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INSTRUCCIONESALOSAUTORES

La Revista Colombiana de Cardiologia (RCC) publica articulos originales clinicos y
experimentales sobre enfermedades cardiovasculares, reportes sobre ferapéutica médicay
quirdrgica, cardiologia pedidtrica, estudios cooperativos, epidemiologia, estudios de
medicamentos, métodos diagnésticos, reportes de casos clinicos, cartas al editory editoriales.
La Revista Colombiana de Cardiologia es la publicacién oficial de la Sociedad
Colombiana de Cardiologfay publica los resimenes de investigaciones originales
presentadas a los congresos de la Sociedad Colombiana de Cardiologia.

Siel manuscrito es aceptado para su publicacién, el autor debe enviar una autorizacién
escrita ala Revista Colombiana de Cardiologia concediendo a ésta los derechos de copia.
Ninguna parte del material publicado puede ser reproducido sin permiso escrito del editor.
Larevisién de los articulos sigue las normas sobre publicaciones médicas en cuanto al
concepto que expresen los drbitros al Comité Editorial.

EVALUACION POR PARES

Los trabajos deben ser inéditos y suministrados exclusivamente a la RCC donde se
someten a evaluacién por pares por el Grupo de Arbitros, quienes presentan su
evaluacién al Comité Editorial para su aceptacién y publicacién. Su reproduccién
total o parcial debe contar con la aprobacién del Editor.

LISTA PARA REVISAR ANTES DE ENVIAR A PUBLICACION

ASPECTO GENERAL

- Se deben enviar tres copias del manuscrito y un disquete o disco compacto
(incluyendo fotografias, figuras y dibujos).

- El manuscrito debe ser escrito en computador a doble espacio, en papel bond
blanco de tamafo 22 x 28 cm.

- Elmanuscrito debe ordenarse en la siguiente forma: (1) una pégina con el titulo,
(2) una pdgina con el resumen, en Espafiol y en Inglés (3) texto, (4) referencias,
(5) leyendas, (6) figuras y tablas. Las pédginas deben serenumeradas, comenzando
con la pdgina del titulo, como pdgina No. 1.

PAGINA CON EL TITULO
Titulo del articulo con el nombre del autor o autores (nombre, apellidos y grado).
El titulo debe ser lo mds conciso posible y no se deben usar abreviaturas.

- Nombreydireccién de lainstitucién oinstituciones en las cuales se realizé el trabajo,
incluyendo la ciudad y el pafs.

- Nombre, direccién yteléfono a donde se deben enviarlas solicitudes de reimpresos
del articulo. Estos datos se deben colocar en la parte inferior de la pagina.

RESUMENES
Elresumen debe constarde 100 a 250 palabras en los articulos grandes, incluyendo
los articulos de revisién, y de 50 a 10 palabras para los reportes de casos clinicos.
Se deben enviar en hoja separada (en Espafiol e Inglés).

- El resumen debe ser concreto y poco descriptivo y debe ser escrito en un estilo
impersonal (no usar «nosotros» o «nuestro»). El cual debe tener el siguiente
ordenamiento. Antecedentes, objetivo, disefio método, resultados, conclusiones.

- Nosedeben usarabreviaturas en el resumen, excepto cuando se utilizan unidades
de medida.

TEXTO

- Eltexto debe, en lo posible, seguir este orden: introduccién, métodos, resultados,
discusién, conclusiones.

- Nosepueden usarabreviaturas como ECG, HVIo M, debe escribirse electrocardiograma,
hipertrofia ventricular izquierda o infarto agudo del miocardio, etc.

- Se pueden abreviar solamente las unidades de medidas (mm, kcal, etc.). segin lo
recomentado en «Requerimientos uniformes de manuscritos enviados a revistas
biomédicas» preparado por el Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas
y publicado en Ann Intern 1982; 96:766-71yenBrMed J 1982;284:1,766-70.

- Cadareferencia, figura o tabla, se debe citar en el texto de orden numérico (el orden en
elcual de mencionaeneltexto deferminardlos ndmeros de lasreferencias, figuras o tablas).

- Se deben indicar en el texto los sitios de las figuras y tablas.

- Los reconocimientos se deben escribir al final del texto, antes de las referencias.

REFERENCIAS

- Lasreferencias se identifican en el texto con nGmeros ardbigos colocados entre
paréntesis. Se deben enviar a méquina a doble espacio, en hojas separadas
del texto y enumeradas en el orden en el cual son mencionadas.

- En la seccién de referencias no se deben citar comunicaciones personales,
manuscritos en preparacién y otros datos no publicados; éstos, sin embargo, se
puede mencionar en el texto colocdndolos entre paréntesis.

- Las referencias de revistas y de libros deben incluir el nUmero de las pdginas en
las cuales se encuentran.

- Sieltexto de la referencia es un resumen, debe citar la palabra «resumen» entre
paréntesis. Si es una carta, se debe colocar entre paréntesis la palabra «carta».

- Las abreviaturas de los nombres de las revistas se deben poner de acuerdo con
el Index Medicus de la National Library of Medicine.

- Laformaulapuntualidad de las referencias deben seguir el formato que se ilustra
a continuacién:

Revistas
(Colocarlalistadelos apellidos detodos los autores, sison seisy menos: sisonmds de seis, colocar
los apellidos de fres y agregar «et abs. No colocar puntos después de la inicial de los nombres).

21. Hager WD, Fenster P, Mayersohn M, et al. Digoxin-quinidine interaction
pharmacokinetic evaluation. N Engl J Med 1979; 30 (2): 721-40.

Capltulo de un libro

14. Smith WM, GallgherJJ. Management of arrhythmias and conduction abnormalities.
En: Hurs JW. The Heart, New York: MacGraww-Hill, 1982. p. 557-75.

Libros
(Todas las referencias de libros deben citar las paginas).

45, Criteria Committee of the New York Heart Association. Nomenclature an Criteria for
Diagnosis of the Heart and Great Vessels. 8" CD. Boston: Little, Brown; 1979. p. 290.

LEYENDAS DE FIGURAS

- Lasleyendas de lasfiguras deben enviarse escritas en computador a doble espacio
y en hojas separadas del texto. Los nUmeros de las figuras deben corresponderal
orden en el cual se presentan en el texto.

- Todas las abreviaturas que aparecen en las figuras se deben identificar en orden
alfabético al final de cada leyenda.
Al reproducir cualquier figura publicada previamente se debe incluir por escrito
el permiso de los editores o autores.

FIGURAS
Sihay fotografias y/o dibujos, se deben enviartres copias de cada uno en tres sobres
seporodos. Nota: Los trabajos de arte no se devolveran.

- Lasfotografias, particularmente de microscopio, se deben enviar con los siguientes
requisitos: ninguna figura puede tener un tamafo mayorde 22 x 28 cm. Las letras
en la figura deben tener un tamafio adecuado que permita su reduccién.

- Laanchura méxima de una figura de una columna es de 8.5 cm; para una figura que
ocupe dos columnasla anchura méximaesde 17.5 cm. Eltamafio méximo que puede
tener una figura para que pueda ser publicada sin reduccién, es de 17.5x22.5 cm.

- Sedebe usar tinta negra en todos los dibujos. Los nGmeros, lineas, signos, etc.,
deben ser escritos en negro intenso para su mejor reproduccién.

- Las marcas en las microfotografias deben solamente indicar lo esencial. Las
estructuras o sitios de interés se deben indicar conflechas. Los simbolosyy las letras
en las microfotografias deben estar bien contrastadas con el fondo de la fotografia.

- Lasilustraciones que se envien deben estar marcadas al respaldo con ldpiz negro
con el nombre del autor (se debe escribir suavemente).

- El titulo de la ilustracién debe aparecer en la leyenda y no en la figura.

- Lacantidad de figuras serd la necesaria para tener claridad (todos los costos de
impresién a color se cobrarén al autor).

TABLAS

- Lastablas deben serescritas en computador, a doble espacio, en hojas separadas con
el nimero de la tablay el titulo de ésta en el centro de la hoja. Deben contener una
nota aclaratoria, la cual se colocard debajo de la tabla. Los nimeros de las tablas
deben ser ardbigos y corresponder al orden en el cual ellas aparecen en el texto.

- Lasnotas al margen de cadatabla se debenidentificaren orden alfabético y se deben
explicar las abreviaturas que se usan.
Lastablas deben serclarasylos resultados no se deben duplicareneltextoy en lafigura.

- Parareproducirtablas publicadas previamente, se debe enviar por escrito al editor
el permiso del autor del articulo original.

CONFLICTO DE INTERESES

Cuando exista alguna relacién entre los autores de un articulo y cualquier entidad
pUblica o privada, de la que pudiera derivarse algin conflicto de intereses, esta
circunstancia debe ser comunicada en carta aparte al Editor, quien garantiza su
confidencialidad.

Siel articulofuese aceptado para publicacién, se acordaré entre los autores y el Editor
la forma mds conveniente de comunicar esta informacién a los lectores.

ETICA
Los autores firmantes de los articulos aceptan la responsabilidad definida por el Comité
Internacional de Editores de Revistas Médicas (en http://www.icmie.org).

CERTIFICACION

Los autores que envien articulos originales de investigacién o reportes de casos clinicos
para ser publicados en la Revista Colombiana de Cardiologia, deben enviar el
siguiente certificado firmado:

Certifico que el material de este manuscrito no ha sido publicado previamente y no
se encuentra en la actualidad en consideracién para la publicacién en otro medio.
Estoincluye simposios, librosy publicaciones preliminares de cualquier clase, excepto
resimenes de 400 palabras o menos.
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NOTA DEL PRESIDENTE

La investigacién médica determina que el conocimiento cientifico se mueve con tal velocidad que muchas
veces no terminamos de asimilar una conclusién, cuando ya ésta se ha modificado o incluso negado.

Para morigerar este impacto, las diferentes organizaciones cientificas a nivel mundial han formulado
recomendaciones sistematizadas en forma de «Guias», cuyas evidencias se jerarquizan de acuerdo con el
tipo de disefio de los estudios clinicos y el control de sesgos en los mismos; pero que aun siendo condicién
necesaria el control de las variables, no siempre este cuidado es suficiente para extraer conclusiones con
absoluta certeza.

La Sociedad Colombiana de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular, en cumplimiento de su misién y
atendiendo la iniciativa de su ex-presidente, el doctor Adolfo Vera-Delgado, MD, HFACP., reunié esta
seleccién de expertos en muchos de los temas determinantes en la prevencién de eventos patolégicos
cardiovasculares. La intencién es presentar estos tépicos de manera préctica, con conclusiones sustentadas
a la luz del conocimiento universal actual, incluyendo evidencia nacional, y con suficiente respaldo
bibliogrdfico, a fin de brindar una comprensién fécil y una orientacién definida, sin la rigidez de los niveles
de evidencia, pero sin desconocer la importancia de tal sistematizacién.

Parafraseando a uno de los autores, debemos esforzarnos en comprender acerca de la enfermedad para
pasar del tratamiento actual a la prevencién.

Esta publicacién escudrifia factores de riesgo como: diabetes, tabaquismo, hipertensién arterial, lipidos,
enfermedad renal, sindrome metabdlico y estrés mental, y se adentra adicionalmente en la condicién
particular de género y en la propuesta de pautas para la infancia, tocando en profundidad conceptual la
rehabilitaciény la nutricién.

La Sociedad destaca la participacién de la Federacién Diabetoldgica Colombianay agradece la colaboracién
de las Sociedades Colombianas de Medicina Interna y Nefrologia. De igual forma, a los autores, al Editor
del proyecto el doctor Adolfo Vera-Delgado, al grupo editorial conformado por los doctores: Jorge Ledn-
Galindo, Dora Inés Molinay Hernando Matiz, al comité editorial de la Revista Colombiana de Cardiologia,
ala Oficina de Publicaciones de la Sociedad Colombiana de Cardiologiay Cirugia Cardiovascular, y atodas
las personas que se involucraron en este proyecto, por la dedicacién que lo hizo posible. Finalmente, a
Laboratorios Abbott por el respaldo logistico y por el entusiasmo con el que aceptd financiarlo.

Jaime Calderdn Herrera, MD.
Presidente, Sociedad Colombiana de Cardiologiay Cirugia Cardiovascular
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INTRODUCCION

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR:
GUIAS DE PREVENCION PRIMARIA

Apesardelindudable progreso en conocimiento de etiopatogenia, fisiopatologia, historia natural, diagnésticoy manejo de
la enfermedad aterotrombética cardio-cerebro-vascular, las posibilidades de deteccién precoz y enfoque terapéutico
oportunos parecerian ser cada vez mds infructuosas. Son alarmantes los indices de prevalencia de afectacién coronaria,
carotideaq, cerebral, adrticay vascular periférica como fenémenos criticos de catdstrofes inducidas porla agregacién patolégica
de mdltiples factores condicionantes, que genéricamente se rotulan como factores de riesgo cardiovascular.

Infortunadamente, las politicas de prevenciény promocién de la salud en las instancias naturales gubernamentales y del sector
privado, son precarias cuando no inexistentes. Los recursos que, por definiciény porley, deben destinarse a este propésito,
sufren los recortes infames que los manejadores de turno quieran aplicarles, invocando ajustes presupuestales o un histérico
déficitfiscal. Esto configura la ausencia de una politica de Estado que propugne por ofertar a sus ciudadanos, esténdares de
vida dignay saludable en los aspectos minimos de una condicién teéricamente humana: agua potable, nutricién bésica,
vacunacién temprana, saneamiento ambiental con erradicacién de plagas endémicas, espacio fisico decorosamente habitable,
oportunidad laboral de salario minimo o de economia informal, educacién elemental obligatoria. ..

Siesto no ocurre con lo fundamental, mucho menos puede esperarse que suceda con lo medianamente especializado o de
alta complejidad. Las patologias consideradas como catastréficasy de alto costo, comparten el dudoso beneficio de generar
pequenas batallas contra un Estado improvidente, mediante el recurso constitucional de las tutelas que amparan el derecho
detodo ciudadano ala saludy alavida. Este mecanismo de virulenta pugnacidad, estimulado porlas mismas IPSy EPS que
seniegan, en principio, a remitir sus pacientes al estudio diagnéstico especifico o al médico especialista competente, genera
en el malfrecho engranaje del sistema nacional de salud una injustay malsana condicién de maltrato dualen el binomio médico-
pacientey una incompetente, cuando no negligente, prestacién del servicio.

Nuestra informacién epidemiolégica autéctona es muy limitada e infortunadamente se carece de una estructurada y confiable
base de datos sobre la real situacién de nuestra patologia cardio-cerebro-vascular; esto, a su vez, impide conocer qué impacto
podria ejercerse sobre aspectos de prevencién esencial, primaria y secundaria de marcadores y factores de riesgo, y el
desarrollo futuro de enfermedad aterotrombética, amén de condicionary limitar la adopcién de guias de manejo.

El papel de las sociedades cientificas, para este propésito, debe concentrarse en la generacién del conocimientoy en la
implementacién de un documento politico fundamentado en ensayos clinicos propios, que no se limite a reciclarinformacién
de otras latitudes; su viabilidad econémica debe garantizarse por aportes provenientes de la industria farmacéutica, de
alimentosy de equipos médicos. Aqui desempeniaria un papel preponderante la Fundacién Colombiana del Corazén de la
Sociedad Colombiana de Cardiologiay Cirugia Cardiovascular, por su particular funcién como catalizadora de los fenémenos
de prevencién a través de educacién en ejercicio cardiosaludable, nutricién y control de peso, eliminacién del tabaquismo
y otras adicciones, etc., creando grupos multidisciplinarios de estudio de nuestra realidad poblacional en las patologias que
nos competen, y definiendo puntos de corte especificos para los pardmetros usuales; porejemplo:, perimetro abdominal,
glicemia basal, niveles de lipidos, efc.

Esta estrategia de l6gica elemental permitird decidir cudndoy cémo intervenir, articulando guias de manejo con las prioridades
en atencién médica primaria de los municipios o de las unidades de atencién en salud. Para esto debe contarse con un modelo
de historia clinica bdsica epidemiolégica que incluya, ademds de los datos demogrdficos obvios, los registros elementales
detodo serhumano (tensién arterial, frecuencia cardiacay respiratoria, peso, talla, perimetro abdominal, glicemia basal, perfil
lipidico minimo, estatus de tabaquismo, presencia o no de dolor).
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Y para logrardocumentos confiables debe establecerse una metodologia sencillay practica en la obtencién de la informacién,
unificando conceptosy criterios que faciliten la aplicacién de las guias.

Podria contemplarse, ademds, la posibilidad de comprometer las instituciones cardiolégicas mds representativas del pais,
en su condicién de centros de referencia para patologias especificas, en la recepcién de la informacién. Esta podria,
igualmente, incluirdatos de los que no se dispone hasta ahoray que obligan siempre a remitirnos a las cifras de los Estados
Unidos o la Unién Europea: cudl es el monto de los costos primarios y secundarios en atencién de salud cardiovascular,
cudlesel costo atribuible a la enfermedad cardio-cerebro-vascular directamente relacionada altabaco por consumo activo
opasivo, o ala cuarteta siniestra de hipertensién-dislipidemia-diabetes-obesidad.

Obviamente, este andlisis epidemiolégico de una patologia social crénica, que ha gravitado en el entorno de un modelo
socio-econémico fracasado, debe generar un compromiso gubernamental en la adopcién de medidas responsables de salud
publica, en un modelo inteligente que defina politicas de intervencién: cudles mecanismos implementar, cémo eliminar lo
ineficiente, cémo sustituir lo inoperante, cémo optimizarel recurso disponible, cémo modificar lo que admita variables de
recuperacién.

Todos los centros de atencién médica primariay especializada deberdn adaptary adoptar las guias de manejo para su
acreditaciény certificacién correspondientes. La racionalizacién de su uso universal conducird, indefectiblemente, a la
generacién de documentos de alto contenido cientifico, filoséfico, socioeconémicoy politico, que redunden en beneficios
tangibles para la salud fisica y mental de nuestras comunidades.

Las enfermedades cardiovasculares atn ocupan un primerlugar como causa de morbi-mortalidad en paises desarrollados.
Para 1996 se estimé en 16 millones el total de individuos fallecidos por enfermedades cardio-cerebro-vasculares, lo que
explica 30% del total de muertes por fodas las causas en el mundo entero

Los esfuerzos de la comunidad médica internacional, las sociedades cientificas y las organizaciones gubernamentalesy
privadas de salud, orientados a la identificaciény deteccién precoz de los factores mayores de riesgo, a través de estudios
poblacionalesy estrategias de control efectivo, mediante educacién a la comunidady manejo individualizado de pacientes
de altoriesgo, de alguna manera han contribuido a lograr un descenso significativo de dichas tasas hasta en 50% en paises
como Australia, Canadd, Francia y Estados Unidos, de 60% en Japény de 25% en otros paises de la Unién Europea.

