS GLOBAL
DIAGNOSTICAS \p Fp YN FN VP FP VN FN VP FP VN FN
(%)

Global 16 80 788 11609 81 792 118 25 152 716 108
<40 afios 22 196 717 65 22 109 804 65 43 260 652 43
> 40afios 16 76 792 11607 81 793 120 22 150 718 11,0
Hombres 17 84 769 13012 71 787 129 28 137 708 120
Mujeres 14 74 8.3 98 06 93 798 103 20 163 725 92

Tabla 6.18. DSPB, DSP30-P0 y DS Global vs. ITB en el diagnostico de Arteriopatia
Periférica. Resultados globales y estratificados por edad y sexo.

DSPB: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo; DSP30-P0: Diferencia de Saturaciones Pie a
30° vs. Pie a 0° DS Global: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo y/o Diferencia de
Saturaciones Pie a 30° vs. Pie a 0% FN: Falso Negativo; FP: Falso Positivo; ITB: indice
Tobillo-Brazo; VN: Verdadero Negativo; VP: Verdadero Positivo.
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6.2.4. Curvas ROC

El estudio de curvas ROC se realizé con 1061 casos que disponian de datos de ITB,
DSPB, DSP30-P0 e ISPB (Figura 6.27). Las areas bajo la curva con sus IC al 95% se recogen

en la Tabla 6.19, tanto de forma global como estratificando por edad y sexo.

1,0
—— DSPB
0,87 —— DSP30-P0
ISPB
—— Linea de referencia
3
o 0,6
2
%
c
(]
(9p)
0,4
0,2
0,0 I T
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1 - Especificidad

Figura 6.27. Curva ROC para predecir Arteriopatia Periférica segun las diferentes
pruebas estudiadas en relacion al ITB.

DSPB: Diferencia de Sat’uraciones Pie-Brazo; DSP30-P0: Dife[encia de Saturaciones Pie a
30° vs. Pie a 0% ISPB: Indice de Saturacion Pie Brazo; ITB: Indice Tobillo-Brazo; ROC;
Caracteristicas Operativas del Receptor.
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CURVAS DSPB DSP30-P0 ISPB
ROC  aABC  1C95%  Sig. ABC  1C95%  Sig. ABC  1C95% Sig.

Global 0,492 0,435-0,548 NS 0,540 0,488-0,592 NS 0492 0,436-0,548 NS
<40afios 0,518 0,154-0,881 NS 0,440 0,085-0,796 NS 0,527 0,144-0,909 NS
>40arios 0,487 0,428-0,545 NS 0,552 0,500-0,604 NS 0,488 0,430-0,545 NS
Hombres 0,502 0,430-0,574 NS 0,535 0,469-0,601 NS 0,502 0,431-0,573 NS
Muijeres 0,473 0,382-0,564 NS 0,546 0,463-0,629 NS 0473 0,382-0,565 NS

Tabla 6.19. Area Bajo la Curva de las diferentes pruebas estudiadas en relacion al ITB.
Resultados globales y estratificados por edad y sexo.

ABC: Area Bajo la Curva; DSPB: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo; DSP30-P0: Qiferencia
de Saturaciones Pie a 30° vs. Pigz a 0% 1C95%: Intervalo de confianza al 95%; ISPB: Indice de
Saturacion Pie-Brazo; ITB: Indice Tobillo-Brazo; ROC: Caracteristicas Operativas del
Receptor.

6.2.5. Resultados del estudio de Pruebas Diagnosticas
Los resultados del estudio de pruebas diagnosticas para la DSPB, la DSP30-P0 y la DS

Global en relacién con el diagnostico de AP por ITB se recogen en las Tablas 6.20 (validez
interna), 6.21 (validez externa) y 6.22 (validez global). EI ISPB no ha podido ser analizado en
este apartado al no disponerse de un valor diagndstico previo, ni haber podido ser calculado
mediante curvas ROC.

Finalmente, se recogen los resultados del estudio de pruebas diagnosticas en funcion
de la edad y el sexo para las tres pruebas consideradas (DSPB, Tablas 6.23 y 6.24; DSP30-PO,
Tablas 6.25 y 6.26; DS Global, Tablas 6.27 y 6.28), sin observarse ninguna diferencia

significativa.
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MEDIDA DSPB DSP30-PO DS GLOBAL
% 1C95% % 1C95% % 1C95%
Sensibilidad (%) 12,1 6,5-17,6 7,4 2,6-1272 18,7 12,1-2572
Especificidad (%) 90,8  89,0-92,7 90,7 88,8-926 825 80,1-849
TFP (%) 8,0 6,3-9,6 8,1 6,4-98 15,2 13,1-17,3
TFEN (%) 11,6 9,7-135 11,8 9,8-13,7 10,8 89-126

Tabla 6.20. Validez interna de las pruebas en estudio. Patron oro: ITB.

DS Global: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo y/o Diferencia de Saturaciones Pie a 30° vs.
Pie a 0°, DSPB: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo; DSP30-P0: Diferencia de Saturaciones
Pie a 30° vs. Pie a 0% 1C95%: Intervalo de confianza al 95%: ITB: indice Tobillo-Brazo;
TFN: Tasa de Falsos Negativos; TFP: Tasa de Falsos Positivos.

MEDIDA DSPB DSP30-P0 DS GLOBAL
% 1C95% % 1C95% % 1C95%
VPP (%) 167 92-242 104  38-17,0 140  89-191
VPN (%) 872 851-893 871  849-892 869 84,7891
RV+ (%) 1,3 08-21 08 04-15 1,1 07-15
RV- (%) 097 091-1,03 102  097-1,07 1,0 09-1,1

Tabla 6.21. Validez externa de las pruebas en estudio. Patrén oro: ITB.

DS Global: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo y/o Diferencia de Saturaciones Pie a 30° vs.
Pie a 0°; DSPB: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo; DSP30-P0: Diferencia de Saturaciones
Pie a 30° vs. Pie a 0% 1C95%: Intervalo de confianza al 95%; ITB: indice Tobillo-Brazo;
RV+: Razdn de Verosimilitud positiva; RV-: Razon de Verosimilitud negativa; TFN: Tasa de

Falsos Negativos; TFP: Tasa de Falsos Positivos; VPN: Valor Predictivo Negativo; VPP:
Valor Predictivo Positivo.

MEDIDA DSPB DSP30-PO DS GLOBAL
% 1C95% % 1C95% % 1C95%
indice de validez (%) 80,4 78,1-82,8 80,1 77,7—-82,6 74,0 71,4-76,6
1J (%) 0,03 -0,03-0,08 -0,02 -0,07 - 0,03 0,01 -0,06 - 0,08
ORD (%) 15,2 129-175 14,6 12,2-16,9 15,3 13,0-17,6
ABC 0,492 0,435 - 0,548 0,492 0,435-0,548 - -

Tabla 6.22. Validez global de las pruebas en estudio. Patron oro: I1TB.

ABC:

Area Bajo la Curva; DS Global: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo y/o Diferencia de

Saturaciones Pie a 30° vs. Pie a 0° DSPB: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo; D§P30-P0:
Diferencia de Qaturaciones Pie a 30° vs. Pie a 0% 1C95%o: Intervalo de confianza al 95%; 1J: Indice de
Youden; ITB: Indice Tobillo-Brazo; ORD: Odds Ratio Diagnostica.
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MEDIDA HOMBRES MUJERES
N = 634 N= 498
% 1C95% % 1C95%

Sensibilidad (%) 11,8 4,7-189 12,5 29-221
Especificidad (%) 90,2  876-928 916 88,9943
TFP (%) 8,4 6,1-10,6 7.4 50-98
TFN (%) 130  10,3-15,7 9.8 71-126
VPP (%) 17,2 72272 15,9 39278
VPN (%) 856  82,6-885 89,2 86,2 92,2
RV+ (%) 1,2 06-2,2 15 07-32
RV- (%) 098  090-106 0,95 0,86 1,06
indice de validez (%) 786  754-819 827 79,3-86,1
iJ (%) 002 -005-009 004  -0,05-013
ORD (%) 172 140-205 127 9,5-15.9
ABC 0502 0,430-0574 0473 0,382 0,564

Tabla 6.23. Validez de la prueba DSPB en funcién del sexo. Patron oro: ITB.

ABC: Area Bajo la Curva; DSPB: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo; 1C95%:
Intervalo de confianza al 95%: 1J: indice de Youden; ITB: indice Tobillo-Brazo: ORD:
Odds Ratio Diagnostica; RV+: Razon de Verosimilitud positiva; RV-: Razén de
Verosimilitud negativa; TFN: Tasa de Falsos Negativos; TFP: Tasa de Falsos Positivos;
VPN: Valor Predictivo Negativo; VPP: Valor Predictivo Positivo.

MEDIDA <40 ANOS >40 ANOS
N =46 N =1071
% 1C95% % 1C95%

Sensibilidad (%) 25,0 0,0-79,9 12,1 6,3-17,8
Especificidad (%) 78,6 64,9-92,2 91,3 89,4-93,1
TFP (%) 19,6 70-32,1 7,6 59-9,2
TFN (%) 6,5 1,4-179 11,6 9,6 — 13,6
VPP (%) 10,0 0,0-33,6 17,3 9,3-25,3
VPN (%) 91,7 81,2-100,0 87,2 85,1 -89,4
RV+ (%) 1,2 02-7,0 1,4 08-2,3
RV- (%) 0,95 0,53-1,72 0,96 0,90-1,03
indice de validez (%) 73,9 60,1 87,7 80,8 78,4 —83,2
1J (%) 0,04 -0,41-0,48 0,03 -0,02 - 0,09
ORD (%) 9,5 2,7-226 15,2 12,8-17,6
ABC 0,518 0,154 -0,881 0,487 0,428 — 0,545

Tabla 6.24. Validez de la prueba DSPB en funcién de la edad. Patrén oro: ITB.

ABC: Area Bajo la Curva; DSPB: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo; 1C95%:
Intervalo de confianza al 95%: 1J: indice de Youden; ITB: indice Tobillo-Brazo; ORD:
Odds Ratio Diagnostica; RV+: Razon de Verosimilitud positiva; RV-: Razén de
Verosimilitud negativa; TFN: Tasa de Falsos Negativos; TFP: Tasa de Falsos Positivos;
VPN: Valor Predictivo Negativo; VPP: Valor Predictivo Positivo.
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MEDIDA HOMBRES MUJERES
N =634 N= 498

% 1C95% % 1C95%
Sensibilidad (%) 8,4 1,8-150 58 00-131
Especificidad (%) 91,7 89,2 - 94,2 89,6 86,6 — 92,6
TFP (%) 7.1 50-93 9,3 6,6 11,0
TFN (%) 12,9 10,1 - 15,7 10,3 75-1372
VPP (%) 143 35-251 6,4 0,0-14/4
VPN (%) 85,9 82,9 - 88,9 88,6 85,4 - 91,7
RV+ (%) 1,01 05-272 0,6 02-17
RV- (%) 1,00 0,93 - 1,07 1,05 098-1,1
indice de validez (%) 79,9 76,6 — 83,2 80,4 76,7 - 84,1
iJ (%) 0,00 -0,06 — 0,07 -0,05 -0,12 - 0,02
ORD (%) 16,4 13,1-1938 12,3 9,1-154
ABC 0535  0469-0,601 0,546 0,463 — 0,629

Tabla 6.25. Validez de la prueba DSP30-P0 en funcidon del sexo. Patron oro: ITB.

ABC: Area Bajo la Curva; DSP30-P0: Diferencia de Saturaciones Pie a 30° vs. Pie a 0°;
1C95%: Intervalo de confianza al 95%; 1J: Indice de Youden; ITB: Indice Tobillo-Brazo:
ORD: Odds Ratio Diagnostica; RV+: Razon de Verosimilitud positiva; RV-: Razén de
Verosimilitud negativa; TFN: Tasa de Falsos Negativos; TFP: Tasa de Falsos Positivos;
VPN: Valor Predictivo Negativo; VPP: Valor Predictivo Positivo.

MEDIDA <40 ANOS >40 ANOS
N =46 N =1071
% 1C95% % 1C95%

Sensibilidad (%) 25,0 0,0-79,9 55 1,1-99
Especificidad (%) 88,1 71,1-99,1 90,7 88,8 -92,7
TFP (%) 10,9 3,6 -23,6 8,1 6,3-9,8
TFN (%) 6,5 1,4-17,9 12,0 9,9-14,0
VPP (%) 16,7 0,0-54,8 7,9 1,7-14.2
VPN (%) 92,5 83,1 -100,0 86,9 84,6 - 89,1
RV+ (%) 2,1 0,3-138 0,6 03-13
RV- (%) 0,85 0,48 - 1,52 1,04 0,99 -1,09
indice de validez (%) 82,6 70,6 — 94,6 80,0 77,4-825
1J (%) 0,13 -0,30 - 0,57 -0,04 -0,08 - 0,01
ORD (%) 9,5 2,7-226 14,5 12,1-16,9
ABC 0,440 0,085 - 0,796 0,552 0,500 - 0,604

Tabla 6.26. Validez de la prueba DSP30-PO0 en funcién de la edad. Patrén oro: ITB.

ABC: Area Bajo la Curva; DSP30-P0: Diferencia de Saturaciones Pie a 30° vs. Pie a 0%
IC95%: Intervalo de confianza al 95%:; 1J: indice de Youden; ITB: indice Tobillo-Brazo;
ORD: Odds Ratio Diagnostica; RV+: Razén de Verosimilitud positiva; RV-: Razén de
Verosimilitud negativa; TFN: Tasa de Falsos Negativos; TFP: Tasa de Falsos Positivos;
VPN: Valor Predictivo Negativo; VPP: Valor Predictivo Positivo.
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MEDIDA HOMBRES MUJERES
N =634 N= 498
% 1C95% % 1C95%

Sensibilidad (%) 19,1 10,7-27,6 77,9 6,9-288
Especificidad (%) 83,1 79,9-86,4 81,7 77,9-854
TFP (%) 14,3 115-17.2 16,3 12,9-19,6
TFN (%) 12,0 9,4-14,6 9,2 6,6 -11,9
VPP (%) 16,5 9,1-239 11,0 4,0-18,0
VPN (%) 85,5 82,4 —-88,6 88,7 855-91,9
RV+ (%) 11 07-138 1,0 05-18
RV- (%) 0,97 0,88—-1,08 1,01 0,88-1,15
indice de validez (%) 76,7 70,1-77,2 74,5 70,6 -78,4
1J (%) 0,02 -0,06 - 0,11 0,00 -0,11-0,10
ORD (%) 17,4 14,1-20,7 12,7 9,5-159
ABC* - - - -

Tabla 6.27. Validez de la prueba DS Global en funcidon del sexo. Patrén oro: ITB.
ABC: Area Bajo la Curva; DS Global: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo y/o
Diferencia de Saturaciones Pie a 30° vs. Pie a 0°; IC95%: Intervalo de confianza al 95%;
1J: indice de Youden; ITB: indice Tobillo-Brazo; ORD: Odds Ratio Diagndstica; RV+:
Razén de Verosimilitud positiva; RV-: Razon de Verosimilitud negativa; TFN: Tasa de
Falsos Negativos; TFP: Tasa de Falsos Positivos; VPN: Valor Predictivo Negativo; VPP:
Valor Predictivo Positivo. (*): No se puede calcular el ABC al no tratarse de una variable
cuantitativa.

MEDIDA <40 ANOS >40 ANOS
N =46 N =1071
% 1C95% % 1C95%

Sensibilidad (%) 50,0 0,0 -100,0 16,9 10,4 -23/4
Especificidad (%) 71,4 56,6 — 86,3 82,8 80,3-85,3
TFP (%) 26,1 12,3-39,9 14,9 128-17,1
TFN (%) 4,3 05-148 11,0 9,1-129
VPP (%) 14,3 0,0-36,2 13,0 7,9-18,2
VPN (%) 93,7 83,8 -100,0 86,7 84,4 -89,0
RV+ (%) 1,7 0,6 -5,2 1,0 0,7-15
RV- (%) 0,70 0,26 -1,90 1,00 0,93-1,09
indice de validez (%) 69,6 55,2 — 83,9 74,0 71,4-76,7
1J (%) 0,21 -0,29 - 0,72 0,00 -0,07 - 0,06
ORD (%) 9,5 2,7-226 15,3 12,9-17,6
ABC* — - - —

Tabla 6.28.Validez de la prueba DS Global en funcion de la edad. Patron oro:1TB.
ABC: Area Bajo la Curva; DS Global: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo y/o
Diferencia de Saturaciones Pie a 30° vs. Pie a 0% 1C95%: Intervalo de confianza al 95%;
1J: indice de Youden; ITB: indice Tobillo-Brazo; ORD: Odds Ratio Diagndstica; RV+:
Razon de Verosimilitud positiva; RV-: Razén de Verosimilitud Negativa; TFN: Tasa de
Falsos Negativos; TFP: Tasa de Falsos Positivos; VPN: Valor Predictivo Negativo; VPP:
Valor Predictivo Positivo. (*): No puede calcularse ABC al no tratarse de una variable
cuantitativa.
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6.3. Factores influyentes en la medida de la Saturacion de oxigeno

6.3.1. Influencia del Indice Tobillo-Brazo (ITB >1,20)

De las 1007 pruebas con ITB diagnéstico (<0,90); 714 (70,9%) presentaron un valor
comprendido entre 0,90 y 1,20; mientras que en 293 casos (25,1%) el valor del ITB fue mayor
o igual a 1,20.

En la Tabla 6.29 se recogen los valores de saturacion de oxigeno en las EEII derechas
e izquierdas (a 0° y a 30°), asi como las DSPB y DSP30-PO en ambos grupos. No se
detectaron diferencias estadisticamente significativas en ningun caso, aunque la DSP30-P0
mostré una tendencia no significativa (p = 0,07) con valores mas bajos en el grupo con ITB

mayor o igual a 1,20.

N ITB ITB Sig.
(0,90-1,19) (>1,20)

Saturacién (%) con la EEII dcha. a 0° 499 96,+25 96,3+2,1 NS
Saturacién (%) con la EEII izg. a 0° 495 96,3+2,5 96,4+23 NS
Saturacién (%) con la EEII dcha. a 30° 471 959+25 96,1+2,1 NS
Saturacién (%) con la EEII izq. a 30° 466 958+25 958+24 NS
DSPB 981 0,25+2,3 0,13+21 NS
DSP30-P0 928 -054+17 -031+18 NS*
ISPB 981 1+0,02 1+0,02 NS

Tabla 6.29. Diferencias en las medidas de Pulsioximetria en funcion del valor de ITB en
los sujetos diagnosticados de Arteriopatia Periférica.

Se recoge la media y DE (Desviacion Estandar) de cada parametro. (*): p = 0,07.

DSPB: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo; DSP30-P0: Diferencia de Saturgciones Pie a 30° vs. Pie
a 0% EEII: Extremidad Inferior; ISPB: Indice de Saturacion Pie-Brazo; 1TB: Indice Tobillo-Brazo.
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En la Tabla 6.30 se recogen las diferencias de saturacion positivas (falsos positivos) (FP) en
funcién del ITB. Finalmente, en la Tabla 6.31 se recogen las correlaciones de los distintos

parametros de saturacién con el ITB, en funcion asimismo del nivel de ITB.

N ITB ITB
(0,90-1,19) (>1,20)
DSPB positiva 698 63 (9%) 27 (9,5%)
DSP30-P0 positiva 663 67 (10,1%) 19 (7,2%)
DS Global positiva 699 126 (18,1%) 46 (16,3%)

Tabla 6.30. Resultados positivos de las Diferencias de Saturacion (Falsos positivos) en
funcion del resultado del valor de ITB en los sujetos diagnosticados de Arteriopatia
Periférica.

DSPB: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo; DSP30-P0: Diferencia de Saturaciones Pie a
30° vs. Pie a 0% DS Global: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo y/o Diferencia de
Saturaciones Pie a 30° vs. Pie a 0% ITB: Indice Tobillo-Brazo.

N ITB ITB
(0,90-1,19) (>1,20)
Correlacion ITB-DSPB 698 0,031 (NS) 0,019 (NS)
Correlacion 1TB-DSP30-P0 663 0,028 (NS) -0,053 (NS)
Correlacion ITB-1ISPB 698 0,029 (NS) 0,022 (NS)

Tabla 6.31. Correlacion del indice Tobillo Brazo con las Diferencias de Saturacion en las
medidas de Pulsioximetria en funcion del valor de ITB en los sujetos diagnosticados de
Acrteriopatia Periférica.

DSPB: Diferencia de §aturaciones Pie-Brazo; DSP30-PO: [)iferencia de Saturaciones Pie a
300 vs. Pie a 0% ISPB: Indice de Saturacion Pie-Brazo; 1TB: Indice Tobillo-Brazo.
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6.3.2. Influencia de la Obesidad

De las 1180 pruebas con resultados de IMC, 592 (50,2%) correspondian a sujetos con
normopeso o sobrepeso y 588 (49,8%) se asociaban a obesidad (IMC >30 kg/m?). En la Tabla
6.32 se recogen los valores de saturacion de oxigeno en las EEIIl derechas e izquierdas (a 0° y
a 309, asi como las DSPB y DSP30-PO en ambos grupos. Se detectaron diferencias
estadisticamente significativas en las saturaciones derechas e izquierdas tanto a 0° como a 30°
con valores mas bajos en el grupo de obesidad. Sin embargo, no hubo diferencias cuando se

analizaron los pardmetros del estudio (Diferencias de Saturaciones e ISPB).

N NO OBESIDAD Sig.
OBESIDAD
Saturacién (%) con la EEII dcha. a 0° 576 971+21 95,8+2,6 <0,001
Saturacién (%) con la EEII izg. a 0° 570 96,8+2,3 959+25 <0,001
Saturacién (%) con la EEII dcha. a 30° 540 96,5+2,3 954+25 <0,001
Saturacién (%) con la EEII izg. a 30° 534 96,3+25 954+25 <0,001
DSPB 1144 0,18+2 021+2,6 NS
DSP30-P0O 1074 -045+1,8 -0,47+18 NS
ISPB 1144 1+0,02 1+0,03 NS

Tabla 6.32. Diferencias en las medidas de Pulsioximetria en funcion del valor de IMC.
Se recoge la media y DE (Desviacion Estandar) de cada parametro.