Los costos directos de salud, sumados alos costos atribuibles a incapacidad laboral, y rauma familiary social, se elevan
a cifras astronémicas del orden de los 60 billones de délares por afio sélo en Estados Unidos. Muchas de esas muertes
hubieran podido evitarse, o al menos posponerse, si en una simple consulta médica de «chequeo cardiovascular» se
propusiera y programara una revisién sistemdtica de marcadores o factores de riesgo cardiovascular, mediante la
elaboracién correcta de una buena historia clinicay la realizacién de algunos exdmenes de laboratorio en una muestra de
sangre en ayunas.

Alhablarde riesgo cardiovascular se invoca un concepto clinicoy, al hacer referencia a factores de riesgo cardiovascular,
se implica una relacién estadistica dentro de un contexto epidemiolégico. Dichos factores incluyen todas aquellas
condiciones anormales que, de una u otra forma, inciden en la génesisy el apocalipsis de las catdstrofes vasculares. Son
variables patolégicas que se correlacionan de manera estadistica con la ocurrencia de una enfermedad subsecuente, sin
que necesariamente exista relacién de causalidad. Y su peso relativo variard en términos de relevancia para propésitos de
planeacién en salud publica o porsuimpacto en la patogénesis de la enfermedad aterotrombética en el continuo cardio-
cerebro-vascular, pudiéndose identificar factores iniciadores, promotores, potenciadoresy precipitadores de los eventos
clinicos agudos.

Finalmente, los conceptos de prevencién primariay secundaria deben serlos que normen, orienteny dirijan la préctica médica
diaria. Se hace prevencién primaria al investigar, detectary manejar de manera oportunayy eficaz uno o més de los marcadores
o factores de riesgo que amenazan la salud cardio-cerebro-vascular de cualquier individuo, para impedir o retrasar su
evolucién assituaciones de dafio orgdnico. Y se hace prevencién secundaria inteligente cuando se promueve, en el individuo
victima de dafio orgdnico establecido, la regresién, estabilizacién o normalizacién de sus multiples factores agresores.
Resulta altamente gratificante y costo-efectivo incentivar con entusiasmo todo lo que signifique prevencién.

Adolfo Vera-Delgado, MD., HFACP.

Director del Proyecto
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Sindrome metabdlico

Patricio Lépez-Jaramillo, MD., PhD.; Carlos Luengas, MD.; Nicolds Jaramillo, MD.; Fabio Sdnchez, MD.

Definicion
El sindrome metabdlico, también conocido como
sindrome X o sindrome de resistencia a la insulina, hace
referencia a la presencia de multiples factores de riesgo
cardio-metabdlicos en un mismo individuo, en un mismo
momento. Los mds comunes son la obesidad abdomi-
nal, las alteraciones en el metabolismo de la glucosa, el
aumento de los niveles de presién arterial y un perfil
lipidico plasmdtico que se caracteriza por altos niveles de
triglicéridos y disminuidos de colesterol HDL (1). Los
individuos con sindrome metabdlico presentan mayor
riesgo para desarrollar diabetes mellitus tipo 2 y enfer-

medades cardiovasculares (2-6).

Criterios diagndsticos

Se proponen varios esquemas, pero los més utilizados
son los que recomiendan el Panel de Tratamiento del
Adulto es su tercera version (ATP IIl) del Programa Nacio-
nal del Colesterol de los Estados Unidos (1), y la Fede-
racién Internacional de Diabetes (IDF) (7). En el fondo,
ambas propuestas guardan similitud en su aplicabilidad
clinica; no obstante la IDF confiere obligatoriedad a la
presencia de obesidad abdominal en el diagndstico de
este sindrome, y en especial a la diferenciaciéon en el
punto de corte del perimetro de cintura que define la
obesidad abdominal de acuerdo con regiones, paises o
etnias. Varios estudios realizados en Colombia (8-13) y
ofros paises latinoamericanos (14-18), demuestran que
nuestra poblacién, al igual que otras del tercer mundo,
es mds propensa a desarrollar diabetes mellitus tipo 2 y
enfermedades cardiovasculares a menores niveles de
obesidad abdominal que los propuestos en el mundo
desarrollado. Ahi radica la importancia de la propuesta
de la IDF de aceptar la existencia de diferencias en los
puntos de corte en distintas regiones del mundo para
definir obesidad abdominal de acuerdo con el perimetro
abdominal, y la de asumir que el inicio del desarrollo del
sindrome metabdlico estd en la adiposidad visceral. En
Colombia varios estudios indican que los criterios diag-
nésticos de la IDF son los mds apropiados, en especial
para identificarindividuos en riesgo que atn no sufren de
un evento cardio-cerebro-vascular (10,13, 19). Poreste
motivo, en esta guia se recomienda que en Colombia se

utilicen los criterios de la IDF para establecer el diagnés-
tico de sindrome metabdlico, como una actividad
compulsiva que se debe realizar a nivel de la atencién
primaria (Tabla 1).

Tabla 1.
CRITERIOSRECOMENDADOS PARAEL DIAGNOSTICODE
SINDROME METABOLICOEN COLOMBIA.

1. Obesidad abdominal definida en hombres por un perimetro de
cintura igual o mayor a 90 cm y en mujeres igual o mayor a 80 cm.

Més dos de los siguientes criterios:

2. Glucosa venosa en ayunas igual o mayor a 100 mg/dL.

3. Presién arterial igual o mayor a 130/85 mm Hg o estar ingiriendo
medicamentos antihipertensivos.

4. Colesterol HDL igual o menor a 40 mg/dL en hombres y a 50 mg/
dL en mujeres o estar tomando medicamentos hipolipemiantes.

5. Triglicéridos iguales o mayores a 150 mg/dL o en tratamiento con
hipolipemiantes.

Prevalencia del sindrome metabolico en Colombia

No existe un estudio poblacional nacional que se
dirija a evaluar la prevalencia de sindrome metabélico
en la poblacién colombiana. Sin embargo, varios estu-
dios poblacionales locales, en grupos especificos o en
instituciones publicas o privadas, sugieren que en los
adultos colombianos la prevalencia de sindrome
metabdlico oscila entre 25% y 45% (8-24). Ademds, se
reporta la existencia de importantes diferencias en la
prevalencia de sindrome metabdlico entre el drea urba-
na, que presenta cifras mayores, y el érea rural (24). Es
interesante destacar que un estudio realizado en indivi-
duos con antecedentes de evento cardio-cerebro-vascular
previo, la prevalencia de sindrome metabdlico fue de
75%, independiente de silos criterios diagnésticos utiliza-

dos fueron los de la IDF o los del ATP IIl (10).
Riesgo cardiometabdlico en el paciente con
sindrome metabdlico

No existen datos de estudios de cohorte en la pobla-
cién colombiana que relacionen el sindrome metabélico



76 GUIAS DE PREVENCION PRIMARIA EN RIESGO CARDIOVASCULAR

TOPICOS SELECTOS

con el riesgo de morbi-mortalidad cardiovascular o con
el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2. Un reciente
estudio de cohorte llevado a cabo en pacientes que
sufrieron un infarto agudo del miocardio, demostré que
la resistencia a la insulina fue el principal factor que
predijo muerte cardiovascular o presencia de nuevos
eventos cardio-cerebro-vasculares (25). Datos de la
literatura internacional demuestran que la morbilidad y la
mortalidad son mucho mds altas en los pacientes que
presentan sindrome metabdlico que en aquellos que no
lo sufren, sobre todo entre individuos adultos de mediana
edad (2-6). La presencia de sindrome metabdlico se
asocia con un incremento tres a seis veces mayor en el
riesgo de desarrollar diabetes y nuevos casos de
hipertensién (2-6). Ademds, la presencia de sindrome
metabdlico se asocia con mayor frecuencia con dafio
subclinico de érgano blanco como micro albuminuria o
disminucién en la tasa de filtracién glomerular, endure-
cimiento arterial, hipertrofia ventricular izquierda y
disfuncién diastélica, alteraciones que se presentan
independientes a la presencia de hipertension arterial
(26-30). El sindrome metabdlico se acompafa también
de unaumento en los niveles de marcadores inflamatorios
como proteina C reactiva (31, 32). Cabe resaltar que
estudios realizados en nuestro medio, tanto en adultos
(9,383, 34) como en nifios (35), sugieren que la respuesta
inflamatoria se exacerba en las poblaciones del tercer
mundo, y que se presenta a menores niveles de obesidad
abdominal que la que se describe en poblaciones del
primer mundo (36-40).

Mecanismos fisiopatologicos del sindrome
metabolico

La excesiva acumulacién de grasa visceral, en repues-
ta a los cambios en los hdbitos de vida (sedentarismo y
dieta hipercaléricay rica en grasas saturadas), ocasiona-
da por el rapido proceso de urbanizacién experimenta-
da por la sociedad colombiana en los Gltimos afios,
parece ser el origen de los cambios fisiopatolégicos que
conducen a la manifestacién clinica de los componentes
del sindrome metabdlico (38, 40). Bien se sabe que el
adipocito visceral produce normalmente citoquinas pro-
inflamatorias como el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF vy la interleucina 6 (IL6), sustancias que estimulan
la produccién hepdtica de proteina C reactiva (41, 42).
Este es el mecanismo propuesto por el cual la obesidad
abdominal se asocia con la respuesta inflamatoria de
bajo grado que se observa en el sindrome metabélico.
Ademés, el adipocito visceral produce angiotensina |l
(41), hormona que al actuar sobre sus receptores tipo |
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tiene efectos vasoconstrictores, produce retencién de
sodio y agua a través de la estimulacién de la sintesis de
aldosterona, estimula en las células endoteliales la pro-
duccion de TNF o y metaloproteinasas tipo 2 (43) y
bloquea las vias de sefalizacién intracelular de lainsuling,
dando origen a la resistencia a la insulina en los tejidos
dependientes de insulina para la utilizacién de glucosa
(mUsculo esquelético, higado y adipocitos). Esta situa-
cién se manifiesta por el incremento de los écidos grasos
libres, hiperglicemia e hiperinsulinismo (44). La resisten-
ciaalainsulinayel TNF a.que se produce en el endotelio,
actban a su vez en el adipocito y estimulan una mayor
produccién de angiotensina Il (41), lo que lleva a un
circulo vicioso que agrava la inflamacién de bajo grado,
la resistencia a la insulina y los niveles aumentados de
dcidos grasos libres. Ello se evidencia enla clinica porlas
manifestaciones caracteristicas del sindrome metabélico,
es decir hipertensién arterial, disglicemia, aumento de
triglicéridos y disminucién de colesterol HDL.

Tratamiento del sindrome metabdlico

El tratamiento a implementar en sujetos con sindrome
metabélico es la reduccién del peso corporal a través de
laindicacién de una dieta baja en calorias y aumento del
ejercicio fisico (45). Una meta real es la reducciéon de 7%
al 10% del peso en un periodo de seis a doce meses a
través de una disminucién modesta de la ingestion
calérica (de 500 a 1.000 calorias/dia), la cual usual-
mente es mds efectiva que una dieta restrictiva mds
extrema.

La terapia nutricional siempre se complementa por
una baja ingestién de grasas saturadas, dcidos grasos
trans, colesteroly carbohidratos simples procesados, y un
aumento en el consumo de frutas, vegetales y granos
enteros. El mantenimiento de la pérdida de peso a largo
plazo, puede alcanzarse si se complementa con ejercicio
regular (minimo 30 minutos diarios). Esta pérdida de
pesoy el ejercicio regular, tienen un efecto preventivo en
el desarrollo de diabetes (46). En pacientes con sindrome
metabolico es preciso adicionar medicamentos
antihipertensivos, antidiabéticos orales o fdrmacos
hipolipemiantes cuando existe franca hipertensién, dia-
betes o dislipidemia. En vista de que el riesgo
cardiovascular es alto en pacientes hipertensos con sin-
drome metabdlico, se requiere un riguroso control de la
presion arterial con el fin de mantener los niveles siempre
pordebajode 130/85 mm Hg (47). Amenos que existan
indicaciones especificas, en los pacientes con sindrome
metabdlico se debe evitar el uso de beta-bloqueadores,
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ya que se conocen muy bien sus efectos adversos en el
aumento de peso y en la incidencia de nuevos casos de
diabetes, resistencia alainsulinay perfil lipidico (48, 49).
Estos efectos parecen ser menos pronunciados o ausentes
con los nuevos beta-bloqueadores vasodilatadores
carvedilol, bisoprolol y nebivolol (50, 51). Los diuréticos
tiazidicos presentan efectos diabetogénicosy otras accio-
nes dismetabdlicas, especialmente a dosis altas, por lo
que no se utilizan en estos pacientes (52). Los férmacos
de primera opcién en sujetos hipertensos con sindrome
metabdlico, son los antagonistas de los receptores de
angiotensina (ARA I} o los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA), los cuales reducen
la incidencia de nuevos casos de diabetes y poseen
efectos favorables en dafo de érgano blanco (53-55).
Si no se consigue controlar la presién arterial con
monoterapia, al IECA o al ARA Il se adiciona un
calcioantagonista. Esta combinacién ha mostrado tener
menor incidencia de nuevos casos de diabetes que la
combinacién con beta-bloqueadores o diuréticos
tiazidicos (56). Ya que los individuos con sindrome
metabélico tienen obesidad abdominal y presién arterial
sal-sensible (57), el diurético tiazidico a baja dosis puede
representar una tercera opcién, a pesar de que incluso a
bajas dosis los diuréticos pueden tener efectos
dismetabélicos al reducir las concentraciones de potasio
sérico, lo cual se asocia a resistencia a la insulina y
aparicién de nuevos casos de diabetes (58).

La falta de ensayos clinicos en pacientes hipertensos
con sindrome metabélico en general y en la poblacién
colombiana en particular, no permite emitir recomenda-
ciones definitivas, a no ser los cambios terapéuticos en los
habitos de vida y la utilizacién como primera opcién de
farmacos que bloquean el sistema renina—angiotensina, y
si es necesaria una combinacién de fdrmacos, se prefiere
asociar [ECA o ARAa un calcio antagonista, y como tercera
linea a un diurético tiazidico en bajas dosis (47).

En Colombia no se cuenta con estudios que demues-
tren que en ausencia de diabetes los sujetos con sindrome
metabdélico pueden beneficiarse del uso de
sensibilizadores a la insulina o de hipoglicemiantes ora-
les; sin embargo, varios estudios efectuados en otras
poblaciones demuestran que la utilizacién de metformina
(36, 59 ,60), inhibidores de la alfa glucosidasa (61) o
tiazolidinedionas (62) tiene un efecto preventivo en la
evolucion de prediabetes a diabetes. No obstante, las
glitazonas aumentan el peso e inducen retencién de
liquidos, porlo que su beneficio en sindrome metabdlico
no estd totalmente aceptado (63).
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Frente a la mayor sensibilidad demostrada en la
poblacién colombiana para desarrollar resistencia a la
insulina a menores niveles de obesidad abdominal, y con
base en la mayor sensibilidad de las poblaciones en
pafses en via de desarrollo para evolucionar mds
drésticamente de un estado de prediabetes a diabetes
mellitus tipo 2 franca (36), asf como la demostracién de
que la metformina a dosis de 500 mg diarios previno en
forma significativa los nuevos casos de diabetes en la
poblacién hindd (60), y entretanto no se tengan datos
propios, la recomendacién es indicar metformina de la
forma mds temprana posible y acompafar de cambios
terapéuticos en los hdbitos de vida, en pacientes con
sindrome metabdlico y disglicemia (glucemia en ayunas
igual o mayor a 100 mg/dL y/o glucemia a las dos horas
post carga de 75 g de glucosa oral mayor a 140 mg/dL).
Ademds, la recomendacién para la prevenciéon de las
complicaciones micro y macrovasculares en pacientes
prediabéticos, esiniciar el fratamiento con metforminatan
pronto como sea posible (64), debido a que la exposicién
crénica a la glicemia moderadamente aumentada se
asocia con acumulacién de productos finales de
glicosilacién avanzada a nivel tisular, sustancias que, de
manera irreversible, producen apoptosis a nivel de la
pared vascular y del sistema nervioso periférico (65).

Sindrome metabdlico en embarazo, vida
intrauterina, nifiez y adolescencia

De acuerdo con Goodman y colaboradores (66), la
existencia de sindrome metabdlico en nifios y adolescen-
tes, es mds controvertida que en el adulto. En la actuali-
dad no existen consensos para definir este sindrome en
este grupo etdreo, situacién que se debe en parte al poco
conocimiento que se tiene del mismo y a las dificultades
que representan los cambios metabélicos y endocrinos
que se generan durante la nifiez y la pubertad.

La falta de definiciéon de criterios diagnésticos de
sindrome metabdlico en la nifiez y la adolescencia, se
debe también a la ausencia de un rango normal para la
concentracién de insulina plasmética a través de la
infancia, asi como al desconocimiento sobre los meca-
nismos de resistencia a lainsulina en la adolescenciay la
pubertad, a la falta de una definicién de obesidad
central en este grupo etdreo, a las diferencias en los
valores de referencia de lipidos con relaciéon a los
definidos en adultos, y a las posibles diferencias entre
diversas etnias (67). Los diferentes criterios utilizados en
estudios pedidtricos fueron adaptados de varios criterios
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utilizados en los adultos. Asi, la IDF publicé una definicion
del sindrome metabdlico en nifiosy adolescentes basada
en el percentil 90 del perimetro abdominal, criterio que
no estd totalmente aceptado ya que la informacién es
incompleta y no existe orientacién especifica para su
aplicacién clinica (68).

Génesis del sindrome metabdlico en nifios y
adolescentes

Son multiples las teorias sobre el origen del sindrome
metabdlico enlainfancia, desde las propuestas genéticas
hasta las medio ambientales y nutricionales. En estas
guiaselinterés es destacar el riesgo que se genera a partir
de las pobres condiciones maternas y fetales durante el
embarazo. De este modo, se considera que el sufrimiento
fetal y el bajo peso al nacer son factores de riesgo para
desencadenar sindrome de ovario poliguistico, resisten-
cia a la insulina y sindrome metabélico. Se sugiere que
la resistencia a la insulina y el sindrome metabélico
pueden originarse desde la vida intrautering, lo cual se
basa en la teoria del origen fetal de las enfermedades
crénicas. Las evidencias de un gran nGmero de estudios
epidemiolégicos, demuestran que los nifios con bajo
peso al nacer presentan mayor riesgo de desarrollar
sindrome metabdlico en la vida adulta. Levitt y Lambert
(69) demostraron que 152 nifios de siete afios de edad,
con historia de bajo peso al nacer, tuvieron mds resisten-
cia a la insulina, hecho que da soporte a la teoria del
origen fetal, que propone que la nutricién materna
deficiente y la insuficiencia placentaria, o ambas, pue-
den determinar alteraciones de la programacién fetal y
predisponer al feto a padecer enfermedades cardiovas-
culares, en especial si en la vida adulta estd expuesto a
unadietarica en calorias (70). Investigaciones realizadas
en mdas de 25.000 hombres y mujeres del Reino Unido,
demuestran una asociacién entre la existencia de enfer-
medades crénicas como hipertensién, diabetes y enfer-
medad coronaria, y la deficiencia en el crecimiento
intrauterino consecuencia de las alteraciones en la adap-
tacién fetal a la mala alimentacién materna y a insufi-
ciencia placentaria (70).

Pandolfia y colaboradores (71) demostraron en 35
mujeres adultas con historia de bajo peso al nacer,
definido como menor a 2.500 g, independiente de si
nacieron prematuras o pequefas para la edad gestacional,
una disminucién de la sensibilidad a la insulina y
manifestaciones clinicas y bioquimicas de sindrome de
ovario poliguistico tales como hirsutismo, acné, altera-
ciones del ciclo menstrual y ovarios poliquisticos.
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Se ha reportado que la prevalencia de enfermedades
cardiovasculares en hombres y mujeres menores de 45
afos, de bajo peso al nacer, fue significativamente
mayor (15%) con respecto al grupo control que pesaron
mds de 3,2 kg y cuya prevalencia de enfermedades
cardiovasculares fue de 4% (72). Ademds, se hainforma-
do cémo la prevalencia de diabetes mellitus fue de 40%
en quienes pesaron menos de 2.500 g al nacery de 14%
cuando el peso al nacimiento fue mayorde 4.300 g (73),
situacion que se explica por la presencia de un menor
nimero de células B pancredticas en los individuos con
bajo peso al nacer (74).

Influencia del sindrome metabdlico materno en
nifios y adolescentes

Los antecedentes de obesidad, diabetes, dislipidemia
y sindrome metabélico en el género femenino se asocian
mdas con disfuncién placentaria y sus manifestaciones de
hipertensién del embarazo, abruptio o infarto placentario.

En un estudio retrospectivo llevado a cabo en un
millén de mujeres no gestantes de la provincia de
Ontario, entre 1990 y 2002 (75), se detectaron uno o
mds criterios constitutivos del sindrome metabdlico antes
del primer embarazo. Durante la gestacién se diagnos-
ticod disfuncién placentaria en 75.380 mujeres (7,3%),
con lo cual se evidencié que la misma fue mayor en las
mujeres que tuvieron mds factores de riesgo para sindro-
me metabdlico. Asi, para un factor de riesgo el OR para
disfuncién placentaria fue de 3,1 (95% intervalo de
confianza [IC] 3,0-3,1); para dos componentes el riesgo
fue de 5,5 (95% IC 5,2-5,8) y para tres o cuatro de 7,7
(95% IC 6,7-8,9).

Apesarde no contar con estudios similares en Colom-
bia, se recomienda que las mujeres con historia clinica
que sugiere resistencia a la insulina (sindrome de ovario
poliquistico, sindrome metabdlico, obesidad) reciban
evaluacién y fratamiento para su resistencia a lainsuling,
la cual puede ser una de las posibles causas de la
infertilidad e hiperandrogenemia que las caracteriza,
mediante cambios en el estilo de vida y el empleo de
metformina. De igual forma, estas mujeres deben recibir
tratamiento con metformina antes de embarazarse, con
miras a reducir el riesgo de complicaciones en la gesta-
cién como hipertensién inducida por el embarazo, dia-
betes gestacional, insuficiencia placentaria y nifios con
bajo peso al nacer y prematuros, situaciones que com-
prometen la salud de la madre y del nifio y que aumentan
el riesgo en la edad adulta de presentar sindrome
metabdlico, diabetes mellitus y enfermedades cardio-

vasculares (36, 76).
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Prevalencia del sindrome metabdlico en nifios y
adolescentes

En la Third National Health and Nutrition Examination
Survey (1988-1994), se incluyé una muestra no
institucionalizada de 2.430 adolescentes entre 12y 19
afos buscando la prevalencia del sindrome metabdlico,
para lo cual se utilizaron los pardmetros del ATP I
modificado porlaedad (77). Con base en esta encuesta,
Cook y colaboradores (78) analizaron solamente los
nifiosy adolescentes entre 10y 19 afios, que presentaron
obesidad abdominal de acuerdo con un perimetro
abdominal igual o mayor al percentil 90 de la muestra
de la poblacién segin edad y género. La definicion de
sindrome metabélico para los dos andlisis fue acordada
por la presencia de niveles elevados de presién arterial
por encima del percentil 90 para edad, género y talla o
la historia de ingestién de medicamentos antihipertensivos,
colesterol HDL por debajo el percentil 10 para ambos
géneros y edades, a partir del punto medio de 40 mg/
dLy aumento de los triglicéridos por encima del percentil
90 (porarribade 110 mg/dL). El criterio para glucosa en
ayunas aumentada fue tomado de las guias de la
Asociacion Americana de Diabetes, que para ese mo-
mento fue de 110 mg/dL (hoy se ha modificado a > 100
mg/dL).

De acuerdo con estos parametros la prevalencia de
sindrome metabdlico en nifios y adolescentes norte-
americanos, fue de 4,2%, con cifras de 6,1 % para
hombres y 2,1% para mujeres. Sin embargo, la preva-
lencia de sindrome metabdlico fue de 28,7% en nifos
y adolescentes con sobrepeso (indice de masa corporal
mayor o igual al percentil 95) y de 6,8% si el indice de
masa corporal estuvo entre el percentil 85y menora 90.
En estos nifilos se demostré que el aumento del perimetro
abdominal se correlacioné con un incremento de pre-
sién diastélica y sistélica, colesterol total, triglicéridos,
lipoproteinas e insulina, y disminucién de HDL. Existen
pocos trabajos realizados en nifios colombianos. Re-
cientemente en Bucaramanga se demostré que un
indice de masa corporal de apenas 17, ya se asocia
con un aumento en los niveles de proteina C reactiva
ultrasensible, y de la presién arterial sistélica, resultados
que dan soporte a las observaciones efectuadas en
adultos y que sugieren una mayor susceptibilidad de la
poblacién colombiana para desarrollar inflamacién de
bajo grado, disfuncién endotelial y riesgo de diabetes
mellitus y enfermedades cardiovasculares a menores
niveles de adiposidad visceral (35-38). Con base en
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estos antecedentes, es prioritario e impostergable desa-
rrollar estudios sobre sindrome metabélico en nifios y
adolescentes colombianos dado el enorme y rdpido
crecimiento de la prevalencia de las enfermedades
cardiovascularesy de la diabetes mellitus en el pafs. Por
esto, a continuacién recomendamos los criterios diag-
nésticos de sindrome metabélico en nifios y adolescen-
tes que existen en la literatura, y que los consideramos
apropiados para aplicar en nuestro medio.

Criterios para definir el diagndstico de sindrome
metabdlico en nifios y adolescentes colombianos

Se tuvo en cuenta el conocido comportamiento de los
lipidosylas lipoproteinas en nifios, los cuales presentan un
incremento temprano y répido en los primeros cinco afios
de vida y llegan a niveles estables a esta edad y se
mantienen hasta la adolescencia. Ademds, como base
para el establecimiento de los puntos de corte, se tomaron
los criterios existentes para adultos, adaptandolos a los
criterios de pediatria: 90% para la presién arterial ajustada
a edad, género y talla, 90% para la circunferencia
abdominal ajustada a edad, género y raza, 10% para el
colesterol HDL ajustado a raza y género, triglicéridos
elevados por encima de 110 mg/dLy glucosa venosa en
ayunas igual o mayor a 100 mg/dL (79, 80).

Criterios para el tamizaje del sindrome metabdlico
en nifios y adolescentes

Se recomienda evaluar el diagnéstico de sindrome
metabdlico en todo nifioc o adolescente que presente
alguno de los siguientes criterios (80-82):

1. Madre con historia de sindrome metabdlico o
sindrome de ovario poliquistico o historia de patologia
gestacional que incluye abortos a repeticién, enferme-
dad hipertensiva del embarazo, insuficiencia placentaria
y diabetes gestacional.

2. Antecedentes de enfermedades cardiovasculares
tempranas (<45 afios) en padres o familiares o antece-
dentes familiares de dislipidemia familiar mixta.

3. Historia de bajo peso al nacer (< 2.500 g).

4. Nifos mayores de cinco afos con perimetro ab-
dominal por encima del percentil 90.

5. Presentar patologias endocrinas tales como sin-
drome de ovario poliquistico, trastornos tiroideos,
sobrepeso y obesidad.
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Programas de prevencion del sindrome
metabdlico en nifios y adolescentes

El Bogalusa Heart Study (83) demostré que los nifios
que presentaron insulina plasmatica elevada, la mantie-
nen asf en la adultez, y que los adultos con insulina
elevada tienden a presentar con mayor frecuencia obe-
sidad, hipertensién arterial y dislipidemia. En nuestro
medio no se tienen estudios es ese sentido; sin embargo
creemos que se justifica hacer tamizajes tempranos a
nifos y adolescentes en buUsqueda de sindrome
metabdlico, con el objetivo de elaborar programas de
promocién y prevencién de hdbitos de vida saludables.
No debe olvidarse que algunos factores que constituyen
el sindrome metabélico como las cifras de tensién o los
valores de lipidos, deben individualizarse y pueden
tratarse con intervenciones farmacolégicas, con el fin de
controlarla progresién temprana a diabetes y prevenir la
enfermedad aterosclerética. El enfoque preventivo debe
predominar sobre el terapéutico, destacando el papel
preponderante que tienen el nicleo familiar, el entorno
social y el medio escolar. En estas gufas se recuerda que
es obligacién del Estado implementar programas de
promocién y prevencién de hdbitos de vida saludables y
promover en los centros educativos y en los sitios labora-
les horas de esparcimiento y recreacién que demanden
actividad fisica, asi como también implementar progra-
mas de alimentacién sana en los restaurantes escolares
e institucionales. Es necesaria la disponibilidad de leyes
que obliguen alaindustria de alimentos a informar sobre
el contenido calérico y nutricional de cada uno de los
productos y a limitar el uso de componentes no saluda-
bles en la preparacién de alimentos de consumo masivo.
El Estado debe ser mds riguroso con la aplicacién de la
ley antitabdquica.

En verdad, la recomendacién para la prevencién del
sindrome metabélico es realizar un esfuerzo concertado
entretodos los actores sociales para prevenir el sobrepeso
y la obesidad, mediante el establecimiento de compor-
tamientos de vida sana, tales como alimentacién balan-
ceada, evitar la vida sedentaria, promocionar la activi-
dad fisicay el esparcimiento, asi como evitar el consumo
de alcohol, cigarrillo y drogas.
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Tabaquismo: prevencién primaria

Adolfo Vera-Delgado, MD., HFACP

El tabaquismo, o el consumo habitual de tabaco en
cualquiera de sus presentaciones o productos disponi-
bles en el mercado mundial, dej6 de conceptuarse como
simplemente un hdébito nocivo, para definirse como
enfermedad potencialmente letal, debida al enorme
compromiso generado por afectaciéon multisistémica a
través del deterioro progresivo e irreversible del endotelio
vascular (1).

Con hipertensién arterial sistémica, dislipidemia y
diabetes, configura un ominoso cuadro de factores
mayores de riesgo cardiovascular, eventualmente modi-
ficables, que ejerce su impacto deletéreo no sélo en
todos los érganos y tejidos de la economia orgdnica
individual, sino también en la maltrecha economia del
tejido social universal (1, 2).

Su consumo rutinario en el sujeto portador de uno o
mds factores de riesgo adicionales, multiplica de mane-
ra exponencial el riesgo relativo de padecer una catds-
trofe vascular en cualquier territorio vulnerable. Y por
dependerenteramente de la voluntad del consumidor, es
el Unico factor de riesgo 100% modificable. Los benefi-
cios de su inferrupcién definitiva pueden cualificarse y
cuantificarse de manera subjetivay objetiva en el perfodo
inmediatamente posterior a la fecha limite (2).

Las altas tasas de prevalencia global (5-11), fluctuan-
tes entre 20% y 35% para Europa, Asia y América,
contfrastando con algunos valores extremos del orden de
3% en Etiopia y 67% entre los hombres de China, han
consolidado un grave y preocupante problema de salud
pUblica que genera de manera directa, como factor de
riesgo independiente, 30% de todas las muertes por
enfermedad coronaria, 50% de los accidentes cerebro-
vasculares y 30% de todas las defunciones por los
diferentes tipos de cancer, amén de su responsabilidad

en 82% de las muertes por bronquitis crénica y enfisema
(EPOC).

Para el afo 2000 (8) se estimé en aproximadamente
5 millones el nimero de muertes por enfermedades
directamente relacionadas con tabaquismo, liderando
cdncer bronco-pulmonar, laringo-traqueal y de otras
localizaciones (hepdtico, pancredtico, colo-rectal, esé-

fago-gdstrico, vesical, cervical, etc.), cardiopatia
isquémica, enfermedad vascular cerebral, carotidea y
periférica (aértica, iliofemoral y femoro-poplitea) y obs-
truccién crénica de la via aérea.

No deben olvidarse otras relaciones de causalidad o
de potencializacion: (5-7) el habito de fumary el consu-
mo simultdneo de anticonceptivos orales en edad
reproductiva, multiplica por diez el riesgo relativo de
desarrollar catdstrofes vasculares; fumar duplica el ries-
go de demencia y de enfermedad de Alzheimer, multipli-
ca por ocho el riesgo relativo de desarrollar aneurismas
de aorta abdominal, incrementa la aparicién temprana
de cataratas, enfermedad periodontal, envejecimiento
prematuro, menopausia, osteoporosis, cicatrizacion re-
tardada o defectuosa y artritis reumatoide. Se reportan
disfuncién eréctil e impotencia hasta en 40% de infelices
fumadores. El uso de tabaco masticado incrementa en
50 veces los canceres de la cavidad oral y otras lesiones
de las encias; lo propio ocurre con los fumadores de
pipa, puros o habanos que, errébneamente, se conside-
ran inofensivos porque no se aspira el humo con sus
4.400 téxicos.

Los riesgos directamente atribuibles al consumo habi-
tual de tabaco son proporcionales al nGmero de cigarri-
llos diarios consumidos (efecto dosis-dependiente), pro-
fundidad de la inhalacién, edad de iniciacién en la
adiccién y duracién total de afios de consumo (efecto
tiempo-dependiente). Debe hacerse énfasis en qué dosis
tedricamente pequerias de cigarrillos consumidos (1-5/
dia), ejercentambién un impacto definidamente negativo;
iNo hay una dosis inocua o inofensival

La exposicién al humo de segunda mano (fumadores
pasivos) durante la infancia y la adolescencia (3)
incrementa, de manera absoluta, el riesgo de cdncer. Los
no fumadores, que padecen el infortunio de vivir con un
fumador irresponsable, tienen una probabilidad 25%
mds alta de contraer cdncer pulmonar que aquellos que
conviven con parejas no fumadoras.

En cuanto a las mujeres fumadoras, sufren una inci-
dencia mayor de infertilidad primaria, dificultad para
embarazarse, abortos esponténeos, partos prematuros y
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embarazos ectépicos. Las prefiadas que contintan fu-
mando durante su embarazo (lo hacen 20% en prome-
dio) tienen una mayor tasa de retardo del crecimiento
intrauterino con productos de bajo peso al nacer, prema-
turos o incluso mortinatos.

15 billones de cigarrillos se consumen a diario en el
mundo por aproximadamente 1.000 millones de hom-
bres y 250 millones de mujeres (2,10).

A pesar de haberse experimentado en tres décadas
sucesivas, 60, 70 y 80, una saludable tendencia a la
reduccién porcentual de fumadores (gracias a masivas
campafas de informacién desplegadas por la OMS,
con el aporte entusiasta y decidido de numerosas funda-
cionesy sociedades cientifico-médicas como Cardiologia,
Neumologia, Cancerologia), la activa y funesta labor de
penetracién social, cultural y deportiva ejercida por las
multinacionales del tabaco, permeando y seduciendo
todas las instancias del poder institucional, para frustrar
reiteradamente la adopcién de normas y programas
anti-tabaco, ha conspirado por muchas décadas para
reversar los logros alcanzados y boicotear, incluso, el
Convenio Marco contra el Tabaco en muchos paises
(incluido Colombia).

Y todo este agresivo proceso de recuperacién de
mercado logré revertir la tfendencia a la reduccién del
consumo. De 40% de la poblacién total en 1.964, se
pasd a 28% en 1970 y a 25% en los 80, para refornar
a 30%-35% en los 90, con el agravante de que el
segmento poblacional més vulnerable (nifios y adoles-
centes) es el objetivo clave al que estos negociantes han
logrado acceder, utilizando estrategias similares a las
utilizadas por otros segmentos de la economia perversa,
generadores de adiccion (cajetillas gratis repartidas por
bellas modelos en sitios de diversién). De ese universo,
10% son nifas y nifios entre 10y 14 afos, y esa es una
razén por la que el tabaquismo se registra hoy como
enfermedad pedidtrica (3).

Aunque los paises industrializados aportaban el mayor
numero de fumadores, el incremento de restricciones
gubernamentales para frenar o, al menos, desestimular su
consumo, desplazé el interés de las tabacaleras hacia
paises subdesarrollados, logrando generosas ventas adi-
cionales. En los paises del primer mundo fuman en
promedio 35% de hombres y 22% de mujeres; en los
paises deltercermundo 58% de hombresy 9% de mujeres.
La mayoria de estos fumadores se iniciaron en su tempra-
na juventud, 80% de ellos antes de los 18 afos, con una
gran cantidad que arranca a los 14 6 15. Se estima que
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a diario, sélo en los Estados Unidos, se inician unos 2 mil
j6venes en el consumo de cigarrillo (8-11).

Amanera de estimulo, para incentivar el abandono del
cigarrillo, deben revisarse algunos datos relevantes: un
afo después de no fumar, el riesgo relativo de desarrollar
enfermedad cardiovascular disminuye a los niveles de los
que nunca fumaron. En los sobrevivientes de un infarto
miocdardico, el riesgo de recurrencia se reduce hasta en
50% en los que paran de fumar. En los revascularizados
con puentes aorfo-coronarios o con angioplastia mds
stents, seguir fumando es el mayor predictor de eventos
cardiovasculares recurrentes y de fracaso del procedi-
miento, porencima de otros importantes factores de riesgo
tales como diabetes e hipertension (2).

Los mecanismos involucrados en el proceso
aterotrombético inducido por el consumo habitual de
tabaco son numerosos y se relacionan de manera directa
con la presencia de infinidad de elementos toxicos en las
fases solida y gaseosa del humo de tabaco: nicotina
(responsable de la adiccién), monéxido de carbono
(expelido por tubos de escape), metano, butano,
naftalina, vinilo, uretano, acetileno, cianuro, DDT, as-
besto, niquel, cadmio, plomo, polonio, cromo, hidracina,
fenoles, bencenos, aldehidos, nitrosaminas, alquitranes,
benzopireno, radicales libres, etc., efc. Algunas de estas
substancias quimicas se encuentran en elementos de uso
industrial: acetona (pinturas), amoniaco (limpiador de
pisos), arsénico (venenos), cadmio (baterias de automé-
viles), tolueno (solventes industriales) (5, 6).

Con el consumo habitual de tabaco se incrementan
los niveles de c-LDL y écidos grasos libres, hormona de
crecimiento, cortisol, ADH, glucosa, glicerol, lactato y
piruvato, disminuyen los de c-HDL; se promueve dafio
endotelial con formacién de placas de ateroma, se
estimulan la agregacién y adhesividad plaquetarias,
aumentan los niveles de fibrinégeno y tromboxano y
disminuyen los de plasminégeno y prostaciclina, contri-
buyendo todo ello a la cascada de fenémenos
protrombéticos (5-7).