DSPB: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo; DSP30-P0: Diferencia de Saturaciones Pie a 30° vs. Pie a 0°;

EEII: Extremidad Inferior; IMC: indice de Masa Corporal; ISPB: indice de Saturacién Pie-Brazo; 1TB:
indice Tobillo-Brazo.
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En la Tabla 6.33 se recogen las frecuencias de resultados de FP y falsos negativos (FN)
obtenidos con las medidas de las diferencias de saturacion en funcién de la presencia de obesidad.

Finalmente, en la Tabla 6.34 se recogen las correlaciones de los distintos parametros de saturacion

con el ITB, en funcién asimismo del IMC.

FALSOS POSITIVOS FALSOS NEGATIVOS

No obesidad  Obesidad  No obesidad  Obesidad

DSP positiva 30 (5,4%) 58 (10,2%) 78 (14,1%) 51 (9%)
DSP30-P0 positiva 48 (9,4%) 38 (7%) 70 (13,7%) 53 (9,7%)
DS Global positiva 76 (13,7%) 94 (16,6%) 73 (13,1% 47 (8,3%)

Tabla 6.33. Resultados positivos de la las Diferencias de Saturacion
(Falsos positivos) en funcion del resultado del valor de IMC.

DSPB: Diferencia de Saturaciones Pie-Brazo; DSP30-P0: Diferencia de Saturaciones Pie
a 30° vs. Pie a 0°; DS Global: Diferencia (je Saturaciones Pie-Brazo y/o Qiferencia de
Saturaciones Pie a 30° vs. Pie a 0% IMC: Indice de Masa Corporal; ITB: Indice Tobillo-

Brazo.
NO OBESIDAD
OBESIDAD
Correlacién ITB-DSP -0,005 (NS)  -0,005 (NS)
Correlacién ITB-DSP30-P0 0,008 (NS) 0,021 (NS)
Correlacién ITB-1ISPB -0,004 (NS)  -0,007 (NS)

Tabla 6.34. Correlacion del indice Tobillo Brazo con las Diferencias de Saturacion
en las medidas de Pulsioximetria en funcién del valor del IMC.

DSPB: Diferencia de Saturagiones Pie-Brazo; DSP30-PO0: Diferencia de Saturaciones
Pie a 30° vs. Pie a 0% IMC: Indice de Masa Corporal; ISPB: Indice de Saturacion Pie-

Brazo: ITB: indice Tobillo-Brazo.
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7. DISCUSION
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7.1. Caracteristicas generales de la muestra

Las caracteristicas generales y clinicas de las personas estudiadas se muestran en la
Tabla 7.1. En los 594 sujetos examinados la media de edad es de 62,9 + 11 afios con un IMC
de 30,7 + 6,3 kg/m?; cifras en ambos casos muy similares a las obtenidas por Pellitero et al.
(62 + 7 afios y 31,5 kg/m?, respectivamente) (184) quienes reportan una baja sensibilidad
(12,7%) vy especificidad (41,7%) para la pulsioximetria en la deteccion de arteriosclerosis
carotidea asintomatica evaluada mediante ecografia en diabéticos tipo 2.

En relacion al peso, la prevalencia de obesidad en nuestra muestra segun la
clasificacion de la SEEDO fue del 49,7%, semejante a la encontrada por Zafra et al. (51,2%)
(28) y por Taboada et al. (47,8%) (223) y ligeramente superior a la descrita por Artegoitia et
al. (45,6%) (13). Dicha prevalencia aumentd con la edad siendo més elevada en las mujeres
que en los hombres (55,5% vs. 45,3%) especialmente en mayores de 40 afios, lo que también
ha quedado demostrado en otros estudios realizados en nuestro pais (224) (225). Por su parte,
el sobrepeso fue significativamente mas frecuente en hombres (37,8% vs. 29,5%).

El IMC medio de nuestra poblacion (30,7 + 6,3 kg/m?) corresponde a una obesidad de
tipo 1. Segun la SEEDO la mayoria de trabajos realizados en poblacion adulta espafiola
muestran una prevalencia global de obesidad definida por el IMC superior en el sexo
femenino (213). Por su parte, si atendemos al estudio DORICA la prevalencia de sobrepeso y
de obesidad general en adultos espafioles de entre 25 y 64 afios es de un 39,2% y de un 15,5%
respectivamente con una importante variabilidad geografica en el porcentaje de obesos (225).
También el estudio ERICE describe una mayor prevalencia de obesidad en mujeres con una
diferencia respecto a los hombres que se acentla a partir de los 50 afios (226). La obesidad,
especialmente la abdominal o central, es un importante factor de RCV relacionado con otros

factores de riesgo asociados también al SM (227) (228). Mas que el exceso de tejido adiposo
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lo importante es su distribucion ya que un aumento de grasa visceral se ha asociado con la
resistencia a la insulina y con alteraciones glucidicas y lipidicas (229) (228) (230). Por otra
parte, la obesidad abdominal medida a través del PC se relaciona mejor con la coronariopatia
que la obesidad general cuantificada con el IMC, siendo el PC mejor indicador del deposito
graso visceral y del RCV que el indice cintura-cadera (227) (213) (228) (231).

En nuestra poblacion el exceso ponderal es claramente superior al reportado por el
estudio DORICA, sobre todo en el caso de la obesidad, afectando a un 83,8% de los sujetos
estudiados (34,1% con sobrepeso y 49,7% con obesidad principalmente de tipo 1) de acuerdo
a la clasificacién de la SEEDO (213). Este hecho puede atribuirse a que, a diferencia de otras,
nuestra poblacion de estudio estd formada exclusivamente por personas con DM tipo 2,
afeccion que sabemos muestra una importante relacion con la obesidad (232).

En relacion a la TA, sabemos que la HTA constituye un poderoso factor de riesgo de
complicaciones vasculares como la cardiopatia isquémica o la enfermedad cerebrovascular
(233). En la muestra analizada la media de la TAS y la TAD fue de 146,1 £ 20,8 mmHg vy
79,3 £ 10,2 mmHg respectivamente, valores gue se encuentran en rango de HTA de acuerdo a
la clasificacion de las Sociedades Europeas de Hipertension y Cardiologia (234). En Espafia
se estima que el 35% de los mayores de 18 afios son hipertensos (235). En nuestra
investigacion tanto la TAS como la TAD fueron mas elevadas en hombres que en mujeres y
significativamente mas altas en los pacientes de mayor edad lo que concuerda con el estudio
ERICE sobre los principales factores de RCV en nuestro pais, que sefiala que la prevalencia
de HTA es bastante mas alta en los hombres a edades mas tempranas (20-44 afios) y algo
mayor en las mujeres a partir de los 65 afios (236). EI mismo estudio recoge que la

prevalencia de HTA aumenta progresivamente con la edad.
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CARACTERiSTIpAS
GENERALES Y CLINICAS
Sujetos (n), media (DE)
Hombres (%)
Edad (afios), media (DE)
Duracién de la DM (afios), media (DE)
HbAlc (%), media (DE)
Peso (kg), media (DE)
Talla (cm), media (DE)
IMC (kg/m?), media (DE)
PC (cm), media (DE)
TAS EEIl dcha (mmHg), media (DE)
TAS EEII izqda (mmHg), media (DE)

TAS braquial en decubito supino (mmHg),
media (DE)
TAS EESS (mmHg), media (DE)

TAD EESS (mmHg), media (DE)

Sa02 EESS (%), media (DE)

Sa0z en EEII dcha a 0° (%), media (DE)
Sa0z2 en EEIl izqda a 0° (%), media (DE)
Sa02 en EEII dcha a 30° (%), media (DE)
Sa02 en EEII izgda a 0° (%), media (DE)
ITB en EEII dcha, media (DE)

ITB en EEIIl izqda, media (DE)

594
55,2
62,9+11
153+25
8,25+ 1,7
81,3+18,2
162,7+9,2
30,7+6,3
101,2 + 14,7
157,3+ 39,7
153,1+ 38
148,4 + 21,3

146,1 + 20,8
79,3 +10,2
96,2+19
96,2+28
96,3+2,7
95,5+3,9
95,6 + 3,6
1,07 £0,25
1,04+0,24

Tabla 7.1. Caracteristicas generales y clinicas de las personas estudiadas.

DE: Desviacién Estandar; DM: Diabetes Mellitus; EEII: Extremidad Inferior;
EESS: Extremidad Superior; HbAlc: Hemoglobina glicada; IMC: indice de
Masa Corporal; ITB: indice Tobillo-Brazo; PC: Perimetro de Cintura; SaOz:
Saturacion de Oxigeno; TAD: Tension Arterial Diastélica; TAS: Tension

Arterial Sist6lica.
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7.2. Prevalencia de Arteriopatia Periférica

Como se ha comentado con anterioridad la prevalencia real de AP en la poblacion
general se encuentra infraestimada al ser asintomatica en la mayoria de las ocasiones y, en
consecuencia no se trata de forma adecuada. El hecho de que no exista un consenso universal
para establecer un limite superior de ITB normal como predictor éptimo de eventos
cardiovasculares asi como las diferencias en las poblaciones de los estudios publicados,
dificulta poder comparar unos estudios con otros (237). Por ello, mientras que el Grupo de
Trabajo Internacional en Pie Diabético ha propuesto como limite superior un ITB de 1,15 por
encima del cual los valores obtenidos no tendrian relevancia alguna (238), otros trabajos
emplean como limite superior valores de entre 1,30 y 1,50 (239) (240) (241) (242) (74) (243)
(157) (73) (144) llegandose a observar en algun caso que un ITB de entre 091 y 1
(categorizado como normal en algunos trabajos) supone un similar riesgo de mortalidad
cardiovascular y un mayor riesgo de mortalidad en general que un ITB comprendido entre
1,10-1,20 (244). De la misma forma, McDermott et al. (245) asocian un ITB borderline (0,90-
0,99) y normal-bajo (1-1,09) con una mayor prevalencia de aterosclerosis asintomatica
definida por un mayor grosor intima-media carotideo y una mayor presencia de calcio
coronario evaluado por tomografia computerizada (TC) en comparacion con un ITB normal
(1,10-1,29).

En la DM la prevalencia general de AP (definida por un ITB inferior a 0,90) oscila
entre el 3% (246) y el 33% (247). En nuestro pais no son muchos los estudios que analizan la
epidemiologia de la AP especificamente en este grupo poblacional. En algunos estudios
previos la prevalencia de AP (definida por un ITB inferior a 0,90) oscila entre el 11,3% (50) y
el 37,9% (91), llegando al 45% la prevalencia de macroangiopatia diabética en el ambito de la

Atencién Primaria (248). De cualquier forma, es preciso tener en cuenta que muchos estudios
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de prevalencia incluyen a diabéticos recién diagnosticados y diabéticos de larga evolucion en
los que, por logica, la prevalencia deberia ser mas elevada. Sin embargo, en términos de
prevencion es habitual que en los casos prevalentes (diabéticos de larga evolucion) las
personas no solo hayan modificado sus habitos y estilos de vida sino que se encuentren bajo
tratamiento farmacoldgico, motivo por el que seria deseable identificar los factores de riesgo
asociados a la AP en los casos incidentes mas que en los casos prevalentes.