La interaccién de estas modificaciones hematoldgicas
y metabdlicas, sobre un substrato de endotelio vascular
previamente lesionado, condiciona respuestas
hemodindmicas anormales (incrementos de frecuencia
cardiaca, tensién arterial, gasto cardiaco, resistencias
vasculares periféricas, consumo miocdrdico de oxigeno)
con disminucién del umbral para la generacién de
arritmias, disminuida reserva de flujo coronario y eviden-
te compromiso de su autorregulacion.
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La vasoconstriccién coronaria aguda obedeceria a
efectos locales de tromboxano, liberacién plaguetaria
de vasopresina o liberacién sistémica de catecolaminas.
Y se sabe que la angina vasoespdstica es veinte veces
mds frecuente en fumadores.

Prevencion

Toda la evidencia clinica y epidemiolégica disponible
en la literatura cientifica es absolutamente contundente
en clasificar el consumo habitual de tabaco como una
enfermedad con cédigos propios en la clasificacion
internacional de enfermedades (Z-720: consumo de
tabaco, F-172: dependencia de nicotina). Los efectos
deletéreos sobre los sistemas cardiovascular y respirato-
rio, ademds de su ominoso impacto en carcinogénesis y
ofros padecimientos ya mencionados, consolidan al
tabaquismo como primer mecanismo responsable y
100% prevenible de muertes en el mundo (10, 11).

El cigarrillo, por consumo directo o por inhalacién
pasiva, termina anticipando la muerte de sus victimas,
disminuyendo a la mitad su expectativa de vida (se
calcula en mds o menos 10 afos la menor sobrevida al
comparar fumadores contra no fumadores). Més de
25% de hombres y mujeres mayores de 35 afos fallecen
actualmente por trastornos o enfermedades directamen-
te relacionadas con el tabaco, y éste elimina de la faz de
la Tierra mds seres humanos que el SIDA, el consumo de
drogas ilegales, los accidentes de transito, los suicidios y
los homicidios combinados. En el siglo XX se estima que
murieron 100 millones de personas por tabaquismo;
para el siglo XXI se espera que sean 1.000 millones. En
2000 fueron 4,8 millones y en 2002 la cifra subié a 4,9

millones.

Para intervenir de manera exitosa este grave proble-
ma de salud puablica, con caracteristicas de endemia,
igual de peligroso que el hambre y la violencia, se deben
identificar los mecanismos responsables en la iniciacién
y consolidacién del consumo, partiendo de lo obvio,
como son los ambientes familiar, escolar, laboral y social
de los afectados, teniendo en cuenta que existen, ade-
mds, agentes de seduccion predisponentes, generado-
res, disparadores, potenciadores y perpetuadores. To-
dos ellos confluyen y se confabulan para mantener un
status de sometimiento y dependencia fisica y mental del
toxico, para configurar una enfermedad adictiva seme-
jante a la provocada por alcohol y otras drogas
psicoactivas. Se especula que la nicotina serfa la segun-
da droga mds potente en generar adiccién, después de
la heroina (2-4).
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Las razones para dejar de fumar son obvias y contun-
dentes, con resultados beneficiosos a corto, mediano y
largo plazo, para la salud fisica, mental y econémica del
individuo y su comunidad. Desde el primer dia de
cesacién comienzan a desactivarse todos los mecanis-
mos involucrados en los procesos de disfuncién endotelial
y carcinogénesis, con mejoria evidente de la funcién
pulmonar hacia los tres meses, reduccién del riesgo
coronario a un afio, de accidente cerebro vascular entre
5y 15 afosy de cancer bronco-pulmonary EPOC hacia
los 10 afios, aunque con el cancer puede esperarse que
ocurra hasta 20 afos después de haber abandonado el
cigarrillo. Dejar de fumar genera beneficios tangibles a
cualquier edad e incrementa, sin duda alguna, la expec-
tativa de vida (2-6).

Las propuestas mds efectivas para incentivar el aban-
dono del cigarrillo deben involucrar no sélo a la familia
y ofros personajes de su entorno social, sino a los
diferentes profesionales de la salud que deben involucrarse
en su manejo: médicos de atencién primaria y especia-
listas, psicélogos, enfermeras, trabajadoras sociales,
terapistas respiratorias, rehabilitadores cardiovascula-
res, deportélogos, efc.

Las estrategias de prevencién primaria deben ser
entusiastas, agresivas, documentadas, seductoras y per-
manentes, que busquen generar corrientes de empatia
con las potenciales victimas futuras, abundando en
razones convincentesy evidencias incuestionables, que le
faciliten al nifio, adolescente y adulto en riesgo, suficien-
tes elementos de juicio para dimensionar la magnitud del
problema.

En ese proceso se debe contar con el apoyo de
instancias gubernamentales que implementen mecanis-
mos coercitivos eficaces para desarrollar planes de
«contra-mercadeo», desestimulary, eventualmente, san-
cionar el consumo (11):

1. Prohibirla publicidad explicita en medios masivos
de comunicacién (prensa, radio, televisién, Internet),
vallas o pancartas callejeras urbanas y rurales.

2. Eliminar el patrocinio financiero de justas depor-
tivas, conciertos y ofros espectéculos de masas.

3. Prohibir la venta de cigarrillos, en cajetillas o al
menudeo, a menores de edad en tiendas, supermerca-
dos, kioscos o carritos ambulantes.

4. Restringir la disponibilidad y el acceso f4cil a
dispensadores automdticos ubicados en hoteles, clubes
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sociales, restaurantes, aeropuertos, centros comerciolesy
deportivos, etc. Una mejor opcién seria prohibirlos y
retirarlos.

5. Incrementar la carga impositiva, de manera que
el costo final de una caijetilla de cigarrillos sea lo suficien-
temente alto para castigar la economia del consumidor.

6. Utilizar al menos 50% de la superficie fisica de la
cajetilla para difundir mensajes de alerta sobre los
riesgos mortales del tabaquismo y no sélo la anodina
frase: «El tabaco es perjudicial para la salud».

7. Prohibir de manera absoluta y terminante el con-
sumo de cigarrillo en espacios cerrados (cines, teatros,
cafés, bares, discotecas, restaurantes, fuentes de soda,
bancos, centros comerciales, aeropuertos, oficinas, cole-
gios, universidades, etc.), o en espacios abiertos en los
que por su alta concentracién de visitantes deba, igual-
mente, vetarse su consumo (parques, plazas de toros,
estadios y ofros establecimientos deportivos).

8. Propugnar por una legislacién més rigurosa que
expanda los espacios libres de humo.

9. Disefar programas de educacién dirigidos a los
segmentos mds vulnerables de la comunidad para pre-
venir la iniciacién del consumo, reducir su utilizacién,
prevenir las enfermedades relacionadas con el tabaco y
detectarlas-manejarlas oportunamente cuando hagan
su aparicién. Esto debe incluir, prioritariamente, progra-
mas escolares que desarrollen informacién amplia, ilus-
trada, intimidante incluso, basada en la evidencia mds
impactante disponible, y que ofrezca un entrenamiento
inteligente a profesores y padres de familia generosa-
mente involucrados.

10.Elaborar y poner en marcha estrategias que ayu-
den a los consumidores en su propdsito de parar de
fumar, incluyendo consejerias y lineas de ayuda teleféni-
ca. Multiplicar los nicleos de terapia grupal, semejantes
a los de alcohélicos y narcébmanos anénimos.

11.Ensefar a los estudiantes y profesionales de la
salud cémo se debe obtener y registrar la informacién
pertinente sobre el status de fumador de un paciente:
edad de iniciacién, tiempo promedio de vida como
fumador activo o pasivo, tipo y presentacién del tabaco
consumido, nimero de unidades/dia, profundidad de la
inhalacién, circunstancias de lavida diaria que estimulan
o facilitan su consumo, presencia o no de sinfomas
probablemente relacionados con su adiccién, efc.
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12.Estimular en los pequefios y grandes agricultores
deltabaco idéntica politica de sustitucién de cultivos a la
que se ha implementado en nuestro pais con coca,
amapola y marihuana. El tabaco es igual de peligroso
que estas ofras plantas y amerita un enfoque ferapéutico
similar.

Epilogo

Sélo con la conviccién intima de estar en lo correcto y
con perseverante voluntad de seduccién, podremos de-
sarrollar una documentada y agresiva campaia de
pedagogia individual o colectiva con nuestros pacientes,
obteniendo resultados gratificantes. Se han documenta-
do incrementos significativos de abandono del consumo,
cuando los médicos dedicamos unos minutos mds de la
consulta para hablar con ellos de sus adicciones y de
enfoques terapéuticos o de prevencién. Seremos cohe-
rentes con nuestra misién de cardiélogos en la medida
que podamos desactivar el mds perverso y deletéreo de
todos los factores de riesgo cardiovascular.

Algunas consideraciones sobre aspectos
fisiopatologicos del tabaquismo

A nivel de corazén, grandes y pequefios lechos
vasculares, fumar cigarrillo activa numerosos efectos
fisiolégicos y condiciona respuestas patolégicas en su
6rgano endotelial. Lainteraccién de sucesivas modifica-
ciones hematolégicas, neurolégicas y endocrino-
metabdlicas, inducidas y catalizadas por los multiples
constituyentes quimicos del humo de tabaco en sus fases
solida y gaseosa, estimadas en 4.400, promueve y
estimula el desarrollo y la progresién del fenémeno
aterogénico como proceso de alteracién estructural y
funcional generalizado, con multiples 6rganos de cho-
que. Se ha estudiado mdés extensamente el papel
protagénico de la nicotina y el monéxido de carbono,
adicional al que juegan cadmio, radicales libres, alqui-
tranes y otros agentes carcinégenos como el asbesto.

El complejo proceso de oclusion mecdnica de arterias
de grande y mediano calibre, ademds del compromiso
sistémico de la microvasculatura, implica dafio de mag-
nitud variable en las células endoteliales de la intima
vascular, proliferaciéon y migracion de células de misculo
liso y monocitos macréfagos, acumulacién de depdsitos
lipidicos en su interior con formacién de células espumo-
sas, organizacién, desarrollo y progresién de la placa de
ateroma, estabilizacién de la misma por predominio de
estructura fibro-cdélcica, o fisura y fragmentacién de la
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superficie endoluminal de la placa, exposicién del nu-
cleo fibro-lipidico a los elementos formes del torrente
circulatorio, activacién de elementos trombogénicos y
trombosis con oclusién final de la luz vascular, o lisis del
trombo si se activan oportuna y eficazmente los elemen-
tos del sistema fibrinolitico. En este elaborado proceso el
tiempo que transcurre es una variable no predecible y los
segundos cuentan en el salvamento de tejido en riesgo.

Los efectos de la nicotina en el proceso aterogénico
pueden estar modulados por fuerzas hemodindmicas
que emergen alincrementarse agudamente lafrecuencia
cardiaca, la tensién arterial, el gasto cardiaco y las
resistencias vasculares periféricas por vasoconstriccién,
todo lo cual aumenta la demanda de nutrientes y el
consumo miocdrdico de oxigeno, disminuyendo el um-
bral para la generacién de arritmias y comprometiendo
la autorregulacion del flujo coronario.

Aesto se adicionala liberacién de factores plaquetarios
que activan y aceleran el fenémeno atero-trombético,
tales como tromboxano, fibrinégeno y factor VI,
incrementdndose la agregabilidad y adhesividad
plaguetarias al endotelio vascular. Simultdneamente, los
niveles disminuidos de plasminégeno y prostaciclina
vasodilatadora, con una reducida deformabilidad de
los eritrocitos y mayor viscosidad del plasma, promueven
la formacién del trombo y reducen su posibilidad de
lisarse.

La nicotina ejerce sobre el endotelio un efecto mecd-
nico descamativo, incrementando hastaen 50% el nUme-
ro de células endoteliales circulantes.

Las células expuestas experimentalmente a su influjo,
evidencian vacuolizacién citoplasmatica, modificaciéon
de su aspecto adoquinado para elongarse en direccién
delasfuerzas defricciony aparicién de microvellosidades
en la superficie de membrana y de burbujas en el
plasmalema, dilatacién del reticulo endoplasmdatico
granular, contraccién de los filamentos basales y edema
extenso del espacio subendotelial (se observa «hincha-
do» e irregular).

Las uniones infercelulares, normalmente integras, se
aprecian dehiscentes o abiertas, con una membrana
basal engrosada y pérdida definida de su selectividad
funcional; esto Gltimo ocurre primordialmente por incre-
mento en los niveles de carboxihemoglobina y por
reduccién en las tensiones parciales de oxigeno, con
desviacién de la curva de disociacién de la hemoglobina
a la izquierda.
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El humo de tabaco, especificamente el monéxido de
carbono que representa 3% a 6% del mismo, incrementa
la proliferacién de células de musculo liso por liberacion
de factores de crecimiento derivados de las plaguetas
adheridas al endotelio lesionado. Fumar cigarrillo au-
menta hasta en 100 veces la adhesividad plaguetaria.

Se ha propuesto un efecto téxico directo del humo de
tabaco sobre el miocardio, y se presume que la enferme-
dad de pequefios vasos contribuye a disminuir la reserva
de flujo coronario en fumadores crénicos. La
vasoconstriccién coronaria aguda obedeceria a efectos
locales de prostaglandinas (fromboxano), liberacién
plaquetaria de vasopresina o liberacién sistémica de
catecolaminas. La angina vaso-espdstica es 20 veces
mds frecuente en fumadores. La nicotina promueve la
liberacion de epinefrina de la glandula adrenal y de
norepinefrina desde el hipotdlamo y sinapsis adrenérgicas.

Fumar promueve la inhibicién aguda y crénica de la
ciclo-oxigenasa, lo cual disminuye los niveles de
prostaciclina y favorece la biosintesis de tfromboxano,
con lo que se incrementan la agregabilidad y deposicién
plaguetarias a nivel endotelial.

El efecto de la aspirina sobre las plaquetas estd
parcialmente inhibido porla elevacién de catecolaminas
circulantes en el fumador crénico, y el etanol podria
ejercer un efecto protector contra dicha actividad
plaquetaria aumentada y promovida por el cigarrillo.

Fumar reduce los niveles de colesterol HDL protector
y compromete su efecto anti-aterogénico al modificar su
composicion. Otros efectos metabélicos adversos inclu-
yen elevacion de dcidos grasos libres circulantes, hormo-
na de crecimiento, cortisol, ADH y glucosa, glicerol,
lactato y piruvato. Se asocia también con incremento de
obesidad central, factor que por si solo incrementa el
riesgo cardiaco total.

Referencias

1. McNeill A. Preventing the onset of tobacco use. The Tobacco Epidemic. Prog Resp
Res. Basel, Karger 1997 (28): 213-229.

2. Payne Epps R, Manley M. The clinician’s role in preventing smoking initiation.
Cigarette Smoking. Med Clin N Am 1992; 76: 439-449.

3. Sunday$, FolanP: Smoking in adolescence: what a clinician can doto help. Treating
Tobacco Dependence. Med Clin N Am 2004; 88: 1495-1515.

4. Sundaram R, Shulman L, Fein A. Trends in tobacco use. Med Clin N Am 2004;
88:1391-1397.

5. Kamholz S. Pulmonary and cardiovascular consequences of smoking. Med Clin
North Am 2004; 88: 1415-1430.



88

GUIAS DE PREVENCION PRIMARIA EN RIESGO CARDIOVASCULAR

TOPICOS SELECTOS

Steinhoff JP, Smith S. Putting prevention into daily practice. Cardiol Clin2003; 21:
471-482.

Sherman Ch. Health effects of cigarette smoking. Clin Chest Med 1991; 12:
643-658.

World Health Organization. Framework Convention on Tobacco Control. Geneva,
Switzerland. WHO, 2003.

Vol. 16 Suplemento 3
ISSN 0120-5633

European Heart Network Expert Group on Tobacco:
106206,753@compuserve.com
. Global Dialogue for Effective Stop Smoking Campaigns,

info@stopsmokingcampaigns.org

. Feltracco A, Gutiérrez K: Campaign development tool kit: an international guide

for planning and implementing stop smoking campaigns. Brantford, ON: Global
Dialogue for Effective Stop Smoking Campaigns, 2007.



Revista Colombiana de Cardiologia
Julio 2009

Vol. 16 Suplemento 3 89
ISSN 0120-5633

Dislipidemias
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Enfoque diagnostico y terapéutico de las
dislipidemias

La enfermedad coronaria es la principal causa de
morbilidad y mortalidad en todo el mundo. En los
Estados Unidos de Norte América constituye 38% de las
causas de muerte y en Europa 49%. Los pacientes que no
fallecen luego de estos eventos constituyen una pobla-
cion de 64 millones de personas, que también represen-
tan un alto costo familiar, social y laboral, ademds de los
costos en los servicios de salud. En Colombia, segin las
cifras del DANE, la primera causa de mortalidad la
ocupan las enfermedades cardiovasculares con un por-
centaje de 27% y una tasa de 113,4 seguida de la
violencia (24,4%) y tumores malignos (14,6%) (1).

La causa bdsica de la enfermedad coronaria es la
aterosclerosis, que es un proceso lento, progresivo y
asintomdtico que impide detectar la enfermedad antes
de que se presente un compromiso funcional. Una vez
establecida la enfermedad, ésta lleva a mortalidad y a
morbilidad con hospitalizaciones y costos por tratamien-
tos que se hacen cada vez menos efectivos hasta ser
paliativos.

La mayor parte de los casos de enfermedad coronaria
se asocian con factores fisiolégicos y de estilo de vida
modificables. Estd demostrado que la modificacién de
estos factores de riesgo reduce la morbilidad y mortali-
dad. Adicionalmente, es de vital importancia considerar
que los principales factores de riesgo son prevenibles.

El riesgo de presentar enfermedad coronaria por
primera vez, depende de muchos factores que al sumarse
aumentan de forma exponencial la posibilidad de sufrirla.
Existen varias formas de calcular estadisticamente el
riesgo. El método mds usado es el cdlculo de riesgo a
diez afios mediante el indice de riesgo cardiovascular
propuesto por el Tercer Panel de Tratamiento de Adultos
(ATPII) basado en los datos del Estudio del Corazén de
Framingham, trabajo de cohortes en la poblacién norte-
americana de Framingham, que obtiene datos desde
1948. Los europeos aplican el sistema SCORE, que
también calcula el riesgo cardiovascular a diez afios
basado en diferentes factores de riesgo. Las guias ameri-
canas y europeas recomiendan hacer manejo intensivo

en los cambios del estilo de vida y farmacolégico a los
pacientes que se clasifican en grupos de alto riesgo (2).

La evaluacién de riesgo cardiovascular global permi-
te conocer la probabilidad de sufrir un infarto miocardio
nofatal, o tener muerte de origen cardiovascular. Uno de
los factores mds importantes en la produccién del riesgo
cardiovascular son las dislipidemias.

El conocimiento bdsico en relacién con los lipidos
permite una mejor comprensién de las implicaciones
clinicas de sus trastornos, asi como del enfoque tera-
péutico.

El colesterol no sélo puede ser sintetizado sino que es
fundamental para la vida humana. En el ser humano
puede provenir de fuentes exégenasy endégenas. Como
dato llamativo, 85% del colesterol del organismo provie-
ne de sintesis (en promedio 2 gramos diarios) y tan sélo

15% de la dieta (3).

El colesterol LDL

Estd compuesto principalmente por colesterol, bien
como ésteres de colesterol o como colesterol libre, y una
muy pequena cantidad de triglicéridos. Aproximada-
mente 70% del colesterol sérico se transporta en las LDL,
porlo que la concentracién del colesterol sérico se puede
estimar bastante bien con el colesterol en LDL (c-LDL). La
apolipoproteina tipica de las LDL es la apoB-100.

Frente a la remocién del c-LDL, ésta se realiza me-
diante receptores especificos en el higado y en tejidos
periféricos. Si se saturan los receptores, se vuelve predo-
minante la via de los receptores limpiadores o carrofieros
(scavenger receptors), que son receptores que reconocen

las LDL modificadas (LDL oxidadas).

Este mecanismo es importante en la aterosclerosis,
puesto que en las lesiones los macréfagos expresan
receptores limpiadores que toman de manera intensiva
las LDL depositadas en la pared vascular y se convierten
en células espumosas.

Las LDL son heterogéneas en cuanto a tamafio,
densidad y composicién lipidica, y se reconocen dos
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fenotipos diferentes: el patrén A, que se caracteriza por
una proporcién mayor de particulas LDL mds grandes y
flotantes, y el patrén B, con predominio de particulas LDL
pequenas y densas.

Estas particulas pequefias y densas son altamente
aterogénicas porque tienen mds penetracién en la pared
arterial, y tienen menos afinidad por los receptores para
LDL, vida media mds prolongada y mucha menor
resistencia al estrés oxidativo.

En el estudio INTERHEART (4), la dislipidemia fue
responsable de 54% de los infartos del miocardio pero
teniendo en cuenta la relacién apolipoproteina B/
apolipoproteina A-l (apo B/apo A-l) como factores de
riesgo, lo cual implica relacionara las lipoproteinas ricas
en apo B que son aterogénicas (LDL, VLDL, IDL) y a la
lipoproteina rica en apo A-l que es anti-aterogénica
como lo es la HDL.

Esimportante recordar que el Programa de Educacion
en Colesterol de los Estado Unidos de Norte América
(NCEP-ATPIII) (5), tuvo en cuenta el tratamiento de las
dislipidemias como un todo, pero propuso como obije-
tivo primario al c-LDL y como secundarios al colesterol
no-HDL que se relaciona con los triglicéridos.

Uno de los factores de riesgo mds importantes para el
desarrollo de aterosclerosis es la dislipidemia, bien sea la
que cursa con colesterol total elevado, colesterol HDL bajo
o triglicéridos altos, al igual que colesterol LDL alto (6).

Es de consenso general que para hacer el diagnéstico
de dislipoproteinemia hay que solicitar un perfil lipidico
minimo que consta de:

- Colesterol total (CT).
- Colesterol HDL (c-HDL).
- Triglicéridos (TG).

Se recomienda calcular el ¢-LDL con la férmula de
Friedewald:

c-LDL = CT - CHDL - TG/5.

Esta formula es valida si los triglicéridos son menores

de 400 mg/dL.

Se recomienda también determinar la relacién CT/c-
HDL, lo cual se denomina indice arterial o indice de
Castelli, y/o c-LDL/c-HDL, lo cual recibe el nombre de
indice arterial o indice de Catelli modificado.
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Para realizar el perfil lipidico minimo el paciente debe
ayunar durante 12 horas y no ingerir alcohol 24 horas
antes.

Se recomienda en todos los hombres mayores de 35
anosy en todas las mujeres desde los 40 afos o al menos
después de la menopausia. No existen limites de edad a
nivel superior.

Se considera imprescindible en individuos con familia-
res en primer grado que tengan dislipoproteinemias y en
sujetos con uno o mds factores de riesgo: hipertension
arterial, tabaquismo, diabetes mellitus, obesidad, indivi-
duos con enfermedad cardiovascular y enfermedad
vascular periférica.

Existen ciertas circunstancias en las cuales los niveles de
colesterol podrian no ser representativos de los niveles
reales del paciente, por lo cual deben inferpretarse con
precaucién. Estas incluyen enfermedad aguda, pérdida
de peso, hospitalizacién, embarazo, lactancia e infarto
agudo del miocardio dentro de los tres meses previos.

Se recomienda repetir el perfil lipidico minimo cada
dos afios si es normal, en hombres menores de 45 afos
y mujeres menores de 55 afos, y cada afio en hombres
mayores de 45 afios y mujeres mayores de 55 afos.

Los pacientes con colesterol elevado se evaltan por
causas secundarias como enfermedad hepdtica
obstructiva, hipotiroidismo, sindrome nefrético y uso de
medicamentos que aumentan el colesterol, como
progestégenos y anabdlicos. Se debe tratar la enferme-
dad de base antes de definir la clasificacién de
dislipoproteinemias.

En el contexto clinico las dislipidemias pueden dividir-
se en cuatro grupos (7):

1. Hipercolesterolemia aislada.
2. Hipertrigliceridemia aislada.

3. Dislipidemia mixta con predominio de colesterol o
triglicéridos.

4. Dislipidemia con c-HDL bajo.

El control de los lipidos desempefia un papel funda-
mental en la modificacién del riesgo cardiovascular, en
forma primaria y secundaria. El beneficio del control de
los lipidos se representa en menor incidencia y prevalen-
cia de enfermedad coronaria, carotidea, arterial periférica
y cerebro vascular (8).
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El c-LDL aUn es el objetivo principal indudable del
tratamiento de las dislipidemias, tanto no farmacolégico
como farmacolégico. La demostracién clara de su rela-
cién con el riesgo, de la modificacién del riesgo al
disminuirlo, la facilidad existente ahora para bajar sus
niveles con medicamentos como las estatinas, efectivosy
seguros, hacen que siga siendo la meta principal.

Una forma de elegir la intervencién farmacolégica en
la dislipidemia es hacer una adecuada clasificaciéon alos
pacientes en categorias. De acuerdo con el riesgo de
enfermedad cardiovascular, se establecen las metas
terapéuticasy siempre se inicia con cambios terapéuticos
del estilo de vida (Tabla 1).

Tabla 1
METAS PROPUESTAS DE ACUERDO CON LA CLASIFICACION
DERIESGO CARDIOVASCULAR GLOBAL

c-LDL Colesterol Triglicéridos c-HDL
no-HDL Hombre  Mujer
Riesgo muy alto <70 <100 <150 >45 >50
Riesgoalto <100 <130 <150 >45 >50
Riesgointermedio <130 <160 <150 >45 >50
Riesgo latente <160 <190 <200 >45 >50

Una vez comienza el tratamiento farmacolégico
hipolipemiante, debe ser de por vida. Si se han seguido
los pasos propuestos y se ha descartado que los cambios
terapéuticos del estilo de vida pueden controlar la
dislipidemia y mantener al paciente en meta, se hace
indispensable iniciar la terapia farmacolégica y mante-
nerla por el resto de la vida.

De acuerdo con las pautas establecidas en el consen-
so ATP lll, los pacientes deben recibir tratamiento con
estatinas a dosis suficientes para disminuir el ¢c-LDL a
menos de 100 mg/dLy en los pacientes con enfermedad
coronaria por debajo de 70 mg/dL. El HDL debe ser
mayor de 40 mg/dL y los triglicéridos menores de 150
mg/dL (9, 10).

Deben hacerse controles cada dos meses con ajustes
en el fratamiento hasta lograr las metas.

Deben iniciarse medicamentos en pacientes con ries-
go alto o muy alto desde el comienzo; de igual forma en
pacientes con riesgo intermedio (latente) en quienes no
haya cambios terapéuticos del estilo de vida para propo-
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ner, en quienes hayan seguido y acatado los cambios
terapéuticos del estilo de vida por tres meses y no hayan
alcanzado las metas y en aquellos que luego de seis
meses de recomendacién de cambios terapéuticos en el
estilo de vida aln no alcancen las metas. El objetivo
primario del tratamiento es el c-LDL, el cual debe llevarse
ala meta de acuerdo con el riesgo. Se inicia siempre con
la menor dosis (Tabla 2) requerida para lograr la meta,
con un margen de seguridad; adicionalmente deben
llevarse a metas tanto los triglicéridos como el c-HDL. Si
no se logra, el colesterol no HDL serd un indicador Gtil.

Las estatinas son los medicamentos ideales para el
manejo de las hipercolesterolemias aisladas o las
dislipidemias mixtas con predominio de colesterol. Son
eficaces para disminuirel c-LDLy en prevencién primaria
y secundaria de morbilidad y mortalidad. Son bien
toleradas y la relacién riesgo-beneficio favorece atodas
las estatinas. Los riesgos leves de miopatia vy
hepatotoxicidad asociados a las estatinas aprobadas en
la actualidad, no exceden en lo minimo los beneficios de
proteccién significativa de enfermedad coronaria y
cardiovascular que proveen.

Como con cualquier medicamento, se requiere
individualizacién y juicio critico del clinico para su
prescripcion.

Tabla 2.
DOSISDE ESTATINAS REQUERIDAS PARALOGRAR UNA
REDUCCION APROXIMADA DE 30% A40 % DELOS NIVELES DE
C-LDL (DOSIS ESTANDAR) (11).

Medicamento dosis mg/dL  Porcentaje de reduccion
de c-LDL
Atorvastatina 10 39
Lovastatina 40 31
Pravastatina 40 34
Simvastatina 20 a 40 35a4l
Fluvastatina 40 a 80 25a 35
Rosuvastatina 5a10 39 a 45
Simvastatina + ezetimibe 10-10 40 a 45

Hipertrigliceridemia y enfermedad coronaria

La terapia con estatinas es el tratamiento de eleccién
en el individuo con dislipidemia y ha demostrado una
reducciéon del riesgo relativo para eventos
cardiovasculares, cercana a 30% cuando se llega a
metas en el colesterol de baja densidad (c-LDL); sin
embargo, persiste un riesgo residual para eventos car-
diovasculares de aproximadamente 70%. Para explicar
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este riesgo, se proponen diferentes argumentos y entre
ellos figura el no llegar a metas en los triglicéridos o en
la lipoproteina de muy baja densidad (VLDL) o en el
colesterol no-HDL (estos tres Ultimos altamente relaciona-
dos) o por no buscar niveles éptimos en el colesterol de
alta densidad (c-HDL). De otra parte, la alta prevalencia
de desérdenes metabélicos como obesidad, sindrome
metabélico y diabetes mellitus tipo 2 que se caracterizan
por hipertrigliceridemia, c-HDL bajo y colesterol no-HDL
altos, obligan a un mejor entendimiento de esta
dislipidemia aterogénica que serd el tema de esta breve
revision.

Dislipidemia aterogénica

Se caracteriza por niveles altos de triglicéridos, VLDL,
apolipoproteina B (apo B) y colesterol no-HDL (todos
altamente asociados) y niveles bajos de c-HDL y
apolipoproteina A-1. Con frecuencia se asocia con nive-
les séricos aceptables de c-LDL pero en realidad corres-
ponden a una alta concentracién de una LDL pequefa
y densa muy aterogénica. La dislipidemia aterogénica es
un marcador de riesgo para enfermedad coronaria y es
prevalente en la diabetes mellitus tipo 2, el sindrome
metabdlico y en un alto porcentaje de personas con
enfermedad coronaria ya establecida (12, 13).

Aproximadamente 50% de los pacientes con enfer-
medad coronaria o sus equivalentes y c-LDL en meta,
tiene triglicéridos mayores a 150 mg/dL (13) y 60% c-
HDL menoresa 40 mg/dL (14). Enel estudio INTERHEART
(15) la dislipidemia fue responsable de 54% de los
infartos del miocardio teniendo en cuenta la relacién
apolipoproteina B/apolipoproteina A-l (apo B/apo A-I)
como factores de riesgo, lo cual implica relacionar a las
lipoproteinas ricas en apo B que son aterogénicas (LDL,
VLDL, IDL) y a la lipoproteina rica en apo A-lI que es
antiaterogénica como lo es la HDL.

Triglicéridos y riesgo de enfermedad coronaria

En 1996 se publicé el primer meta-andlisis de 17
estudios prospectivos que mosiré una asociacion entre
hipertrigliceridemia y enfermedad coronaria (16); la
validez de sus resultados fue limitada a pesar de mostrar
un significativo aumento en su riesgo relativo. En 2007,
un nuevo meta-andlisis que incluyd 262.525 personas
de Europa y Norteamerica de 29 recientes estudios
clinicos, mostré un significativo riesgo para enfermedad
coronaria cuando se compararon los niveles de
triglicéridos del més alto tercil (> 178 mg/dl) y los del
mds bajo tercil (< 115 mg/dL), aun después de ajustar
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para diferentes variables incluyendo el c-HDL (17). Sin
embargo, es altamente prevalente la asociacién
hipertrigliceridemia y bajos niveles de HDL, que invitan a
utilizar terapias que, de manera simultdnea, modifiquen
estas alteraciones lipidicas.

Esimportante recordar que el Programa de Educacion
en Colesterol de los Estados Unidos de Norte-América
(NCEP-ATPIII) (18), tuvo en cuenta el tratamiento de las
dislipidemias como un todo, pero propuso como obije-
tivo primario al c-LDL y como objetivos secundarios al
colesterol no-HDL que se relaciona con los triglicéridos
como se analizard posteriormente en el capitulo corres-
pondiente al c-HDL. La posicién del NCEP-ATPIIl con
respecto a los objetivos secundarios, se entiende por la
insuficiente evidencia de la hipertrigliceridemia como
factor de riesgo para enfermedad coronaria, probable-
mente por haber realizado estudios con triglicéridos en
ayunas y no en forma postprandial, como se verd luego,
y por no haberse demostrado a la fecha de manera
amplia y contundente con estudios clinicos, una reduc-
cién de eventos cardiovasculares con hipolipemiantes
queincrementen el c-HDL, especificamente con la niacina.

Medicion de triglicéridos séricos ¢ En ayunas o en estado
postprandial?

Recientes estudios clinicos demuestran que los
triglicéridos séricos medidos de manera postprandial
(2 a 4 horas) predicen mejor la enfermedad coronaria
que los triglicéridos medidos en ayunas (19, 20). Es
probable que la falta de contundencia en la asociacién
hipertrigliceridemia — enfermedad coronaria demostra-
da en los estudios clinicos se pueda explicar al tener en
cuenta que sus andlisis se realizaron con triglicéridos en
ayunas. Aln no hay consenso sobre la manera cémo
deben analizarse los triglicéridos, aunque al parecer
deberia ser en estado postprandial.

El concepto del colesterol no-HDL
El NCEP-ATPIII (18) recomendé el tratamiento de la

hipertrigliceridemia como objetivo secundario utilizando
el colesterolno-HDL. Enresumen, el concepto del colesterol
no-HDL consiste en lo siguiente:

El colesterol total es la suma del colesterol transporta-
do por las lipoproteinas LDL, VLDL, HDL e IDL. La LDL,
HDLe IDLtransportan principalmente colesterol. La VLDL
transporta triglicéridos y una concentracion de colesterol
que es aproximadamente igual a los triglicéridos séricos/
5 (TG/5), siempre y cuando los triglicéridos no sean
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mayores a 400 mg/dL. De esta manera, a mayores
niveles de triglicéridos mayor serd el porcentaje de
colesterol que transportard la VLDL y asi ésta se transfor-
mard en una lipoproteina altamente aterogénica.

De ofra parte, la principal apolipoproteina constitu-
yente del HDL es la apo A-l (antiaterogénica) y la
principal apolipoproteina constituyente de LDL, IDL y
VLDL es la apo B (aterogénica). Si al colesterol total se le
resta el c-HDL su resultado serdn las lipoproteinas ricas en
apo B (LDL, IDL, VLDL) que son las aterogénicas. Podria
decirse que el colesterol no-HDL meta corresponde al
LDL-c que se considere 6ptimo (segun el riesgo global)
mds 30 mg/dl, que corresponde a un VLDL normal o
triglicéridos normal/5 (Tabla 3).

Sise hallegado ala metaen el c-LDLy el no-HDL esté
fuera de metas como se muestra en la tabla 3, serdn la
VLDL f(triglicéridos) o la HDL, las responsables de este
valor alto. Como objetivo secundario inicialmente se
buscard la meta en el colesterol no-HDLy posteriormente
en el c-HDL.

¢ Cuando tratar la hipertrigliceridemia?

Después de lograr la meta en el c-LDL (objetivo prima-
rio), se analizan los triglicéridos (objetivo secundario):

a) Silostriglicéridos son menores a 200 mg/dL no se
realizan cambios terapéuticos ya que la VLDL estard
cercana a rangos normales (30 mg/dL o TG/5).

b) Si los triglicéridos estén mayores a 500 mg/dL
deben reducirse estos valores por el riesgo de pancreatitis
y no se requiere calcular el colesterol no-HDL.

c) Silos triglicéridos se encuentran entre 200 a 500
mg/dL, se calcula el colesterol no-HDL. Su cdlculo
mostrard si se estdn cumpliendo sus metas.

Si no se estd en meta de colesterol no-HDL, se inicia
tratamiento para llegar a objetivos en el c-LDL y en el
colesterol no-HDL.

¢ Como tratar la hipertrigliceridemia?

Al estar fuera de metas el colesterol no-HDL, se tienen
en cuenta varias opciones que persiguen reducir los
triglicéridos, la VLDL y la apoproteina B:

a. Cambios terapéuticos en el estilo de vida. Una
dieta saludable aun sin pérdida de peso, favorece el
control de la dislipidemia y la hipertension arterial (21).
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Tabla 3.
RESUMEN DEL CONCEPTO DEL COLESTEROL no-HDLY DE SUS
METAS.

| Apo Bl Apo ’\I | ApoB | | ApoB ]

7 r 7 7
c-LDL + c-HDL + c-VLDL+c-IDL

c-Total

Col. en

VILDL 1G
c-Total = HDL-c c-LDL + ¢VIDL + c¢IDD[30 15075
40 20075
60 300/5
80 400 /5
| Riesgo global a 10 aiios (IM, muerte coronaria) | ¢-LDI Colesterol neHDL
= 20%: Aterosclerosis, DK, FR/Framingham, HFH| < 70 < 100
< 100 < 130
10-20%: DMI, 5M, FRFramingham < 130 < 160
= 10%: 01 Factores de riesgo = 160 = 190

La actividad fisica constante también tiene efectos be-
néficos en el perfil lipidico incluso sin pérdida de peso
(22, 23).