En cuanto a la prevalencia de un ITB patolédgico (inferior a 0,90 y mayor o igual a
1,40 o incompresible) las cifras en nuestro pais fluctian entre el 18,8% (50) y el 38,2% (249)
atendiendo a variables como la edad, los afios de evolucién de la DM y la presencia de
enfermedad vascular a nivel coronario o cerebral (50). Si a ello sumamos el hecho de que en
prevencion primaria una de cada 10 personas con riesgo intermedio (segun la funcién de
Framingham) y uno de cada 6 con riesgo elevado presentan un ITB patoldgico, podemos
concluir que la determinacion del ITB permitiria no solo optimizar la prevencion primaria
sino también controlar la progresion de la AP intensificando el control y el tratamiento de
estos sujetos en riesgo mejorando su prondstico (163).

En nuestro trabajo obtuvimos una prevalencia de AP (ITB inferior a 0,90) en
diabéticos tipo 2 del 18,4%. Esta cifra es consistente con lo hallado en la literatura de &mbito
nacional e internacional (Tablas 7.2 y 7.3). El diagndstico de AP se hizo tomando como punto
de corte un ITB de 0,90 ya que por debajo de este valor el ITB presenta una elevada
sensibilidad y especificidad para identificar una obstruccion superior al 50% en la EEII en
relacion con la arteriografia (250) y porque de esta forma se manifiesta mayoritariamente en
la bibliografia consultada (251) (252) (85) (253) (254) (79) (72). Asi, una revision sistematica
en la que se evaluaron 11 estudios poblacionales confirmd que un ITB inferior a 0,90 se
asocia con un alto grado de consistencia a un mayor riesgo de mortalidad por cualquier causa,

mortalidad cardiovascular, enfermedad coronaria y accidente cerebrovascular (237).
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De entre los estudios nacionales revisados nuestra prevalencia de AP es de las mas
bajas, s6lo por encima de las reportadas por Baena et al. (255), Gonzalez Clemente et al. (92)
y del ya mencionado trabajo de Vicente et al. (50). Creemos que ello puede deberse en parte a
qgue no hemos incluido el valor de 0,90 como diagnostico de AP como si han hecho otros
autores (92) (256) (223) (93). En algunos trabajos de ambito nacional se han hallado valores
muy similares a los nuestros en poblacion adulta. Carbayo et al. (257) en Albacete con el
mismo punto de corte para el ITB que hemos tomado nosotros (0,90), determinan una
prevalencia del 18,6% en mayores de 40 afios siendo mas elevada en hombres que en mujeres.
Ademas, en mas del 91% de las personas estudiadas se observo al menos un factor de RCV.
De la misma forma, en el Pais Vasco (13) y en Catalufia (93) se han objetivado prevalencias
cercanas a las nuestras en poblaciones que también contaban con una media de edad parecida
a la obtenida en este trabajo pero con diferentes valores de corte para el ITB. En el primer
caso, los autores hallaron una prevalencia del 21,6% en casos incidentes para un ITB inferior
a 1 mientras que en el segundo caso la prevalencia fue del 21,4% incluyendo el valor de 0,90
como valor de corte del ITB.

Fuera de Espafia también encontramos estudios con resultados similares al nuestro en
un rango que oscila entre el 3,5% (258) y el 33% (259). Asi, observamos que nuestra
prevalencia de AP se aproxima mucho a la descrita en Brasil por Andrade et al. (18%) en una
muestra de personas diabéticas tomando también como punto de corte de ITB un valor
inferior a 0,90. Aunque en este caso el tamafio muestral es inferior al nuestro, la edad media
de la poblacion estudiada (62,1 afios) es semejante a la de nuestra poblacién (62,9 + 11 afios)
(260).

El trabajo con la menor prevalencia reportada que hemos hallado es el realizado en
una muestra de 1262 sujetos del sur de la India con una tasa del 3,5% en casos de diabetes

incidente (258). Una cifra tan baja podria explicarse por la baja media de edad de las personas
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estudiados (46 + 15 afios), cifra sensiblemente inferior a la nuestra y el menor IMC en
comparacién con los sujetos incluidos en nuestro estudio (22,9 + 4,6 kg/m? vs. 30,7 + 6,3
kg/m?). Ligeramente superior es la prevalencia hallada por Weerasuriya et al. en Sri Lanka en
personas con DM tipo 2 recién diagnosticada (4,8%) (261) en un estudio en el que también la
media de edad de las personas estudiadas fue notablemente inferior a la nuestra (42,3 + 6,2
afios vs. 62,9 £ 11 afios).

En Europa, los estudios que mas se acercan a nuestra prevalencia de AP son los
Ilevados a cabo en Holanda (262), Italia (151) e Inglaterra (263) con prevalencias del 21,1%,
20,9% y 23,5% respectivamente aunque en este ultimo trabajo se incluyé el valor de 0,90
como punto de corte del ITB para hacer el diagndstico de AP y la media de edad de las

personas estudiadas fue superior a la nuestra (67,7 + 12 afios vs. 62,9 + 11 afios).
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AUTOR

Esta Tesis
doctoral

Baena
etal.,, 2011

Mostaza
etal., 2011
Mancera
et al., 2010

Pellitero
etal., 2010

Gonzélez
et al., 2008
Mostaza

et al., 2008
Carbayo

et al., 2007

Roca

et al., 2007
Taboada

et al., 2007
Manzano
et al., 2006

Vicente

et al., 2006
Artegoitia
etal., 2003

Rodriguez
etal., 2001
Zafra

et al., 2000
Bundé

et al., 1998
Mur

etal., 1995
Bundé
etal., 1989

REGION

Ferrol

Nacional

Madrid

Malaga

Barcelona

Nacional
Nacional

Albacete

Cadiz
Cambre

Nacional

Madrid

P. Vasco

Taragona
Cadiz
Mataré
Barcelona

Cornella

TIPO DE
ESTUDIO
Descriptivo
transversal y
observacional
Transversal,
descriptivo,
multicéntrico
de base
poblacional
Descriptivo,
multicéntrico
Descriptivo,
transversal de
prevalencia
Descriptivo,
transversal y
observacional
Transversal,
multicéntrico
Multicéntrico

Descriptivo,

transversal y
observacional
Descriptivo

Observacional
de prevalencia
Transversal
observacional
multicéntrico

Descriptivo
transversal
Transversal

Descriptivo
transversal
Descriptivo
transversal
Transversal

n

594

449

498

456

105

1262

923

118

79

339

493

213

65651

130

504

289

387

297

Prev.

(%)
18,4

12,7

38,2

27,6

35

15,4
26,2

18,6

32,9
29,2
37,9
11,3
18,82
21,6
332
33,1
31,7
21,4
24,5

35

EDAD
(afios)
62,9111

65+9

73,3

61+6

62+7

66,9+7,6
65,8+8,5

60

64,4+9,7
67,7£11,3

67,9+10,9

70,4+5,3

68

67,4+11,8

63,9+10,6

65,3+10,8
67+10,5

61+11

3
(%)
55,2

46,1

64,3

53

57,2

47,9
52

44,6

45,6
53,7

61,3

78,2

48,6

35,4
42,1
45,7
47,3

34,3

IMC
(kg/m?)
30,7+6,3

29,6+4,9

3145

31,5

31,2+5,9
30,3+5

28,5

32,5
30,6%5,4

28,3+4,6

30,1+4,3

30+0,1

29,1452

COMENTARIOS

ITB <0,90

ITB <0,90

ITB <0,9 0>1,40

ITB <0,90

ITB <0,90

ITB <0,90
ITB <0,90

ITB <0,90

ITB <0,90
ITB <0,90
ITB <0,90
ITB <0,90*

ITB <0,90 / >1,42

ITB <1

Diag. reciente’
DM conocida?

ITB <0,90

Tabla 7.2. Caracteristicas generales y prevalencia de AP en la DM: Estudios realizados en

Espana.
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AUTOR PAIS TIPO DE n Prev. EDAD 3 IMC COMENTARIOS
ESTUDIO (%) (afios) %)  (kg/m?)
Esta Tesis Espafia Transversal, 594 18,4 62,9111 55,2 30,746,3 ITB <0,90
doctoral descriptivo
Zhang China 184 32,6 63+14 78,2 ITB <0,90
etal., 2010
Buitron México 71 12,6 69 14
etal., 2009
Taghavi Iran 91 13,6 555+91' 395 27,6442 Con enf. coronaria’
etal., 2009 85°  54,6+68° 27,5¢3,6  Sin enf. coronaria’®
ITB <0,90
Sereday Argentina 302 5,3 53+10 45,7 31+6 Diag. reciente
etal., 2008
Bagheri EEUU De factores 589 3 58 75 31,5 ITB <0,90
etal., 2007 de riesgo
Lietal., China Prospectivo 2040 16,7 67+10,7 49,1 24,537 ITB <0,90
2006 observacional
Faglia Italia 2559 21,1 58,7105 58,5 29,645,1
etal., 2005
Muntner EEUU
etal., 2005
Ogren Suecia De cohorte 474 29 68 100 ITB <0,90
et al., 2005 poblacional
Andrade Brasil 236 18 62,1 52 ITB <0,90
etal., 2004
Lange Alemania Transversal 1743 26,3 72,554 48,6 ITB <0,90
etal., 2004 monitorizado
Scheffel Brasil Transversal 927 33 59+ 10 42 28,845,2
etal., 2004
Selvin EEUU 565 10,8 68,7+1,5 46,2 27,1+0,6 ITB <0,90
etal., 2004
Gregg EEUU Nacional 419 9,5 62,2 50 ITB <0,90
etal., 2004
Kallio Finlandia 130 16 59 53,5 2705
etal., 2003
Thomas China 2967 6,5 ITB <0,90
etal., 2003
Tseng Taiwan 610 10 63,3+10,8 43,9 24,735 ITB <0,90
etal., 2003
Hirsch EEUU Transversal 6417 29 ITB <0,90
etal., 2001 multicéntrico
Premalatha India 1262 7,8 ITB <0,90; DM
etal., 2000 3,5 conocida®; Diag.
reciente’
Shichiri Japén 110 1,9 49,5 54 20,4
etal., 2000
Elhadd Inglaterra  Estudio piloto 48 33 65 37,5 29 ITB <0,90
etal., 1999
Weerasuriya ~ Sri Lanka 597 4,8 42,3+6,2 66,3 Diag. reciente
etal., 1998
Beks Holanda Transversal 67 20,9 65,5%7,2 40 2945,2 ITB <0,90
etal., 1995
Walters Inglaterra Transversal 864 235 67,712 52,5 26,8+4,6 ITB <0,90
etal., 1992
Holewski EEUU Transversal 92 22 59,6 100 ITB <0,90
etal., 1989
Beach EEUU 665 11 ITB <0,90
etal., 1982

Tabla 7.3. Caract. generales y prevalencia de AP en la DM: Estudios realizados fuera de Espafa.
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7.3. Importancia del diagnostico precoz

Como se ha visto, las ECV constituyen la primera causa de mortalidad y la segunda en
pérdida de afios potenciales de vida en Espafia. De ahi que, al igual que en el resto de paises
occidentales, tengan una gran relevancia por su repercusion socioecondmica y la elevada
discapacidad que producen (264). Ya hemos comentado que un ITB inferior a 0,90 ademas de
ser diagnostico de AP es indicativo de un elevado RCV lo que debe obligar a la busqueda de
aterosclerosis en otros territorios vasculares, valorar el inicio de terapia antiagregante y a un
estricto control de los factores de riesgo (67) (162) (140).