La principal limitacién de los cambios terapéuticos del
estilo de vida, es su pobre adherencia como lo mostré el
estudio de los profesionales de la salud, en el cual 4% de
los sujetos alcanzaron y mantuvieron el estilo de vida
propuesto (24).

b. Aumentar las dosis de las estatinas o asociar
ezetimibe a estatinas. Con ello se busca la reduccién en
la apoproteina B al reducirse simulténeamente la LDL,
IDL y VLDL.

c. Activadores de los PPAR — alfa (fibratos). Al actuar
sobre los PPAR — alfa los fibratos afectan todos los
componentes de la dislipidemia aterogénica. Reducen
lostriglicéridos en 30% a 50%, aumentan el c-HDLen 5%
a 15% y en forma variable reducen el c-LDL en porcen-
tajes menores a 20%. Inducen un cambio de la LDL
pequena y densa a una LDL grande y sobrenadante, y
tienen la propiedad de reducir los triglicéridos
postprandiales en 45% a 70% (25, 26). Los estudios que
han utilizado fibratos, muestran disminucién de eventos
cardiovasculares tanto en prevencién primaria como
secundaria pero estriccamente en los grupos con
hipertrigliceridemia, c-HDL bajo y sindrome metabdlico,
como lo hacenlos estudios clinicos de Helsinky, VA-HIT,
BIP y FIELD, los cuales se analizan en una revisién
reciente (27).
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La asociacién de fibratos con estatinas es de alta
utilidad para alcanzar metas simulténeamente en el c-
LDLy en el no-HDL. En general no hay efectos sobre la
concentracién sérica de las estatinas cuando se utiliza
fenofibrato; sin embargo, al asociar gemfibrozil la con-
centracién sérica de la estatina puede llegar a mas de
dos veces (27).

d. Niacina. Es el farmaco mas efectivo para aumen-
tar el c-HDL, logrédndose incrementos de 20% a 25% al
utilizar 1,5 g/dia de niacina de liberacién sostenida.
Reduce los triglicéridos en 15% a 20%, el c-LDL y la
lipoproteina (a), en 10% a 15%. Es el f4rmaco de
eleccién en la dislipidemia aterogénica y aunque su
mecanismo de accién no es muy claro, reduce la produc-
cion de VLDL y LDL por parte del higado y disminuye el
catabolismo de la apo A-1 (27).

Los estudios FATS, HATS, ARBITER-2, ARBITER-3, entre
otros, demuestran reduccién de la aterosclerosis coronaria
en estudios de angiografia coronaria o en la intima
media carotidea con la asociacién estatina-niacina (27).
El estudio HATS (28) mostré una reduccion de 90% de
eventos cardiovasculares; sin embargo, el ndmero de
pacientes incluidos en este estudio es muy pequefo para
concluirque la niacina reduce significativamente eventos
clinicos. De acuerdo con estudios observacionales y post
hoc, no hay duda en que el c-HDL es un factor de riesgo
protector de eventos cardiovasculares.

Por lo expuesto, es clara la necesidad de conocer los
resultados de dos estudios clinicos en curso, que tendrdn
como puntos finales eventos clinicos; el primero de ellos,
el AIM-HIGH, evaluard la asociacién simvastatina-niacina
vs. simvastatina sola en pacientes con sindrome
metabdlico, c-HDL bajo y triglicéridos altos. El segundo,
HPS2-TRIVE, analizard el uso de niacina mds laropiprant
(inhibidor de prostaglandina D que mimetiza los efectos
indeseables de la niacina) vs. placebo, en 20.000
pacientes con previa enfermedad cardiovascular. Para
mejorar la adherencia a la niacina se espera la aproba-
cion del laropiprant que reduce el «flushing» y el prurito
de la niacina.

e. Acidos grasos omega-3. Estos acidos grasos de-
rivados de los peces (EPA y DHA), cuando se utilizan en
susformasfarmacoldgicas (altas concentraciones de EPA
y DHAy aprobadas como fdrmacos por entes guberna-
mentales), han mostrado reduccién de los triglicéridos
hasta en 40% y de la VLDL en 32%, cuando se usan dosis
de 4 gramos al dia de EPA mdas DHA (29). Es factible
asociar fibratos, estatinas, ezetimibe o niacina con los
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4cidos grasos omega-3 y se recomiendan en los casos
de dificil logro de metas en el colesterol no-HDL o
cuando existe intolerancia o contraindicacién con los
hipolipemiantes diferentes a los omega-3.

Se ha demostrado que la hipertrigliceridemia es un
factor de riesgo para enfermedad coronaria. La
hipertrigliceridemia se asocia con ¢c-HDL bajo, ¢c-LDL
pequefia y densa, y apolipoproteina B alta; todas estas
anormalidades hacen parte de la dislipidemia aterogénica
y es caracteristica de la diabetes mellitus 2, el sindrome
metabdlico y de un alto porcentaje de pacientes con
enfermedad cardiovascular. El tratamiento de los
triglicéridos se relaciona con el concepto del colesterol
no-HDL, del que se propone mayor utilizacién por los
médicos para alcanzar metas no sélo en el c-LDL sino en
los triglicéridos, que se relacionan con la VLDL,
apolipoproteina B y el colesterol no-HDL, como se
muestra en latabla 1. Ante la presencia de colesterol no-
HDL que no esté en las metas, son factibles varias
opciones terapéuticas asociadas a estatinas.

Colesterol HDL

|dentificando el Colesterol HDL

Los niveles de colesterol HDL son un potente e inde-
pendiente factor de riesgo epidemiolégico para enfer-
medad coronaria (30, 31). Los niveles se relacionan de
manera inversa con el riesgo de enfermedad coronaria
ateroesclerdtica. Esta asociacién inversa se fundamenta
enlafuncién del c-HDL como transportador del colesterol
de los tejidos periféricos hacia el higado. Sin embargo,
surgen otras propiedades, principalmente antioxidantes,
anti inflamatorias, antiproliferativas, antitrombéticas y
vasodilatadoras que hacen parte de la accién
aterosclerdtica protectora (32).

Los andlisis combinados de los datos obtenidos de
cuatro estudios prospectivos (Framingham, Heart Study,
MRFIT, LRC primary prevention trial and LRC prevalence
mortality follow up study) revelan que el riesgo de
enfermedad coronaria se eleva en 3% para mujeresy 2%
para hombres por cada 1 mg/dL de disminucién de
niveles de c-HDL (33). El riesgo de infarto del miocardio
incrementa 25% por cada 5 mg/dL que decrezca el nivel
de c-HDL para valores en hombres y mujeres. Al mismo
tiempo, en el estudio de Corazén de Helsinki el incremen-
to de 8% del c-HDL corresponde a 24% de reduccién en
eventos de enfermedad coronaria, independientemen-
te de los niveles registrados de c-LDL o triglicéridos (34).
A pesar de esta gran evidencia epidemiolégica, esta



Revista Colombiana de Cardiologia
Julio 2009

molécula en presencia de inflamacién como es el caso
de la ateroesclerosis, el c-HDL puede llegar a ser
disfuncional o incluso pro-inflamatorio. La activacién de
la cascada inflamatoria resulta en decrecimiento de
concentraciones de c-HDL, el cual es acompafnado por
el transporte reverso e inadecuado de colesterol y la
capacidad antioxidativa del c-HDL. Las modificaciones
incluyen alteraciones enla concentracién ofuncién de los
componentes de c-HDL (33).

Limitaciones de las medidas de c-HDL paralainterpretacion
clinica

Dado el peso de estudios epidemiolégicos y segin la
evidencia clinica con soporte en trabajos prospectivos,
los niveles de c-HDL determinados en sangre serfan
suficientes para orientaral clinicoy darle una herramienta
adecuada para actuar. Sin embargo, hay poblaciones
con altos niveles de c-HDL que no tienen propiedades
ateroscleréticas de proteccién.

Pero, 2qué razones podrian explicar esto? El c-HDL es
una clase de lipoproteina heterogénea que contiene
aproximadamente igual cantidad de lipidos y proteinas.
La calidad y la cantidad del contenido de lipidos,
apolipoproteinas, enzimas y proteinas de transferencia
delipidos varian entre subclases de c-HDL, resultando en
diferencia de tamafo, densidad y antigenicidad.
La mayoria de c-HDL se localiza en las de tamafo grande,
los cuales son ricas en contenido lipidico, particulas
esféricas de HDL A-2 y HDL A-3 subfracciones, los
cuales se identifican por densidad en el gradiente de
ultra-centrifugaciéon. Un porcentaje mucho menor, entre
5%y 15%, es pequefio y discoide, es pobre en lipidos y
migra a una regién designada PREBETA HDL. La
subfraccion A2 es una potente molécula anti-
aterosclerdtica, mientras que lo pequefia y densa
subfraccion A3 tiene menos efecto. Estas diferencias no se
miden de forma rutinaria por el clinico. La otra gran
limitacién en las determinaciones rutinarias es que a
pesar de estarse midiendo el nivel de c-HDL no se sabe
su estado; es decir, si se encuentra en estado o no pro-
inflamatorio. Por ejemplo, el c-HDL puede llegar transi-
toriamente a ser pro-oxidante y pro-inflamatorio cuando
estd depletado de paraoxonasa o enriquecido en
amiloide A sérica. De modo similar, apolipoproteina A-
| clorinado por mieloperoxidas, un pro-oxidante que
produce células inflamatorias y aparece en lesiones
ateroescleréticas, pudiéndose reducir la habilidad de
promover la salida del colesterol de los macréfagos (33).
Larelacion entre c-HDLy riesgo de enfermedad coronaria
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parece ser més compleja. Se plantea que aumentar los
niveles de c-HDL en sangre no debe ser el Gnico objetivo
sino que debe acomparfiarse de un estimulo de mejor
funcionalidad para obtener metas reales de prevencion.

Causas de c-HDL bajo

Hay estados y patologias que presentan los valores de
c-HDLen sangre inherentemente bajos: diabetes mellitus
tipo 2 o sindrome metabdlico, hipertrigliceridemia, estilo
de vida sedentario, fumadores y personas que toman
cierfas medicaciones como antirretrovirales.
Adicionalmente, hay muchos aspectos genéticos que
contribuyen a los niveles bajos; éstos son las mutaciones
en LCAT, CETP (polimorfismos), ABCA1, apo A-l,
lipoprotein lipasay lipasa triglicérido hepdtica. Deficien-
cia familiary enfermedades raras como la sistosterolemia
que es un desorden autosémico recesivo asociado con
hiperabsorcién de colesterol en el intestino y enfermedad
de Tangier que corresponde a una mutacién en el
eflujo regulatorio del colesterol de la proteina ABCAT.
Se estima que 40% de la variaciéon de HDL se determi-
na a través de la genética y mucho mds de 25% se
atribuye a un polimorfismo funcional en el gen CETP.
Estas observaciones han proporcionado luces hacia
futuras intervenciones terapéuticas. La distribucién de
subclases c-HDL puede ser influenciada por factores
similares. Porejemplo, los pacientes con hipertrigliceridemia
no sélo tienen niveles bajos de c-HDL sino que el tamario
de las particulas tiende a ser pequefo. Esto las hace mds
densas y exhiben una vida media mds corta, con una
relacion alta deftriglicéridos/colesterol y asi se demuestra
una actividad antioxidativa anormal. En la diabetes la
glicosilaciéon de la apo Al puede afectar las propiedades
antioxidativas de c-HDL. Los factores que influencian el
c-HDL pueden comprometer tanto la calidad como la
cantidad y asf acelerar el proceso de aterosclerosis y la
posterior aparicién de enfermedad coronaria (34, 35).

Terapias que incrementan el HDL

Terapias no farmacolégicas como reduccién de peso,
ejercicio, cesacién del hdbito de fumar y consumo de
alcohol pueden incrementar el c-HDL en promedio de
10% a 15%. Aunque esto es un efecto modesto es
clinicamente importante, pero en general la mayoria de
pacientes requieren intervenciones para no sélo aumen-
tar los niveles sino optimizar las funciones del c-HDL .

Bajar de peso: por cada 4,5 kg de peso perdido
sostenido el c-HDL se incrementa 2 mg/dL.
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Modificaciones de la dieta: en las observaciones con
dieta AHA paso |, como también en las dietas estrictas de
baja grasa, a menos que se acompafen de una pérdida
sostenida de peso, el efecto es neutro, con incrementos
mdéximos de 6%.

Ejercicio: el mecanismo se establece por incrementar
la expresién de LPL (lipoprotein lipasa) o decrecer el
metabolismo de la apo A-l. Los incrementos promedio
estdn en 12% de individuos normales y en 6% de sujetos

con c-HDL bajo de base.

El ejercicio recomendado es de treinta minutos, siete
dias a la semana, con un minimo de cinco dias a la
semana, manteniendo 75% de la frecuencia maxima
recomendada.

Cesacién de fumar: el cigarrillo se asocia con incre-
mentos en CETP (Cholesterol ester transfer protein) y
reduccion de la actividad de LCAT (Lipase Cholesterol
acetyl transfer), y decrece la sintesis de apo A-l. Fumar
baja los niveles de c-HDL 4 mg/dL en hombres y 6 mg/
dL en mujeres.

Consumo de alcohol: la ingestiéon moderada
incrementa de forma modesta los niveles de c-HDL, con
reduccién de eventos de enfermedad coronaria. Aproxi-
madamente 30 g pordiaincrementan el c-HDLen 4 mg/
dLyla apo A-len 9 mg/dL, pero también hay aumentos
moderados de los niveles de triglicéridos. El c-HDL-2 se
afecta por el consumo de alcohol y esto puede favorecer
el efecto aterogénico (36).

Terapia farmacolégica
Acido nicotinico (niacina)

Su uso conduce a unincremento dramdtico del c-HDL
(entre 15% a 35%). El mecanismo no estotalmente claro.
Decrece la sintesis de VLDL por el higado; de manera
selectiva disminuye la sintesis de triglicéridos ya que
inhibe la esterificacién y sintesis de dcidos grasos vy
acelera la degradacién de apo B e incluso baja la
remocién hepdtica de apo A-1. Aparentemente estimula
la gran subfraccién c-HDL-2, sin efectos sobre la peque-
fia c-HDL-3. Es dosis dependiente, el HDL incrementa
con dosis bajas de 1 a 1,5 g/dL de niacina, pero los
efectos sobre LDL, VLDL y Lp(a) se evidencian con dosis
mayores a 3 g/dL. Efectos adversos como el enrojeci-
mientoy el prurito evitan el uso adecuado; las niacinas de
accién extendida son moléculas en desarrollo que mini-
mizan estos efectos.
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Derivados del acido fibrico

Incrementan la sintesis de apo A-I, mejorando la
formacién de nuevas particulas de HDL e incrementando
el c-HDL de 5% a 20% cuando se acompafian con
estados de hipertrigliceridemia.

HMG-CoA inhibidores de la reductasa

Las estatinas inducen un incremento en la produccién
de apo A-1 a nivel hepdtico, aumentando asi en 10% a
15% el c HDL. Los efectos de las estatinas difieren entre
miembros de la misma clase. Aparentemente la
rosuvastatina es la mds efectiva en la induccién de
niveles.

Ezetemibe

Es un inhibidor selectivo de absorcién de colesterol en
el infestino delgado. Tiene una muy ligera accién sobre el
c-HDL; cuando se combina con estatinas logra un
aumento méximo de 3% lo cual es un efecto insignificante.

Tiazolidinedionas

Son sensibilizadores de insulina, que bajan la glucosa
y los dcidos grasos libres. Incrementan los niveles de
adiponecting, lo que relaciona de manera positiva los
niveles de c-HDL. Los méximos estimulos de niveles

c-HDL se dan en 20%.

Guias para el tratamiento del c-HDL

En el tercer reporte del NCEP (National Cholesterol
Education Program) los expertos no dan un ndmero
absoluto como meta para el c-HDL como un objetivo
terapéutico, asi como tampoco hay una evidencia clinica
fuerte que dé soporte a una terapia farmacolégica que
reduzca el riesgo primario. El c-LDL permanece como
objetivo primario en la terapia de reduccién del riesgo
con el no-HDL identificdndose como objetivo secunda-
rio, teniéndose como bajo HDL e hipertrigliceridemia
(> 200 o >150 en el sindrome metabdlico) una vez se
haya alcanzado la meta de LDL. El tratamiento farmaco-
|6gico se considera en pacientes sin hipertrigliceridemia
o enno-HDL elevado, pero esto se reserva generalmente
para pacientes con alto riesgo con otros factores de
riesgo independientes para enfermedad coronaria. La
decisién para tratar c-HDL bajos en ausencia de enferme-
dad coronaria conocida o equivalentes de enfermedad
coronaria, depende de la presencia de otros factores de
riesgo como fumar, hipertensiéon arterial e historia de
enfermedad coronaria temprana. El pronéstico de pa-
cientes sin enfermedad coronaria pero con estos factores
de riesgo, mejora con el tratamiento para c-HDL bajo.
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Los valores hasta ahora recomendados se determinan
segun la asociacién: la Asociacién Americana de Diabe-
tes recomienda una meta de 40 mg/dL para pacientes
diabéticos y la Asociaciéon Americana del corazén esta-
blece una meta de 50 mg/dL para mujeres adultas con
alto riesgo de enfermedad coronaria y una meta de 40
mg/dL para hombres adultos. Es claro que todas las
miradas han sido puestas a los niveles de c-LDL, pero
permanece un alto porcentaje de muertes y eventos
cardiovasculares aun en poblaciones que se encuentran
dentro de metas en c-LDL, asocidndose al riesgo residual
que evidentemente recae en los valores de c-HDL.
Aparece en el escenario local el concepto de HDL
disfuncional y se inician estudios orientados a evaluar
estados bajos de HDL, buscar marcadores genéticos de
HDL disfuncionales en la poblacién de recién nacidos y
evaluar la capacidad de estimulacion de las nuevas
propuestas terapéuticas con niacina unida a una
antiprostaglandina asociada a estatinas bajo estudios
prospectivos. En éstos se minimizan los efectos adversos
de la niacina y se logra llegar a dosis adecuadas de 2 g
que son las que acttan sobre la funcionalidad del c-HDL
y se valoran con subfracciones de c-HDLy estimulo sobre
las apo A-l. Los resultados de presentardn en 2009.
Posiblemente las guias sélo determinan valores de c-HDL
en sangre, pero se encuentra bajo activa investigacion la
pertinencia que tendria para el clinico establecer la
presencia de valores de la apo A-l como un verdadero
marcador de adecuada funcionalidad. Mientras los
estudios propios aclaran este panorama, se deben tener
siempre presentes un objetivo y una meta en cuanto a los
valores de los perfiles lipidicos aterogénicos, triglicéridos
altosy c-HDL bajos. Subir los valores sanguineos de HDL
es una meta especial en presencia de altos riesgos o
factores asociados (37-40).

Importancia y utilidad clinica del colesterol no-HDL

El colesterol total es la suma del colesterol que se
encuentra en las lipoproteinas HDL, LDL, VLDL e IDL. Las
tres Gltimas contienen apolipoproteina B (Apo B), la cual
se asocia con aterosclerosis. De manera opuesta, la
apolipoproteina A (Apo A), estd ligada al c-HDL y tiene
un efecto protector en la aterosclerosis de forma
inversamente proporcional. Al restdrsele al colesterol
total el c-HDL se obtiene el colesterol no-HDL (colesterol
total menos c-HDL). Su resultado implica lipoproteinas
aterogénicas ricas en Apo B. EI NCEP-ATPIII propuso el
célculo del colesterol no-HDL y su tratamiento, pero
como objetivo secundario y sélo después de lograr la
meta del c-LDL de acuerdo con el riesgo global de un
individuo en particular. Estudios post-hoc consideran que
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el colesterol no-HDL predice mejor los eventos cardio-
vasculares que el c-LDL; se sitUa en la misma categoria
de la apolipoproteina B, pero predice menos que la
relacién ApoB/ApoA. Es fundamental el entendimiento
de este concepto para utilizarlo como un marcador de
riesgo para aterosclerosis y lograr un adecuado trata-
miento de las dislipidemias.