Numerosos estudios epidemioldgicos sefialan a la AP como un potente predictor de
morbimortalidad coronaria, razén por la que se ha sugerido que podria ser utilizada junto a los
factores de riesgo clasicos en la estratificacion del riesgo individual. Ademas, su deteccidn
precoz posibilitaria prevenir eventos isquémicos que en muchas ocasiones pasan
desapercibidos e identificar grupos poblacionales con alto RCV a los que dirigir las
estrategias de prevencion primaria y secundaria atendiendo a las diferentes formulas de
predicciéon del RCV individual. Todo ello sin olvidar que el conocimiento de la magnitud de
su asociacion permitiria mejorar las tablas de prediccion de riesgo. Por ello, creemos que estas
son razones suficientes para integrar la determinacion del ITB como prueba diagnostica en la

practica clinica diaria.
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7.4. Indice Tobillo-Brazo

Hemos visto como el ITB constituye una herramienta diagnostica de utilidad en el
cribado de la AP subclinica junto con la ecografia carotidea, la TC y la resonancia magnética
(RM) de alta resolucion (162) (140) (265) que se correlaciona adecuadamente con la
severidad angiografica en la EEII (266).

Desde que comenzd a utilizarse a finales de la década de los 60 el ITB se ha
convertido en un excelente predictor de enfermedad cerebro y cardiovascular (173) (267)
(268) (156) (269) (145) (270) en el que valores por debajo de 0,90 implicarian un aumento de
la probabilidad de mortalidad vascular y general (85) (144) (143) (126).

Las ECV representan la complicacion mas habitual en la DM tipo 2 con un riesgo
aumentado de dos a cinco veces de padecer enfermedad coronaria (271) aunque existen
evidencias de que su incidencia puede reducirse manteniendo un estricto control sobre
factores de riesgo como la hiperglucemia, la HTA y la dislipemia (37). En Francia por
ejemplo, el estudio ELLIPSE (272) detect6 una prevalencia de AP silente (ITB inferior a
0,90) del 41,1% en personas con una edad igual o superior a los 55 afios y con elevado RCV.

En nuestro pais por su parte, se ha descrito una prevalencia de ITB patologico (inferior
a 0,90 y mayor a 1,40) en la poblacion general del 6,4% (163). Segun el documento Adult
Treatment Panel Il del National Cholesterol Education Program (148) un ITB bajo es
sinénimo de AP, motivo por el que recomienda su medicidon sistematica para mejorar la
predicciéon del RCV aunque también se ha sugerido que la medicion e incorporacion de los
marcadores de calcio de las arterias coronarias en la DM tipo 2 al modelo United Kingdom
Prospective Diabetes Study (UKPDS) y a la ecuacion de Framingham podria mejorar la

estimacion que hasta el momento hacen los modelos tradicionales de RCV (273).
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El ITB posee una gran versatilidad ya que no solo se utiliza en el diagndstico
arteriopatico sino que puede emplearse también para monitorizar la eficacia de una
intervencion terapéutica, ofreciendo datos pronosticos que ayudan a predecir la supervivencia
de una extremidad, si una herida cicatrizard correctamente o la tasa de supervivencia de un
paciente (45). Ademas, se le concede un valor sobreafiadido en tanto en cuanto las férmulas
de estimacion del RCV global no identifican a la totalidad de pacientes que presentan un
primer evento cardiovascular y sobrevaloran este riesgo cuando se aplica a poblaciones
distintas de aquellas en las que ha surgido (265). En este sentido, Zheng et al. (85) encuentran
que la prevalencia de enfermedad coronaria, accidente cerebrovascular, presencia de placas
carotideas y grosor de la capa intima-media carotideo aumenta a medida que disminuye el
ITB y que las personas con un ITB inferior a 0,90 tienen el doble de probabilidad de padecer
enfermedad coronaria o una probabilidad 4 veces mayor de sufrir un accidente
cerebrovascular en relacion con las que tienen un ITB superior a 0,90. Por su parte, Ogren et
al. (274) ya habian observado un aumento en la prevalencia de la estenosis carotidea en
sujetos con un ITB inferior o igual 0,90.

Una revisidn relacionada con el ITB en las bases de datos Medline y Cochrane analizo
su validez, seguridad, reproducibilidad y utilidad concluyendo que, utilizado adecuadamente,
el ITB es de especial utilidad en la valoracion vascular (266). Cuando se ha relacionado con la
morbilidad y mortalidad en pacientes con AP (ITB inferior a 0,90) se ha visto que la tasa de
supervivencia acumulada a los 5 afios pasa de un 63% con valores por debajo de 0,50 a un
91% con cifras de entre 0,70 y 0,89 (275). Ademas, se ha comprobado la asociacion inversa
entre el ITB y los factores de riesgo aterosclerotico, en relacion a la enfermedad cerebro y
cardiovascular (73) (144). De esta forma y dado que la AP se encuentra asociada a un
aumento de morbilidad y mortalidad cardiovascular (algunos estudios muestran una tasa de

mortalidad a los cinco afios del 30% y 50% con un ITB de 0,70 y 0,40 respectivamente) (145)
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se ha propuesto que el ITB se convierta en una prueba rutinaria que se practique a todas las
personas en riesgo debido a su capacidad para predecir eventos cardiovasculares. Este hecho
ha llevado a que algunos estudios se hayan marcado como objetivo mejorar el diagnostico de
la AP en la consulta ambulatoria mediante una mayor utilizacion del ITB. Asi, tras el estudio
PARTNERS (276) en el que se determind el ITB a personas de 70 y mas afos y a personas de
50 afios con factores de riesgo aterosclerético (DM y tabaco), ademas de aumentar la
frecuencia de su utilizacion pasando de un 12% a un 43% semanalmente y de un 13% a un
39% mensualmente, se confirmé su utilidad en el diagnostico y abordaje de la AP clinica y

subclinica.

7.4.1. Valor del Indice Tobillo-Brazo

Muchos estudios epidemioldgicos muestran que la AP es un potente predictor de
morbimortalidad coronaria (277) (46) (252) y son numerosos los trabajos publicados respecto
al valor pronoéstico del 1TB en la poblacion general (278) (279) (74) a pesar de lo cual no se
dispone de suficiente informacion en lo referente a poblaciones en riesgo como en el caso de
la DM. En el estudio de Bund6 et al., las personas con DM tuvieron una mayor
morbimortalidad cuando presentaron un ITB bajo (inferior o igual a 0,90) (280). En muchos
estudios prospectivos un ITB bajo (inferior a 0,90) se ha asociado en ambos sexos a un mayor
riesgo de mortalidad cardiovascular (156) y a una mayor incidencia de complicaciones
coronarias (281) y de ictus (268) demostrando la asociacion entre el ITB y la mortalidad por
cualquier causa cuando se obtienen valores fuera de lo normal (ITB bajo o patologico) (171).
Més recientemente se ha visto que la deteccion de un ITB patologico (inferior a 0,90 y
superior a 1,40) en personas de entre 65 y 85 afios que ya han presentado un evento coronario
y/o cerebrovascular supone identificar una poblacion en elevado riesgo de mortalidad total y

cardiovascular (282).
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La determinacion del ITB mejora la prediccion del riesgo obtenida con los factores de
riesgo clasicos y su valor prondstico es similar al de un diagndstico previo de ECV, en
algunos estudios incluso mayor que el derivado de la deteccién de una estenosis carotidea
mediante ecografia (251) (156). Ademas, precisa de escaso aparataje lo que le confiere cierta
ventaja para su mayor empleo en la consulta diaria respecto a otras técnicas mas costosas y
complejas como el eco-doppler carotideo (283). A priori, la poblacion que mas se beneficiaria
de la deteccion de un ITB anormal seria aquella con un riesgo vascular medio-alto,
asintomatica y sin ECV conocida en la que un ITB patologico comportaria un abordaje
terapéutico diferente con intervenciones mas agresivas. Independientemente, la realizacion de
un ITB puede indicarse como primera prueba diagnostica de eleccion a toda persona con
sospecha clinica de AP (214). Por otra parte y como se ha visto anteriormente, la calcificacion
arterial es una situacion frecuente en la DM que dificulta el colapso de la arteria con el
manguito del esfigmomandmetro y resulta en unos valores falsamente elevados de ITB que
pueden sobreestimar la perfusion de la extremidad e infravalorar la gravedad de la AP. A
pesar de ello, como ya se ha comentado, tanto la AHA como la ADA consideran que la
prueba provee informacion adicional de un riesgo aumentado de enfermedad coronaria y
cardiovascular. En nuestro pais, las Gltimas recomendaciones aconsejan que aquellas personas
con un ITB superior a 1,40 sean remitidas para la realizacion de pruebas mas especificas
(214) mientras que un valor borderline (0,90-0,99) ya podria estar avisando de la presencia de
un proceso aterosclerotico asintomatico (aumento del grosor intima-media carotideo y de
calcio en las arterias coronarias) (129). En nuestro estudio en un 25,1% de las ocasiones el
valor del ITB fue igual o superior a 1,20.

En otras ocasiones se ha visto que personas con clinica sugestiva de AP presentan un
ITB normal o patologicamente elevado en reposo. En estos casos también las actuales guias

de consenso sugieren realizar pruebas diagndsticas mas especificas con el objetivo de mejorar
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la sensibilidad del ITB (214). De entre ellas merece especial mencién el IDB al que se le
atribuye una mayor precision diagndstica en aquellos casos en los que el valor del ITB sugiera
la presencia de calcificacion arterial en la extremidad (ITB superior a 1,30) dada la menor
tendencia a la calcificacion de las arterias de pequefio calibre del pie y la menor prevalencia
de calcificaciones en las zonas distales de la EEII (240) (266) (284) (285). Adicionalmente el
IDB aportaria una valiosa informacion ante un ITB sugestivo de calcificacion arterial, de
hecho, se ha visto que hasta en un 20% de las EEIIl con un ITB superior o igual a 1,40 el IDB
es patologico y por lo tanto sugestivo de AP (286). Recientemente, en varias investigaciones
se ha observado una correlacién lineal positiva entre el ITB y el IDB (tomando como
patoldgico un IDB inferior o igual a 0,60) que desaparecid en presencia de calcificacion
arterial, resultados que no hacen sino avalar el valor diagndstico del IDB ante un ITB elevado
(286) (287).

Por su parte, en algunos estudios se evaltia la medicion del ITB en personas con
clinica de CI, dolor en reposo, presencia de Ulceras en las extremidades, pulsos disminuidos y
pies frios tras hacerlas caminar durante 5 minutos sobre un tapiz rodante con una inclinacién
de 12° Asi, en el trabajo de Stein et al. en el 31% de los individuos que inicialmente
presentaron un ITB normal en reposo se detecto, al finalizar la prueba, un ITB inferior a 0,90
(188). Estos resultados contrastan con quienes afirman que un ITB en reposo es altamente
especifico y sensible (160) (267) (173) (288). A pesar de todo ello, el ITB es todavia una
exploracion poco frecuente en la consulta diaria debido probablemente al tiempo necesario
para llevar a cabo su determinacion (289). Para algunos autores la falta de tiempo (56%) y la
necesidad de disponer de personal adicional (45%) constituyen dos de los mayores obstaculos
para su incorporacion como prueba rutinaria de cribado (276). Por otra parte, seguimos sin
conocer exactamente lo que realmente aporta el ITB a la estimacion tradicional del RCV

aunque en opinion de algunos autores la alteracion del 1TB revelaria la existencia de un dafo
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vascular real que propiciaria un episodio vascular agudo grave (290). Ademas, es necesario
recordar que no todos los equipos oscilométricos estan validados para su medicién y que su
calculo puede estar sujeto a la variabilidad de la técnica de medida (291). De hecho, en
ocasiones, no se ha obtenido una buena concordancia entre la determinacion del ITB con

doppler y con este tipo de equipos (289).

7.4.2. Significado clinico de un Indice Tobillo-Brazo elevado

No es mucho lo que se ha publicado respecto a la significacion clinica de un ITB
elevado, su relacién con el desarrollo de la AP y su implicacién en la valoracion vascular de
la EEII, razones por las que se desconoce su verdadero valor y contintia sin existir un criterio
uniforme al respecto (292) (293). Si se asume, en cambio, que un ITB elevado es un fiel
indicador de calcificacion de la capa media arterial (245) a pesar de que en algunos trabajos
previos en personas con un ITB elevado no se detectd grado alguno de calcificacion arterial
(294). Con todo, y pesar de que son pocos los estudios que se han ocupado de evaluar
cuantitativamente la distribucion de la calcificacion arterial en las EEII, su prevalencia es
elevada oscilando entre un 12% en no diabéticos (295) y un 18,3% en diabéticos insulino-
dependientes (243).

Diferentes autores coinciden en constatar una mayor prevalencia de AP asintomatica y
de calcificacion arterial (ITB superior a 1,30) en las EEIl en diabéticos y enfermos renales
que aumenta con la edad (296) (241) (297) (298) (243) (299) (300) (301) (302) (303) (304)
aunque en ocasiones no se haya observado una mayor prevalencia de DM en personas que
presentan un ITB elevado (167). La relacion entre calcificacion arterial y ND se atribuye a
una denervacion autonoma de la capa intima-media de las pequefias arterias del pie (299)

(293) (305), teoria que es compartida por Brooks et al. (284) quienes observan un aumento de
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osificacion de la pared arterial en diabéticos con ND a consecuencia de una mayor expresion
de la proteina morfogenética 6sea. Trabajos previos, también han constatado un aumento de la
calcificacion arterial secundario a una simpatectomia (293).

Autores como Young et al. (285) encuentran una asociacion significativa entre la
calcificacion arterial y la DM, su tiempo de evolucion, la ND y la disfuncién renal pero
sorprende que en su trabajo la calcificacion arterial observada mediante radiologia estuviera
presente en mas de un tercio de las personas con un ITB inferior a 1. Por otra parte, también
se ha cuestionado la validez y utilidad del ITB para valorar el estado vascular de las EEII en
la DM tipo 2, pues aungue se ha correlacionado positivamente con marcadores
aterosclerdticos como el engrosamiento de la capa intima-media carotideo y la presencia de
placas carotideas, se ha observado una baja sensibilidad como herramienta de cribado de
aterosclerosis subclinica (184). De acuerdo con este planteamiento, en ocasiones el ITB no ha
sido capaz de detectar la aterosclerosis asintomatica en diabéticos de mediana edad (246)
(306) mostrando una baja sensibilidad y una elevada TFP por la coexistencia de
calcificaciones arteriales en comparacion con la ecografia de placas carotideas (158) (285) y
aunque tuvo tendencia a ser mas elevado en el grupo con mayor grosor de la capa intima-
media carotideo, este grosor no fue significativamente diferente entre los que presentaron un
ITB normal o elevado ni se observaron diferencias significativas en cuanto a la prevalencia de
factores tradicionales de RCV y la presencia de placas carotideas en personas con un ITB
bajo, normal o elevado.

Si se ha observado una elevada especificidad del ITB (86%, 94% y 96%,
respectivamente) para unos valores de 1,30; 1,40 y 1,50 pero con una sensibilidad muy
inferior (44%, 38% y 36% respectivamente) (239). Se cree, por tanto, que tanto en la DM
como en enfermos renales un ITB elevado podria estar subestimando la verdadera severidad

de la AP con valores poco precisos y poco fiables del grado de obstruccién arterial en la EEII
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a causa del endurecimiento e incompresibilidad de la capa media arterial y que segin algunos
estudios puede llegar al 13,6% (240) (188) (307) (308) (189) (300). Otro de los argumentos
esgrimido para justificar que el ITB podria no indicar con exactitud la severidad de la
sintomatologia isquémica se debe a su incapacidad para relacionar el suministro y la demanda
hemodinamica con el ejercicio fisico, pues un ITB en reposo puede ser normal si existe
suficiente circulacion colateral (160). Ademas, la presencia de calcificacion arterial
diagnosticada radiol6gicamente se ha comportado como un marcador de mal prondstico
cardiovascular asociandose de manera significativa a una mayor prevalencia de mortalidad
(297) (299) (301) (309) que algunos autores atribuyen a la mayor incidencia de enfermedad
renal concomitante (310). Asi, en el Strong Heart Study, uno de los pocos estudios que ha
evaluado con detalle y de manera prospectiva el significado clinico de un ITB elevado
(superior a 1,40), Resnick et al. (171) evidencian la relacion existente entre el ITB y el riesgo
de mortalidad al observar que un ITB superior a 1,40 actia como un marcador predictivo
independiente de mortalidad tan potente como un ITB inferior a 0,90. En el mismo trabajo se
observo que las personas que tuvieron un ITB por encima de 1,40 eran de edad avanzada,
padecian HTA y tenian mayores niveles de triglicéridos, colesterol LDL, colesterol total,
fibrindgeno, HbAlc y glucosa en ayunas que aquellas con un ITB normal (0,90-1,40).

En otros estudios un ITB superior a 1,30 en diabéticos y no diabéticos se asocio a un
elevado riesgo de amputacion advirtiendo una mayor prevalencia de DM, insuficiencia renal y
lesiones isquémicas en personas con arterias incompresibles (>250 mmHg) (311). De la
misma forma, algunos resultados recientes apuntan que la raza blanca podria comportarse
también como predictor independiente de calcificacion en la DM tipo 2 (312). En la misma
linea, Aboyans et al. (295) evaltuan prospectivamente el valor predictivo de la AP oclusiva
subclinica y de la calcificacion arterial sefialando que un ITB elevado actia como un potente

marcador prondstico de mortalidad general y cardiovascular, independiente de otras
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condiciones como la edad, la DM vy la insuficiencia renal crénica. Everhart et al. encuentran
que, en comparacion con personas no diabéticas, los sujetos diabéticos con calcificacion
arterial presentan una tasa de mortalidad cardiovascular 1,5 superior; y una probabilidad de
sufrir una amputacion y de desarrollar arteriopatia coronaria 5,5 veces y 1,6 veces mayor
respectivamente (299). Resultados como los del estudio ARIC no hacen sino apoyar lo
expuesto hasta ahora sefialando que un ITB elevado (superior a 1,30, 1,40 y 1,50) supone un
perfil de riesgo aterosclerdtico y una tasa de eventos cardiovasculares similar a la descrita
para un ITB normal (0,90-1,30) (278). Igualmente para Wang et al. (313) tanto un ITB
normal-bajo (0,91-0,99) como un ITB elevado (superior o igual a 1,40) se asocian a una
mayor frecuencia de sintomatologia isquémica en las EEIl sugestiva de AP. Segun lo
planteado anteriormente y en base a nuestros resultados, el hallazgo de un ITB elevado en
diabéticos tipo 2 debe orientar no solo a la realizacidn de pruebas més especificas que aporten
una mayor informacion cuantitativa y cualitativa sino también a un mayor control de los

factores de riesgo modificables para la AP y la promocion de habitos de vida saludables.
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7.5. Valor de la Pulsioximetria en el diagnoéstico de la Arteriopatia

Periférica

Como se ha dicho la pulsioximetria es capaz de proporcionar de manera continua
informacion de la saturacion de oxigeno mediante una ecuacion de calibracién de multiples
longitudes de onda. Inicialmente surgié con la idea de ser utilizada en situaciones que
precisaran de una monitorizacion constante de los gases sanguineos y que generalmente se
circunscribia a las areas de cuidados intensivos, medicina de urgencias y anestesia, razén por
la que ha sido muy escaso el numero de trabajos que hemos encontrado referidos a su empleo
en la valoracion de la AP. En algunos estudios se ha propuesto como indicador indirecto de la
perfusion de los tejidos utilizdndose en el tratamiento de lesiones isquémicas de la EEII (180)
y como alternativa al ITB en el cribado de AP (181) (177) con resultados contradictorios
(Tabla 7.4).

En nuestro pais tan solo hemos identificado un estudio previo que analice la utilidad
de la pulsioximetria en el cribado de aterosclerosis carotidea en la DM tipo 2 comparando esta
prueba con la ecografia carotidea y el ITB (184). En el mismo, no se observaron diferencias
de la pulsioximetria en las diferencias analizadas en funcion de la presencia o no de placas
carotideas evaluadas ecograficamente.

En nuestro trabajo, globalmente tanto la sensibilidad como la especificidad de la
pulsioximetria para detectar personas con AP subclinica fue superior a la hallada por Pellitero
et al. (18,7% vs. 12,7%; y 82,5% vs. 41,7% respectivamente). Aun asi, nuestro VPP para la
pulsioximetria fue muy inferior (14% vs. 58,3%). En relacion a la concordancia entre la
pulsioximetria y el ITB, en nuestro caso no se detectaron correlaciones significativas de los
valores de saturacion de oxigeno (tanto en las dos diferencias analizadas como globalmente)

con el ITB salvo en la relacion ITB vs. DSP30-P0O en menores de 40 afios en los que se
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observo una correlacion positiva baja (Rho de Spearman = 0,343; p = 0,02) coincidiendo con
otros autores (184) (314).

También hemos analizado si en diabéticos tipo 2 que presentan un ITB igual o
superior a 1,20 y en los que se puede sospechar la presencia de calcificacion arterial, este
hallazgo puede tener alguna influencia en la medida de la saturacion de oxigeno obtenida
mediante pulsioximetria. Sin embargo, y de la misma forma que en el caso anterior, ni en los
valores absolutos de saturacion ni en el resto de los parametros analizados (DSPB, DSP30-P0
e ISPB) se detectaron diferencias estadisticamente significativas con tan solo una tendencia
no significativa de la DSP30-P0 con valores mas bajos en el grupo con ITB >1,20.