En 2001 y ratificado en 2004, el Programa Nacional
sobre Educaciéon en Colesterol de los Estados Unidos de
Norteamérica, en su lll Panel de Tratamiento en Adultos
(NCEP-ATPIIN) (471, 42), propuso el concepto del colesterol
no-HDL (c-no-HDL) como objetivo terapéutico secunda-
rio pero sélo después de llegar a la meta en el colesterol
LDL (c-LDL). El célculo implica restarle al colesterol total
(c-Total), el colesterol HDL (c-HDL) (c-Total — c-HDL). Se
recomienda calcularlo cuando los triglicéridos en ayunas
se encuentren entre 200 y 500 mg/dL.

La lipoproteina LDL es la que mds transporta y
aporta colesterol al total del colesterol que se encuentra
en la sangre (c-Total); sin embargo, aunque la VLDL y
la IDL transportan principalmente triglicéridos (TG),
pueden transportar y aportar concentraciones altas de
colesterol cuando sus niveles son altos. Cuando los
triglicéridos en ayunas son normales (150 mg/dl), el
valor normal sérico de la VLDL serd de 30 mg/dL (TG/
5) y su aporte en colesterol serd igualmente 30 mg/dL
(TG/5); esto explica lo innecesario del cdlculo del c-no-
HDL cuando los triglicéridos en ayunas son menores a
200 mg/dL. Las lipoproteinas ricas en triglicéridos
(VLDL, IDL) se han asociado con aterosclerosis (43); por
ello los altos niveles de triglicéridos obligan a calcular
la VLDL. Con respecto ala IDL no hay claridad de cémo
calcularla.

Calcular el c-no-HDL con triglicéridos séricos en ayu-
nas mayores a 500 mg/dL, no es recomendable, ya que
por el riesgo de pancreatitis estos niveles deben tratarse
de forma independiente de cualquier cdlculo y general-
mente corresponden a hiperquilomicronemia, no nece-
sariamente implicada en aterosclerosis (después de ocho
horas de ayuno normalmente no hay quilomicrones
séricos) (44).

Realizar el c-no-HDL cuando los triglicéridos estén
entre 200 a 500 mg/dL, le da importancia a los
triglicéridos como factor de riesgo para aterosclerosis
(43), al tener en cuenta a la VLDL como aportante en el
colesterol y por ésta contener dentro de su estructura la
apolipoproteina B, considerada un marcador de riesgo
en aterosclerosis (45-47).
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Importancia del calculo del colesterol no-HDL

El colesteroltotal corresponde a la suma del colesterol
que contenido en las lipoproteinas HDL, LDL, VLDL e IDL.
Las lipoproteinas LDL, VLDL e IDL tienen como constitu-
yentes a la apolipoproteina B (Apo B), que, de acuerdo
con estudios clinicos es aterogénica (45-47). La
lipoproteina HDL tiene como principal constituyente a la
apolipoproteina A (Apo A), la cual con base en estudios
clinicos se asocia en forma inversamente proporcional a
lareduccién de eventos aterogénicos (46, 47). Al restarle
al colesterol total el c-HDL (colesterol no-HDL), el resul-
tado serdn las lipoproteinas aterogénicas o ricas en Apo
B (LDL, VLDL, IDL). Por su dificultad técnica, en la préctica
clinica no se mide la IDL. La VLDL no necesariamente se
solicita dentro del perfil lipidico ya que se puede calcular
de forma muy relacionada con los triglicéridos séricos,
siempre y cuando se midan en ayunas; se acepta que la
concentracién sérica de la VLDL corresponde a los
TG/5 y que un valor normal de VLDL es de 30 mg/dL.
De igual manera, la VLDL aporta un valor en colesterol
correspondiente a la quinta parte de los triglicéridos
séricos (TG/5). De esta manera, se tiene en cuenta a los
triglicéridos como asociados a VLDL y se hace énfasis en
que las VLDL alta es aportante de colesterol y de Apo B,
ambos aterogénicos.

También en la préctica clinica el ¢-LDL se calcula
matemdticamente bajo la férmula de Friedewald en la
cual el c-LDL es igual al colesterol total - (c-HDL + c-
VLDL) y de forma econémica y prdctica, el c-LDL es igual
al colesterol total (c-HDL + TG/5); sin embargo esta
férmula pierde validez cuando los triglicéridos son mayo-
resa 400 mg/dLy en esta circunstancia es valido calcular
el c-no-HDL (48). Mientras el c-LDL informa sobre el
colesterol y Apo B presentes en esta lipoproteina, el
colesterol no-HDL representa el colesterol y la Apo B de

la LDL, VLDL, IDL (49, 50).

Esimportante tener en cuenta que el NCEP-ATPIII (4 1)
consideraal c-HDLen niveles menores a 40 mg/dL como
un predictor independiente de enfermedad coronaria,
pero no especifica un valor en particular como obijetivo
para sutratamiento. Sin embargo, el estudio INTERHEART
(51) propuso a la relacién ApoB/ApoA como uno de los
factores de riesgo de mayor predicciéon de infarto
miocdrdico. El estudio post-hoc (50) de los estudios TNT
(52) e IDEAL (53) demuestra que la relacién ApoB/ApoA
puede serla mejor determinante de riesgo cardiovascular;
perotiene en cuenta que medir estas apolipoproteinas es
costoso; su medicién no es muy aceptada en la préctica
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clinica y no son suficientemente robustos los estudios
clinicos que demuestran reduccién de eventos cardiovas-
culares al elevar el c-HDL o la Apo A.

Importancia del c-LDL y del concepto del riesgo residual

De acuerdo con estudios clinicos, las estatinas, al
reducir de manera importante el c-LDL, minimizan los
eventos cardiovasculares en puntos duros (muerte, infar-
to, accidente cerebrovascular, necesidad de
revascularizacién) en aproximadamente 30% y por ello
son una de las terapias con mayor beneficio en este punto
final (52-64). Sin embargo, queda un porcentaje aproxi-
mado al 70% de ausencia en reducciéon de eventos
cardiovasculares, el cual se conoce comoriesgo residual.
Varias alternativas pretenden explicar esta situacién:
inadecuada meta en c-HDL, en triglicéridos (colesterol
no-HDL), inadecuadas metas 6ptimas y simultédneo en
los diferentes factores de riesgo, inapropiado consumo
de dcidos grasos omega-3 y factores de riesgo ain
desconocidos. Con base en el concepto de riesgo resi-
dual, se propone teneren cuenta el c-no-HDL (triglicéridos)
como una de las alternativas a tratar para reducir este
riesgo. No sdlo la guia del NCEP-ATP Il (41) propone
calcular el colesterol no-HDL; también lo hacen la guia
y el consenso de la Asociacién Americana de Diabetes en
diabetes mellitus (65), el Colegio Americano de
Cardiologia en el sindrome metabdlico (66), las guias
para infarto con y sin elevacién del ST de la ACC/AHA
(67,68) y las guias para prevencién secundaria en
aterosclerosis del ACC/AHA (69), entre otras.

Como llegar a las metas en el colesterol no-HDL

La tabla 4 sefala las metas propuestas para el c-no-
HDL. Con valores anormales, las opciones terapéuticas
variardn. Se proponen el incremento en los cambios
terapéuticos del estilo de vida, aumentar las dosis de
estatinas, asociar dcido nicotinico y fibratos o las formas
farmacéuticas de omega-3 (41, 65-69). Es inferesante
tener en cuenta que el dcido nicotinico asociado a
estatinas, facilita llegar a metas en el c-LDL, aumentar el
c-HDLy reducir triglicéridos y VLDL (colesterol no-HDL).
Se ha demostrado que el 4cido nicotinico asociado a
laropiprant, reduce sus efectos colaterales y de esta
forma se logra mayor adherencia.

Enlos Gltimos afios se ha propuesto medir el colesterol
no-HDL (colesterol total - c-HDL) como herramienta
importante predictora de eventos cardiovasculares. Su
medicién tiene en cuenta el aporte de colesterol y Apo B
dados por LDL, VLDL, IDL. Se considera que es mejor
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predictor de eventos cardiovasculares que el c-LDLy que
puede reemplazarala Apo By ala relacién ApoB/ApoA.
Varias guias proponen su cdlculo como objetivo secun-
dario después de buscar las metas en el c-LDLy cuando
los triglicéridos estan entre 200 y 500 mg/dL. Sus metas
se muestran en la tabla 1y para lograrlas se recomien-
dan los cambios terapéuticos del estilo de vida, aumentar
las dosis de estatinas y asociar dcido nicotinico, fibratos
u omega-3 en forma farmacéutica. Se recomienda una
mayor informacién a los médicos sobre este concepto sin
abandonar la meta en el c-LDL y c-HDL.

Cambios terapéuticos en el estilo de vida

Los cambios terapéuticos en el estilo de vida estdn
dirigidos a modificarfactores de riesgo cardiometabdlicos
tales como la inactividad fisica, la alimentacién inade-
cuada, la obesidad, los triglicéridos elevados, el colesterol
HDL (c-HDL) bajo, el sindrome metabdlico, el tabaquis-
mo y el exceso de alcohol (70).

En el ATPIIl se le dio el cardcter de cambios terapéu-
ticos para resaltar suimportancia como parte esencial del
tratamiento de las dislipidemias. En este capitulo se
revisan las recomendaciones sobre nutricién, actividad
fisicay consumo de alcohol; los demas factores de riesgo
modificables con cambios terapéuticos del estilo de vida,
se fratardn en capitulos posteriores.

Recomendaciones nutricionales en pacientes con
dislipidemia

Las modificaciones saludables en la alimentacién
pueden lograr cambios significativos en el perfil lipidico,
disminuyendo los triglicéridos y el colesterol LDL (c-LDL)
hasta en 20% e incrementando el c-HDL hasta en 4% a

6% (72).

Los cambios en la dieta recomendables para dismi-
nuir los lipidos, se orientan hacia el tipo de grasas que se
consuman, la reduccién del valor calérico total y el
consumo de alimentos que pueden ayudar a reducir el
colesterol (71).

Se propone que se haga una reduccién del consumo
de grasas a un maximo de 30% del valor calérico total.
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La restriccion debe dirigirse principalmente a las grasas
saturadas (< 7% del VCT) y del colesterol (< 200 mg/
dLdiarios). Para reemplazar el aporte calérico se pueden
incrementar las grasas monoinsaturadas y en menor
proporcién las poli-insaturadas. Hay estrategias adicio-
nales que permitan reducir el colesterol LDL, como el
reemplazo con estanoles/esteroles vegetales (frutas, ver-
duras, nueces, cerealesy aceite de soya) y el aumento de
la fibra viscosa o soluble (avena, nueces, manzanas,
zanahoria, cebada) y adicionalmente aumentar el con-
sumo de dcidos grasos omega-3 (pescado de mar,
nueces, efc.) (71).

Los dcidos grasos frans (AGT) también elevan el
colesterol. El més comun es el isémero trans del dcido
oleico, el 4cido elaidico. Algunas fuentes habituales son
las margarinas en pastillas, las materias grasas emplea-
das para cocinar, productos lacteos y los alimentos
cocinados ya preparados para consumir (74).

Los restaurantes de comida rdpida hidrogenan par-
cialmente los aceites vegetales y esto aumenta su conte-
nido de AGT; la recomendacién actual es mantener un
consumo de AGT bajo. En condicionesideales los dcidos

grasos saturados y los AGT deberian constituir menos de
10% (74).

Tipos de dietas en dislipidemias

Las formulaciones de dietas deben ser hechas por
nutricionistas y deben esta adaptadas a las condiciones
socioeconémicas y culturales de cada persona, ademds
de teneren cuenta el tipo de dislipidemia (colesterol alto,
triglicéridos altos) y presencia o no de sobrepeso u

obesidad (73).

En pacientes con hipercolesterolemia y sin sobrepeso
la dieta debe ser normocalérica (25-30 Kcal/kg de
peso), fraccionada, balanceada (30% grasas 55%
carbohidratos y 15% proteinas) y con relacién al tipo de
grasas las saturadas no deben pasar de 7%. La ingestién
de colesterol no debe exceder 200 mg diarios y se
recomienda incrementar el consumo de fibra hasta 30 g/

dia (70).

Tabla 4.
METAS ENc-LDL Y c-no-HDL DE ACUERDO CON EL RIESGO GLOBAL

Riesgo cardiovascular alto
Riesgo cardiovascular medio
Riesgo cardiovascular bajo

c-LDL< 100 mg/dL y
c-LDL < 130 mg/dL y
c-LDL < 160 mg/dL y

C no HDL < 130 mg/dL
C no HDL < 160 mg/dL
C no HDL < 190 mg/dL
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En pacientes con hipertrigliceridemia y sin sobrepeso
la dieta es similar a la anterior pero debe hacerse énfasis
en evitar la ingestién de alcohol y en reducir el consumo
de productos preparados con azlcares simples.

En pacientes con dislipidemia y exceso de peso
(sobrepeso IMC= 25 Kg/m?, obesidad > 30 Kg/m?), la
presencia de adiposidad abdominal aumentada con
perimetro de cintura mayor de 90 cm en hombres o de
80 cm en mujeres, es otro factor determinante del exceso

de peso (73).

La dieta es similar a las anteriores pero con restriccion
de la ingestién calérica; se recomienda reducir en 600
cal/dia el VCT que la persona acostumbra ingerir. Se
recomiendan dietas de bajas calorfas (1.000 a 1.200
cal/dia) en forma fraccionada y balanceada (76).

En estudios observacionales la llamada dieta medite-
rrdnea se ha asociado con menor prevalencia e inciden-
cia de eventos cardiovasculares; adicionalmente existen
experimentos clinicos aleatorizados que demuestran la
efectividad de la dieta mediterrdnea para reducir estos
eventos (72).

La tipica dieta mediterrdnea tiene como base el
consumo diario de harinasy granosricos en fibra soluble,
verduras, frutas, nueces, lacteos y aceite de oliva. Reco-
mienda consumir pescado varias veces a la semana vy
carne roja muy rara vez. La principal modificacién de
esta dieta, comparada con ofras, ha sido el cambio de
los aceites poli-insaturados y buena parte de las grasas
saturadas por aceite de oliva o de canola (72).
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Otros factores de la dieta

Café

El café hervido puede elevar el colesterol total y el c-
LDL lo que no sucede con cantidades razonables de café
con cafeina filtrado. El café filtrado o el café descafeina-
do no han demostrado aumento del riesgo de enferme-
dades cardiovasculares (70, 73).

Ajo

Aunque un meta-andlisis sefalé un pequefo efecto
beneficioso del ajo sobre los valores de colesterol,
ensayos doble-ciego recientes no evidencian efectos
beneficiosos significativos del ajo superiores a los del

placebo en ninguna de las fracciones del colesterol y los
triglicéridos (70, 73).

Alcohol

En estudios transversales de la poblacién la ingestion
moderada de alcohol se asocia a reducciones de
morbilidad cardiovascular, entre ellos el vino tinto a dosis
moderadas diarias como acostumbran algunas regiones
que usan la dieta mediterranea (72).

El alcohol tiene varias acciones beneficiosas sobre el
c-HDL, el activador del plasminégeno, el fibrinégeno y
las plaquetas.

En pacientes con trastornos lipidicos familiares en los
que se destacan anomalias de los triglicéridos, el consu-
mo de alcohol puede provocar aumentos muy importan-
tes de sus valores.

Tabla 5.

DIETARECOMENDADA PARAPERSONAS CON DISLIPIDEMIAS. ADAPTADADE: NCEP-ATPIII (78).

Fuente de calorias

Recomendacion**

Efecto deseado

Calorfas totales (VCT*)
Grasas totales

AG saturados

AG monoinsaturados
AG polinsaturados 6 Omega
Omega 3

AG trans

Colesterol
Carbohidratos simples
Complejos

Proteina animal
Vegetal

Fibra Viscosa soluble

Restringir si hay sobrepeso

Limitar a 30%

Limitar a 7%

Incrementar consumo

Incrementar consumo

Incrementar consumo

Evitar

Restringir a 200 mg/dia

Evitar

Hasta un 60% preferir ricos en fibra soluble
Preferir fuentes magras (bajas en grasa)
Incrementar proteina de soya hasta 25g/dia
Incrementar consumo hasta 30mg/dia

cLDL vy triglicéridos c-HDL
cLDL triglicéridos
cLDL 8% a 10%
cLDL

cLDL
Triglicéridos
cLDL, cHDL
cLDL 3% a 5%
Triglicéridos
Triglicéridos
Neutro

clDL ~5%

cLDL 3% a 5%

*VCT=valor calérico total diario ** los porcentajes se refieren al VCT.
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El consumo exagerado de alcohol puede llevar a
hiperlipidemias secundarias, inestabilidad de la tension
arterial, aumento de arritmias como la fibrilacién auricu-
lar, cardiomiopatia alcohdlica, ictus, hepatopatias y
problemas directamente relacionados con alcoholismoy
toxicomania. Portanto, no se pueden hacer recomenda-
ciones de salud puUblica sobre el consumo de alcohol
para reducir el riesgo de enfermedad cardiovascular

(72, 78).

Vitaminas y antioxidantes

Sibien es claro que la alimentacién que incluye frutas,
vegetales y en general fuentes de vitaminas naturales,
tiene un efecto benéfico y protector, ningdn estudio ha
demostrado la utilidad de agregar vitaminas (B12-écido
folico) o antioxidantes (Vitaminas Ay C) como protecto-
res o factores que disminuyan el riesgo cardiovascular

(73).

Recomendaciones sobre actividad fisica y ejercicio

La actividad fisica es todo movimiento corporal origi-
nado en contracciones musculares que genera gasto
calérico; el ejercicio es una subcategoria de la actividad
fisica que es planeada, estructurada y repetitiva (77).

El ejercicio tiene utilidad en la reduccién del riesgo
cardiovascular, en el control de otros factores de riesgo,
en la mejoria de la reserva funcional cardiaca y del
estado hemodindmico y en la mejoria de patrones de
suefio, autoestima y sensacién de bienestar. Debe ser
aerdbico, periddico, gradual, con un perfodo de calen-
tamiento y enfriamiento al menos cinco veces por sema-
na y una duracién minima de 30 minutos diarios.

Hay dos tipos de ejercicio: el aerébico, utiliza grandes
grupos musculares, es sostenido continuamente y gene-
ralmente es ritmico (caminata-trote-bicicletay gimnasia).
El ejercicio anaerébico se caracteriza por una répida y
corta utilizacién de grupos musculares, que producen
4cido léctico dado que utilizan significativamente menos
oxigeno del necesario (levantar pesas, maquinas de
gimnasio).