Con respecto a las diferencias analizadas el valor medio de las saturaciones obtenidas
con la extremidad estirada fue de 96,4 £+ 2,4% mientras que con la extremidad elevada fue de
95,9 £+ 2,5%. La media de la DSPB fue de 0,19 £ 2,3% y de -0,45 * 1,8% para la DSP30-PO0.
Al igual que en el estudio de Pellitero et al. en nuestro caso tampoco hemos observado
diferencias estadisticamente significativas para las tres diferencias consideradas (DSPB,
DSP30-P0 y DSGlobal) ni correlaciones significativas de los valores de saturacion con el
ITB. Globalmente se obtuvo una TFP de las Diferencias de Saturacion en personas con un
ITB igual o superior a 1,20 y con diagndstico de AP que oscild entre el 7,2% y el 16,3%.

En relacién al ISPB (parametro que se enuncia por primera vez como cociente
resultante de dividir la méxima saturacion obtenida en la EEIIl entre la maxima saturacion
obtenida en la EESS) su valor medio fue de 1,0 + 0,02; valor que sin embargo no hemos
podido comparar al no encontrar en la bibliografia cientifica referencia alguna a él.

Por altimo se determind la influencia de la obesidad en la medida de la saturacion de
oxigeno observandose tan solo diferencias estadisticamente significativas con valores de
saturacion mas bajos en ambas EEII con la extremidad estirada (a 0°) y elevada (a 30°) pero

no en las diferencias analizadas (DSPB, DSP30-P0) e ISPB.
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AUTOR

Esta Tesis

doctoral
Pellitero

etal., 2009

Parameswaran
etal., 1995

Jawahar
et al., 1997

Joyce
etal., 1989

PAIS

Espafia

Espafia

EEUU

EEUU

Irlanda

TIPO DE

ESTUDIO
Transversal,
descriptivo y
observacional

Transversal,

descriptivo y

observacional
Transversal

n

594

105

57

40

12

Prev.
(%)
18,41
17,9

35!
13,4°

21t
25,5

64,6
162
28°
54*

EDAD
(afios)
62,9+11

62+7

63

J
(%)
55,2

56,2

47,4

IMC
(kg/m?)
30,7+6,3

31,5

COMENTARIOS

ITB (<0,90)*
Segln SaOz2:
(DSPB+DSP30-P0)?
DM tipo 2
Segun ITB (<0,90)*
Segln Sa02?
DM tipo 2
Segun ITB (<0,90)*
Seglin Sa02?
DM tipo 2
ITB (<0,90)"
Seglin Sa02**
Con sospecha de AP

ITB: 0,73-0,81
Sa02: (86+3)—(90+4)
Con isquemia aguda

tras revascularizacion

Tabla 7.4. Prevalencia de Arteriopatia Periférica segun Pulsioximetria e indice Tobillo-Brazo.

(Estudios nacionales e internacionales).

AP: Arteriopatia Periférica; DM: Diabetes Mellitus; EEII: Extremidad Inferior; IMC: indice de Masa
Corporal; PREV: Prevalencia; SaOz2: Saturacion de oxigeno.
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7.6. Limitaciones del estudio

De entre las limitaciones debemos comentar en primer lugar que ain considerando que
nuestro estudio es representativo de los diabéticos tipo 2 del Area Sanitaria de Ferrol que
acuden a consultas de Endocrinologia y Nutricion, la seleccion de los participantes puede
comportar un sesgo ya que esta muestra no tiene por qué ser representativa de la poblacion
general de diabéticos tipo 2 y por tanto no podemos inferir los resultados a la globalidad de
este grupo poblacional ya que el muestreo fue consecutivo y no aleatorio poblacional. Por
consiguiente, para poder valorar su representatividad y por tanto la validez externa del estudio
hemos comparado nuestros resultados con otros estudios realizados dentro y fuera de nuestro
pais.

En segundo lugar y con respecto al disefio del estudio, somos conscientes de las
ventajas e inconvenientes que comporta un estudio de tipo transversal. Entre sus ventajas
destaca la posibilidad de llevarlo a cabo en un corto espacio de tiempo a la vez que brinda la
oportunidad de analizar distintos factores de riesgo en un solo estudio y de estimar distintas
prevalencias permitiendo estudiar muestras representativas de la poblacién de estudio lo que
de alguna manera favorece la extrapolacion posterior de los resultados obtenidos. Sin
embargo, el hecho de que las mediciones se obtengan en un momento determinado no permite
establecer una secuencia temporal y evaluar relaciones causa-efecto.

En tercer y ultimo lugar con respecto a los instrumentos de medida, una de las
principales limitaciones del ITB en la DM es la frecuente presencia de calcificacion arterial en
la EEIlI aunque por otra parte son también las personas diabéticas uno de los grupos que
mayor beneficio puede obtener de su medicién. En cuanto a la pulsioximetria, algunas
situaciones o factores externos pueden provocar gque se obtengan resultados inciertos como las

interferencias con otros aparatos eléctricos, una luz ambiental intensa (fluorescentes), la
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disminucion de la temperatura corporal, una hipotensién o vasoconstriccion. Es por ello que
debemos aceptar un cierto sesgo de medicién al no poder descartar la totalidad de FP y FN, si
bien para reducir los sesgos derivados de mediciones equivocadas todas las exploraciones
fueron realizadas en la misma consulta por un unico investigador tras un entrenamiento previo

de dos semanas.
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PRIMERA. En nuestra investigacion la prevalencia de Arteriopatia Periférica
asintomatica diagnosticada mediante el indice Tobillo-Brazo (ITB <0,90) en diabéticos tipo 2

ha sido del 18,4% (IC95% 15,1-21,5%), cifra consistente con lo publicado en la literatura.

SEGUNDA. El uso de la Pulsioximetria en la valoracion de la Arteriopatia Periférica
en diabéticos tipo 2 mediante los tres parametros analizados (Diferencia de Saturacién Pie vs.
Brazo, Diferencia de Saturacion Pie a 30° vs. Pie a 0° y Diferencia de Saturacion Global) ha
demostrado escaso valor diagnostico en nuestro trabajo con malos resultados de validez
interna, externa y global. Con estos resultados no puede justificarse el empleo de la
Pulsioximetria como técnica de cribado de Arteriopatia Periférica en la Diabetes Mellitus

tipo 2.

TERCERA. Respecto a la relacion entre la presencia de Arteriopatia Periférica y
distintas variables clinico epidemioldgicas, hemos encontrado una relacion con la edad que se
traduce en una mayor edad aunque sin relevancia clinica de los sujetos diagnosticados de
Arteriopatia Periférica. En segundo lugar, se ha detectado una tendencia estadisticamente no
significativa a ser méas frecuente en varones que en mujeres. En tercero, el diagndstico de
Aurteriopatia Periférica se asocia a un indice de masa corporal mas bajo. En cuarto lugar, se
asocia a cifras de tension arterial sistolica méas bajas en extremidades inferiores y mas altas en
extremidades superiores (tanto en sedestacion como en decubito supino). Finalmente, no hay
diferencias en ninguna de las medidas de saturacion realizadas en funcion del diagnostico de

Aurteriopatia Periférica.
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CUARTA. No se han encontrado correlaciones significativas globales en los valores
de saturacion de oxigeno con los valores de indice Tobillo-Brazo en las diferencias analizadas
(Diferencia de Saturacion Pie vs. Brazo, Diferencia de Saturacion Pie a 30° vs. Pie a 0° e
indice de Saturacion Pie-Brazo). En la relacion indice Tobillo-Brazo vs. Diferencia de
Saturacion Pie a 30° vs. Pie a 0° en menores de 40 afios se detectd una correlacién positiva
baja que sin embargo carece de potencia suficiente para asegurar que las diferencias

encontradas sean verdaderas.

QUINTA. No se han encontrado diferencias significativas ni en los valores absolutos
de saturacion de oxigeno en las extremidades inferiores ni en las diferencias de saturacion
analizadas (Diferencia de Saturacion Pie vs. Brazo, Diferencia de Saturacion Pie a 30° vs. Pie
a 0° e Indice de Saturacion Pie-Brazo) entre los grupos con indice Tobillo-Brazo de 0,90-1,19
y >1,20. Solo la Diferencia de Saturacion Pie a 30° vs. Pie a 0° mostrd una tendencia no

significativa con valores mas bajos en el grupo con un indice Tobillo-Brazo >1,20.

SEXTA. Se han encontrado valores de saturacion significativamente mas altos en los
sujetos sin obesidad en las dos extremidades inferiores tanto a 0° como a 30°. Sin embargo, no
existen diferencias en los pardmetros que miden la diferencia de saturacion (Diferencia de
Saturacion Pie vs. Brazo, Diferencia de Saturacion Pie a 30° vs. Pie a 0° e Indice de

Saturacion Pie-Brazo) entre sujetos obesos y no obesos.
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Anexo 1-A. The WHO / Rose Questionnaire on Intermittent Claudication

(@) Do you get a pain in either leg on walking?
o Yes
o No
(b) Does this pain ever begin when you are standing still or sitting?
o Yes
o No
(c) Do you get this pain in your calf (or calves)?
o Yes
o No
(d) Do you get it when you walk uphill or hurry?
o Yes
o No
(e) Do you get it when you walk at an ordinary pace on the level?
o Yes
o No
(f) Does the pain ever disappear while you are still walking?
o Yes
o No
(g) What do you do if you get it when you are walking?
o Stop
o Slow down
o Continue at same pace
(h) What happens to it if you stand still?
o Usually continues more than 10 minutes

o Usually disappears in 10 minutes or less

Definition of positive classification requires all of the following responses: “Yes” to
(a), (¢) and (d); “No” to (b) and (f); “stop” or “slow down” to (g) and “usually disappears in
10 minutes or less” to (h). Grade 1: “No” to (e) and Grade 2: “Yes” to (e).
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Anexo 1-B. Cuestionario WHO / Rose de Claudicaciéon Intermitente

(@) ¢Siente dolor en alguna pierna cuando camina?
o Si
o No
(b) ¢En ocasiones el dolor comienza estando de pie sin moverse o sentado?
o Si
o No
(c) ¢Siente este dolor en la pantorrilla (o pantorrillas)?
o Si
o No
(d) ¢El dolor aparece cuando sube una pendiente o0 camina deprisa?
o Si
o No
(e) ¢EIl dolor aparece cuando camina a un paso normal?
o Si
o No
(f) ¢Le ha desaparecido alguna vez el dolor mientras camina?
o Si
o No
(9) ¢Qué hace si el dolor aparece mientras camina?
o Se detiene
o Enlentece el paso
o Continua al mismo ritmo
(h) ¢Qué ocurre si se queda quieto?
o Normalmente continGa durante mas de 10 minutos

o Normalmente desaparece en 10 minutos 0 en menos tiempo

La definicién de una clasificacion positive requiere de la totalidad de las siguientes
respuestas: “Si” en (a), (c) y (d); “No” en (b) y (f); “se detiene” o “enlentece el paso” en (g) y
“normalmente desaparece en 10 minutos o en menos tiempo” en (h). Grado 1: “No” en (e) y
Grado 2: “Si” en (e).
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Anexo 2-A. The Edinburgh Claudication Questionnaire

(1) Do you get a pain or discomfort in your leg(s) when you walk?
o Yes
o No

o | am unable to walk

(2) Does this pain ever begin when you are standing still or sitting?
o Yes

o No

(3) Do you get it when you walk uphill or hurry?
o Yes

o No

(4) Do you get it when you walk at an ordinary pace on the level?
o Yes

o No

(5) What happens to it if you stand still?
o Usually continues more than 10 minutes

o Usually disappears in 10 minutes or less

(6) Where do you get this pain or discomfort?

Definition of positive classification requires all of the following responses: “Yes” to (1),
“No” to (2), “Yes” to (3) and “usually disappears in 10 minutes or less” to (5). Grade 1: “No”
to (4) and Grade 2: “Yes” to (4). If these criteria are fulfilled, a definite claudicant is one who
indicates pain in the calf, regardless of whether pain is also marked in other sites; a diagnosis
of atypical claudication is made if pain is indicated in the thigh or buttock, in the absence of
any calf pain. Subjects should not be considered to have claudication if pain is indicated in the
hamstrings, feet, shins, joints or appears to radiate, in the absence of any pain in the calf.
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Anexo 2-B. Cuestionario de Claudicacion de Edimburgo

(1) ¢Siente dolor o molestia en su pierna(s) cuando camina?
o Si
o No

o No puedo caminar

(2) ¢En ocasiones el dolor comienza estando de pie sin moverse o0 sentado?
o Si

o No

(3) ¢El dolor aparece cuando sube una pendiente o camina deprisa?
o Si

o No

(4) ¢El dolor aparece cuando camina a un paso normal?
o Si

o No

(5) ¢Qué ocurre si se queda quieto?
o Normalmente continlia durante mas de 10 minutos

o Normalmente desaparece en 10 minutos o0 en menos tiempo

(6) ¢ Ddnde siente este dolor o molestia?

La definicion de una clasificacion positiva requiere de la totalidad de las siguientes
respuestas: “Si” en (1), “No” en (2), “Si” en (3) y “normalmente desaparece en 10 minutos o
en menos tiempo” en (5). Grado 1: “No” en (4) y Grado 2: “Si” en (4). Si estos criterios se
cumplen un claudicante es aquel que localiza el dolor en la pantorrilla independientemente de
si el dolor es también localizado en otros lugares; el diagndstico de claudicacion atipica se
hace si el dolor se localiza en el muslo o la nalga, en ausencia de dolor en la pantorrilla. No se
debe considerar la presencia de claudicacion si el dolor se localiza en los isquiotibiales, pies,
pantorrillas o se irradia, en ausencia de cualquier dolor en la pantorrilla.
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Anexo 3. Consentimiento para la participacion en estudios de investigacion

Titulo: “Uso de la Pulsioximetria en el diagnostico de Arteriopatia Periférica en una muestra

de diabéticos tipo 2 del Area Sanitaria de Ferrol”

He leido la hoja de informacion al participante del estudio arriba mencionado,

he podido hablar con Abian Mosquera Fernandez y hacerle todas las preguntas sobre
el estudio necesarias para comprender sus condiciones y considero haber recibido

suficiente informacién sobre el mismo.

Comprendo que mi participacion es voluntaria, y que puedo retirarme del

estudio cuando quiera, sin tener que dar explicaciones y sin que esto repercuta en mis

cuidados médicos.

Accedo a que se utilicen mis datos en las condiciones detalladas en la hoja de

informacion al participante.

Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio.

Respecto a la conservacion y utilizacion futura de los datos detallada en la hoja de

informacion al participante,

NO accedo a que mis datos sean conservados una vez terminado el estudio

Accedo a que mis datos se conserven una vez terminado el estudio, siempre y

cuando sea imposible, incluso para los investigadores, identificarlos por ningun

medio

Accedo a que los datos se conserven para usos posteriores en lineas de

investigacion relacionadas con la presente, y en las condiciones mencionadas.

En cuanto a los resultados de las pruebas realizadas,

DESEO conocer los resultados de mis pruebas

NO DESEO conocer los resultados de mis pruebas

El/la participante, El investigador,
Fdo.: Fdo.:
Fecha: Fecha:
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Anexo 4. Hoja de registro de datos

Titulo: “Uso de la Pulsioximetria en el diagnostico de Arteriopatia Periférica en una muestra

de diabéticos tipo 2 del Area Sanitaria de Ferrol”

1. Variables de identificacion del paciente y antropomeétricas

Nombre y apellidos: Telf.

Fecha de nacimiento: N° de historia:

Sexo Peso (kg): Talla (cm):
Hombre: Mujer: P. Cintura (cm): IMC (kg/m?):

2. Variables clinicas
(@) TA (mmHg) EESS en sedestacion

Brazo derecho: Brazo izquierdo:

(b) TAS (mmHg) (EESS) en decubito supino

Brazo derecho: Brazo izquierdo:
(c) TAS (mmHg) (EEII) en decubito supino (extremidad estirada a 0°)
Pie derecho A. Pedia: Pie derecho A. T Posterior:

Pie izquierdo A. Pedia: Pie izquierdo A. T Posterior:

(d) Presencia de pulsos periféricos (EEII)

Pie derecho A. Pedia: Pie derecho A. T Posterior:

Pie izquierdo A. Pedia: Pie izquierdo A. T Posterior:

(e) Saturacion (%)

EESS derecha (2° dedo): EESS izquierda (2° dedo):
EEII derecha (2° dedo) estirada (a 0°): EEII izquierda (2° dedo) estirada (a 0°):
EEII derecha (2° dedo) elevada (a 30°): EEII izquierda (2° dedo) elevada (a 30°):

(f) Indice Tobillo-Brazo (ITB)
ITB derecho: ITB izquierdo:
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Anexo 5. Hoja de informacién al paciente

Titulo: “Uso de la Pulsioximetria en el diagnostico de Arteriopatia Periférica en una muestra
de diabéticos tipo 2 del Area Sanitaria de Ferrol”

Investigador: Abian Mosquera Fernandez

Este documento tiene por objeto ofrecerle informacién sobre un estudio de
investigacion en el que se le invita a participar. Este estudio se esta realizando en la Unidad de
Endocrinologia y Nutricién del Hospital Naval de Ferrol siendo aprobado por el comité ético

del mismo hospital.

Si decide participar en el mismo, debe recibir informacién personalizada del
investigador, leer antes este documento y hacer todas las preguntas que sean necesarias para
comprender los detalles sobre el mismo. Si asi lo desea, puede llevar el documento,

consultarlo con otras personas, y tomarse el tiempo necesario para decidir si participar o no.

La participacion en este estudio es completamente voluntaria. Vd. puede decidir no
participar, o, si acepta hacerlo, cambiar de parecer retirando el consentimiento en cualquier
momento sin obligacién de dar explicaciones. Le aseguramos que esta decision no afectara a

la relacion con su médico ni a la asistencia sanitaria a la que Vd. tiene derecho.

¢ Cuél es el proposito del estudio?
Entre otros, el objetivo de este estudio serd determinar la prevalencia de Arteriopatia
Periférica mediante el calculo del indice tobillo-brazo y analizar la capacidad diagndstica de

la pulsioximetria para detectar precozmente esta enfermedad.

¢Por qué me ofrecen participar a mi?

La seleccion de las personas invitadas a participar depende de unos criterios que estan
descritos en el protocolo de la investigacion. Estos criterios sirven para seleccionar a la
poblacién en la que se respondera el interrogante de la investigacion. Vd. esta invitado a
participar porque cumple esos criterios. Se espera que participen alrededor de 600 personas en
este estudio.
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¢En qué consiste mi participacion?

Su participacion consistird en acudir con ropa comoda una mafana durante
aproximadamente 30 minutos a la Unidad de Endocrinologia y Nutricion situada en el
Hospital Naval de Ferrol para someterse a una entrevista clinica, medicion de peso, talla e
indice de masa corporal, toma de tension arterial en las extremidades superiores, medicion del
indice tobillo-brazo en ambas extremidades inferiores, medicion de la saturacion de oxigeno
en extremidades (inferiores y superiores) y palpacion de pulsos periféricos en las

extremidades inferiores.

¢ QUE riesgos o inconvenientes tiene?

Este estudio carece de riesgos para su salud, aunque es cierto que al estar evaluando
una prueba diagnostica como la pulsioximetria de la que no hay suficientes evidencias sobre
su utilidad en el diagndstico precoz de la Arteriopatia Periférica se corre el riesgo de obtener

resultados inciertos.

¢ Obtendré algun beneficio por participar?

No se espera que Vd. obtenga beneficio directo por participar en el estudio. La
investigacion pretende descubrir aspectos desconocidos o poco claros sobre la deteccién de la
Avrteriopatia Periférica mediante la pulsioximetria en la Diabetes Mellitus tipo 2. En el futuro,
es posible que estos descubrimientos sean de utilidad pero no se prevén aplicaciones

inmediatas de ellos.

¢Recibiré la informacion que se obtenga del estudio?

Si Vd. lo desea, se le facilitara un resumen de los resultados del estudio. También
podra recibir los resultados de las pruebas que se le practiquen si asi lo solicita. Estos
resultados pueden no tener aplicacion clinica ni una interpretacion clara, por lo que, si quiere

disponer de ellos deberian ser comentados con el médico del estudio.

¢Se publicaran los resultados de este estudio?
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Los resultados de este estudio serdn remitidos a publicaciones cientificas para su
difusion, pero no se transmitird ningun dato que pueda llevar a la identificacion de los

participantes.

¢ Como se protegera la confidencialidad de mis datos?

El tratamiento, comunicacion y cesion de sus datos se hara conforme a lo dispuesto
por la Ley Organica 15/1999, de 13 de diciembre, de proteccion de datos de caracter personal.
En todo momento, Vd. podré acceder a sus datos, corregirlos o cancelarlos. Sélo el equipo
investigador y las autoridades sanitarias, que tienen deber de guardar la confidencialidad,
tendrén acceso a todos los datos recogidos por el estudio. Se podra transmitir a terceros la
informacién que no pueda ser identificada. En el caso de que alguna informacion sea
transmitida a otros paises, se realizara con un nivel de proteccion de los datos equivalente,

como minimo, al exigido por la normativa de nuestro pais.

¢ Existen intereses econdmicos en este estudio?

El investigador no recibira retribucion especifica por la dedicacion al estudio asi como

V/d. no sera retribuido por participar.

¢ Quién me puede dar mas informacién?

Para mayor informacion puede contactar con la Unidad de Endocrinologia y Nutricion
del Hospital Naval de Ferrol en el teléfono 981 454512,

Muchas gracias por su colaboracion
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Tipo de participacion: Comunicacion poster
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Organiza: Sociedad Gallega de Endocrinologia, Nutricién y Metabolismo (SGENM)
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Autores:
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Afo: 2011
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