Sobre el perfil lipidico tienen efectos benéficos con
reducciones de 15% en el CT, 13% a 18% en los
triglicéridos y 10% en VLDL, asi como aumento del 12%
en el c-HDL y cambios en la particula de LDL que la
hacen mds grande y menos densa y por lo tanto menos
aterogénica (77).
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Mecanismos de accion del ejercicio sobre los lipidos

- Aumento de la actividad de la enzima lipoprotein
lipasa extrahepdtica (LPL-1), que aumenta la hidrélisis de
quilomicronesyVLDL bajando lostriglicéridos plasméticos;
favorece en incremento de c-HDL 2.

- Mayor uso de los lipidos como fuente energética
durante el ejercicio prolongado.

- Ladisminuciéndelaresistencia alainsulina, de los
4cidos grasoslibres circulantes y del tamafo del adipocito,
y la menor secrecién de hormonas como el factor de
necrosis tumoral alfay la resistina, ayudan a disminuir la
resistencia a la insulina.

- Reduccién de la actividad de la proteina de
transferencia de ésteres de colesterol (CETP) aumentan-
do el HDL, disminuyendo los triglicéridos y mejorando la
proporcién de LDL grandes y poco densas.

- Sobre otros factores de riesgo contribuye a la
pérdida de peso, a la reduccién de grasa corporal en
particular la abdominal, reduccién de 5 a 10 mm Hg de
presion arterial y hasta 30 mg/dL en la glicemia acom-
pafiado de una reduccién de 0,5% a 1,5% en hemoglo-
bina glucosilada.

- El ejercicio aerdbico regular facilita la correccién
de la resistencia a la insulina y reduce marcadamente la

lipdlisis (77)

Prescripcion racional del ejercicio
Modalidad-intensidad

Aungue no existe unanimidad al respecto, los regime-
nes que han logrado evidenciar beneficios derivados del
ejercicio, emplean prescripciones de entre 1.500y2.000
calorias gastadas en ejercicio por semana. Se prefiere
prescribir ejercicio aerdbico de forma personalizada
aunque a veces puede mezclarse el ejercicio de levanta-
miento de peso.

Para conocer la intensidad del ejercicio se puede
emplear la frecuencia cardiaca méxima calculada sen-
cillamente como 220 menos la edad para hombres y

226 menos la edad para las mujeres (70, 73, 77).

Duracion

Se recomienda que cada sesiéon no dure menos de 30
minutos incluyendo un periodo de 3 minutos de calenta-
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miento y otros 3 de enfriamiento. No es aconsejable en
absoluto omitirlas sesiones de varios dias y luego realizar
en un dia una sesién extenuante de duracién muy
prolongada. Los 30 minutos minimos podrian realizarse
en dos sesiones de 15 minutos cada dia.

Frecuencia

El ejercicio regular es aquel que se realiza por los
menos fres a cuatro veces por semana e idealmente en
siete dias.

Eltiempo de duracién debe extenderse hasta lograrel
gasto calérico dia calculado sin descender de 30 minutos
por dia. Se debe recomendar al paciente que lleve
siempre consigo fluidos rehidratantes, emplear vestidos
adecuados teniendo en cuenta el clima y el ambiente, y
utilizar medias secas y zapatos precisos que no tallen.

El ejercicio debe recomendarse a todas las personas
independientemente de su peso; no es solamente para
quienes tienen sobrepeso y debe prescribirse en forma
individualizada y cuidadosa.

El riesgo relativo de morir oscila entre 3,5y 4,5 veces
mayor para las personas con menor capacidad fisica,
cuando se les compara con aquellos con entrenamiento

fisico (70, 73, 77).
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La hipertension arterial y el riesgo cardiovascular

Dagnévar Aristizabal, MD.; Sebastidn Vélez, MD.

La hipertension arterial es un factor de riesgo silencioso.
Su prevalencia mundial estd en aumento (1) mientras el
control poblacional de las cifras de presién elevadas,
adn es muy pobre (menos de 30% de los pacientes
tratados estdn controlados) (2). En la actualidad se
acepta que la hipertension comienza a partir de valores
de presién arterial sistélica mayores o iguales a 140 mm
Hg y/o de presién arterial diastélica superiores o iguales
a 90 mm Hg. Para establecer el diagnéstico es necesario
realizar una medicién correcta confirmando los valores
en tres tomas separadas en el tiempo o mediante
registros ambulatorios de presién arterial. Los estudios
epidemiolégicos recientes le dan importancia tanto a la
presion arterial sistélica como a la diastélica en el
desarrollo del riesgo cardiovascular (3, 4). Asi mismo, en
el estudio de Framingham se demostré cémo la presién
normal alta (presién sistélica entre 130y 139 mm Hg y
diastélica entre 85 y 89 mm Hg), aumenta dos veces el
riesgo de enfermedad cardiovascular cuando se com-
para con niveles de presién mas bajos (3). Estos hallaz-
gos incidieron no sélo en que se proponga una nueva
clasificacién de la hipertensién (2), sino en que cada dia
se disminuya la cifra a partir de la cual se debe intervenir
sobre la presién arterial para evitar el dafio de los
4rganos blanco.

Las consecuencias clinicas de la hipertension se deri-
van fundamentalmente de los efectos directos de la
presion alta sobre ciertos érganos blanco y del efecto
promotor de la hipertensién en la aterosclerosis. La
hipertensién no controlada explica la mitad de los
infartos del miocardio y més de 60% de los accidentes
cerebrovasculares (1). De acuerdo con estudios realiza-
dos por nuestro grupo en Medellin, la hipertension tiene
un riesgo atribuible poblacional de 32,3%.

Con base en estos datos, si se lograra la prevencién
de este importante factor con intervenciones de preven-
cién primaria, se reducirian los problemas cardiovascu-
lares en 32%. Intervenciones como la reduccién de peso,
el aumento en la actividad fisica y una menor ingestiéon
de sal y alcohol, pueden reducir la presion arterial de
manera significativa (5). Adicionalmente, las dosis bajas
de diuréticos pueden tener un gran impacto en la salud

pUblica, con reducciones de hasta 21% en enfermedad
coronaria, 49% en falla cardiaca congestiva y 29% en
accidente cerebrovascular (6). Sin embargo, las terapias
antihipertensivas que combinan dosis bajas de varios
antihipertensivos, producen disminuciones importantes
de la presién arterial de hasta 20 mm Hg en la presiéon
sistélicay de 11 mm Hg en la presion diastélica, lo cual
puede tener efectos epidemioldgicos importantes (7).
Pese a ello, es necesario tener en cuenta los efectos
negativos de las tiazidas sobre el aumento de la resisten-
ciaalainsulina; ademds pueden producir hiperuricemia
y elevacién del colesterol de baja densidad.

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS), en
colaboracién con la Sociedad Internacional de
Hipertension (ISH, su sigla en inglés), elaboré gréficos
que posibilitan la evaluacion y predicciéon del riesgo
cardiovascular en diversas poblaciones. Los gréficos
OMS/ISH utilizan indicadores facilmente cuantificables a
fin de determinar los riesgos de infarto cardiaco o de
accidente cerebrovascular dentro de los diez afios si-
guientes. Estos indicadores comprenden: género, edad,
presién arterial sistdlica, presencia de tabaquismo o
diabetes y niveles de colesterol total en sangre. Para los
entornos con escasos recursos donde no siempre es
posible determinar el nivel de colesterol en sangre, se
elaboraron esquemas alternativos que permiten predecir
el riesgo sin conocer dicho nivel (3). Ademds, en muchos
entornos de bajos recursos los niveles de azdcar en orina
o la glucometria pueden utilizarse como un marcador
sustitutivo de diabetes y a valores de glicemia menores a
los aceptados para el diagnéstico de diabetes en ayunas
menor o igual a 100 o de glicemia poscarga de 75 g de
glucosa menor o igual a 140 (Guias Latino Americanas
en Hipertensién 2009). Estas simplificaciones son avaladas
por andlisis recientes del estudio de Framingham donde
igualmente se presentan cdlculos de riesgo con datos
clinicos de una evaluacién general en un consultorio (3).

Aunque los grdficos de predicciéon de riesgos y las
guias simplificadas son de fécil utilizacién, se requerirdn
sesiones de capacitacién paraintroducirlos en la préctica
diaria de atencién de salud. Como todo instrumento de
prediccién de riesgos, en el largo plazo seria posible
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mejorar su precision para poblaciones especificas me-
diante pequenas adaptaciones a medida que se reco-
gen datos epidemiolégicos de las diversas poblaciones
en quienes se utilice. De esta forma serd posible mejorar
mds la exactitud y adaptar los gréficos de prediccién de
riesgo cardiovascular a contextos muy especificos del
pais (regiones, subgrupos étnicos, etc.).

Estas tablas de cdélculo de riesgo buscan facilitar la
evaluacién y ayudar a infervenir una situacién de gran
magnitud y graves consecuencias que se avecina, con una
gran cantidad de poblacién vulnerable y de alto riesgo (1).
Enlos afios venideros no sélo habrd una alta prevalencia
de factores de riesgo cardiovascular, sino que, en razén
de los tratamientos que prolongan la vida, las hospitali-
zaciones aumentardn y los costos del tfratamiento de las
enfermedades cardiacas serdn exorbitantes. Para dar un
ejemplo, en Estados Unidos de Norteamérica se doblé el
presupuesto de atencién cardiovascular entre 1998 y
2005 debido a estasituaciény si continda esta tendencia
la situacién serd insostenible para ese y otros sistemas de
salud. Del presupuesto del gasto en salud, 57% lo
consume el costo de la hospitalizacién, 27% se deriva de
los medicamentos, 9% ocurre en el cuidado primario, 2%
por atencién de urgencias y 5% a cuidado ambulatorio.
Este panorama sélo cambiard a través de las actividades
de promocién de la salud a partir del reconocimiento de
lo que estd pasando en nuestras comunidades.

Es necesario pasarde la utilizacién de los tratamientos
actuales a la comprensién de la enfermedad y luego a
su prevencién. Dentro de esta estrategia, es de mucho
interés impactar a quienes estdn en camino a los eventos
cardiovascularesy aun no tienen manifestaciones clinicas
(estado subclinico). Para esto se deben aplicarlos célcu-
los de riesgo con estrategias simplificadas como las que
aqui se propondrdn. Adicionalmente, es importante pro-
mover la medicién de la presién arterial y el perimetro
abdominal, e incentivarla actividad fisica y otros compo-
nentes de un estilo de vida saludable como lo son un
mayor consumo de frutas y verduras, la restriccion del
consumo de bebidas alcohdlicas y la suspension del
habito de fumar.

Existen unas interacciones entre medio ambiente don-
de se encuentra el individuo y respuestas biolégicas
enddgenas que se deben estudiary tener en cuenta en el
desarrollo de estrategias de prevencién. Estas interacciones
forman toda una red biolégica que altera la estructura y
funcién vascular, y lesiona la pared arterial promoviendo
eventos cardiovasculares (Figura 1).
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Para laimplementacién de una estrategia de interven-
cién se propone adaptar a nuestro medio las recomen-
daciones de la OMS (8) a tres escenarios de riesgo que
pueden darse en el sistema de salud de Colombig,
donde se reflejan la disponibilidad de recursos que
comUnmente se encuentran en esos tres niveles de aten-
cion en salud (Tabla 1).

Los elementos bdsicos son los mismos en los tres
escenarios pero el umbral de intervencién clinica difiere
segun las condiciones de personal y las facilidades
disponibles. Cada escenario empieza con un tamizaje
del riesgo cardiovascular, utilizando en este caso la
hipertensién como punto de entrada, aunque cada uno
puede ser adaptado para emplear los trastornos del
colesterol o la diabetes como puntos de entrada. Los
protocolos de cada escenario consisten en algoritmos
para hacer tamizaje, base de datos clinica, exdmenes
diagnésticos y finalmente tratamiento y seguimiento
(Figura 2). Los pacientes se estratifican en alguna de las
cinco posibles rutas de tratamiento, segln sus niveles de
riesgo cardiovascular (8).

Las decisiones en cada nivel de tratamiento incluyen:
remision al préximo nivel de atencién, recomendaciones
sobre dieta, actividad fisica y suspensiéon del cigarrillo;
prescripcién de tiazidas en bajas dosis y seguimiento. Los
pacientes de alto riesgo se remiten de inmediato al
préximo nivel de atencién. Los algoritmos de decision se
repiten en las visitas posteriores, espaciadas a intervalos
de 1-3,2-3 6 4-6 meses segin la condicién de riesgo del
paciente (Figura 2).

Un primerescenario se aplica al segmento con menos
recurso dentro del sistema de salud, el cual generalmente
estd a cargo de un trabajador de la salud no médico en
paises con ingresos bajos y medios (promotor de salud,
lider comunitario capacitado). El objetivo del manejo del
paciente es mejorar el nivel del riesgo absoluto y, ade-
mds, implementar decisiones oportunas y apropiadas en
casos de alto riesgo (remisién a un nivel superior de
recursos de atencion en salud).

Algunos de los problemas que limitan esta
implementacién a nivel primario son las barreras
socioeconémicasy las desigualdades de acceso al frata-
miento, la escasez de recurso humano capacitado y las
unidades de salud con acceso a este modelo; de igual
forma, la capacidad limitada de soporte de laboratorio
basico que complementa la elaboracién del perfil de
riesgo (9). Sobre estos tres problemas trabaja el Ministe-
rio de Proteccién Social y los diferentes prestadores para
implementar con éxito este plan.
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Figura 1. Interaccién entre factores ambientales y factores biolégicos endégenos que conducen al desarrollo de enfermedad coronaria y su principal
consecuencia, el infarto agudo de miocardio. Modificada de Friedman, GD. Primer of Epidemiology.

El algoritmo (Figura 2) se desarrollé a través de aseso-
ria y supervisién de expertos y recientemente lo aplicé y
validé con éxito personal de la salud no médico (10) como
una herramienta confiable y eficaz en el manejo del riesgo
cardiovascular en entornos de afencién primaria; este
esquema seria de mucho valor para nuestro pas.

Para el desarrollo del plan de accién se requiere una
revisién adicional de la forma cémo se realiza la medi-
cién, clasificacion y evaluacion del paciente con
hipertensién arterial, lo cual se describe a continuacién.

Determinacion correcta de la presion arterial
(Figura 3 explicativa)
Para hacer un adecuado diagnéstico de hipertensién

arterial es fundamental tomar la presién arterial de la
mejor forma posible, no sélo con el equipo indicado sino

en las condiciones adecuadas. Asf se logra que la cifra
obtenida se acerque al méximo al valor real.

Se considera que el instrumento éptimo para to-
mar la presion arterial es el tensiometro de mercurio
con un brazalete de 30 a 35 cm para el adulio
promedio. También pueden obtenerse lecturas
confiables con un esfigmomanémetro calibrado con un
equipo de mercurio.

Debetenerse en cuenta que la presién arterial sistélica
se considera como el momento de aparicién del sonido
auscultatorio y la cifra de presién arterial diastélica en la
fase 5 de Korotkof; es decir, el momento en que desapa-
recen los ruidos auscultatorios. Se debe hacer la lectura
de 2 en 2 (ej.: 140/92). Los factores que se consideran
de gran importancia para una mejor determinacién de la
presion arterial son:
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ESCENARIOS POSIBLES SEGUN DISPONIBILIDAD DE RECURSOS HUMANOS Y TECNICOS PARAHACEREVALUACIONE

INTERVENCION DEL RIESGO CARDIOVASCULAR

Disponibilidad de
recursos

Escenario uno

Escenario dos

Escenario tres

Recurso humano Sin médico

Equipo Estetoscopio

Tensiémetro

Cinta métrica o pesa
Glucémetro; cintillas para
evaluar glucosuria y albtmina

(opcional)

Esencial: diuréticos tiazidicos
Opcional: metformina

Medicamentos

Facilidad de remisién
Mantenimiento y calibracién de
equipos

Otros servicios

Médico o enfermera
especialmente entrenada

Estetoscopio

Tensiémetro

Cinta métrica o pesa

Glucémetro; cintillas para evaluar
glucosuria y albumina (opcional)

Diuréticos tiazidicos
Beta-bloqueadores

Inhibidores de enzima convertidora de
angiotensina

Bloqueadores del calcio

Clonidina o metildopa si los anteriores
no estan disponibles

Aspirina

Metformina

Facilidad de remisién

Mantenimiento y calibracién de equipos

Médico con acceso a toda la atencién
especializada

Estetoscopio

Tensiémetro

Cinta métrica o pesa
Electrocardiégrafo
Oftalmoscopio

Uroandlisis

Quimica sanguinea: glucosa,
electrolitos, creatinina, colesterol y
lipoproteinas

Diuréticos tiazidicos
Beta-bloqueadores

Inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina

Blogueadores del calcio

Clonidina o metildopa si los anteriores
no estan disponibles

Aspirina

Insulina

Metformina

Glibenclamida

Estatinas

Bloguedor de receptores de angiotensina

Acceso a especilistas

Adaptado de la referencia (8).

Tabla 2

- Frio intenso.

CLASIFICACION DE LAPRESION ARTERIAL

Presion diastélica Categoria Presion sistolica
(mm Hg) (mm Hg)
<80 PA normal <20
80-89 Prehipertensién 120-139
90-99 HT (HTA) Estado 1 120-159

>100 HTA Estado 2 =160

1. Tenerunreposo minimo de cinco minutos antes de
la determinacién.

2. Tomarla siempre en dos posiciones, una de ellas
de pie.

3. Apoyar el brazo y ubicarlo a nivel del corazén.
4. Evitar factores que elevan la presién arterial:
Ansiedad o dolor (sobreinflar el brazalete).

- Haber comido o fumado recientemente (0ltima
hora).

- Practicar ejercicio reciente.

- Distension vesical.

5. Recordar aquellos medicamentos que como efecto
secundario elevan la presiéon arterial tales como: gotas
nasales vasoconstrictoras, midridticos, antigripales,
anorexiantes, efedrina, esteroides, anticonceptivos y
ciclosporina.

La presién arterial elevada debe confirmarse al menos
en dos citas posteriores en un periodo de varios dias segin
las cifras encontradas. Con estas reglas se busca asegurar
que el diagnéstico de hipertension se asigne al paciente
realmente hipertenso, en vista de las implicaciones que
este diagndstico conlleva a largo plazo. Una vez se tenga
el promedio de la cifras de presién se realiza la clasifica-
cién de la presion arterial como se indica en la Tabla 2.

Siel paciente consulta por primera vez deben compa-
rarse las presiones en ambos miembros superiores. En
pacientes hipertensos jévenes se recomienda tfomar la
presiéon en miembros inferiores, la cual no debe ser
inferior a la de los brazos.
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Si PAS <140
[ 1
PAS <140 PAS <140
con con
historia de historia de
infarto infarto
cardiaco cardiaco
o ACV o ICT o ACV o ICT
o angina o o angina o
DM DM.
o glucometria o glucometria
elevada

* Orientacién

normal

sobre dejar * Orientacién
el cigarrillo; sobre dejar
dieta y el cigarrillo;
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fisica actividad
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nivel
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* Revision: 4-6
meses
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* Continuar tiazida
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Figura 2. Esquema de evaluacién y seguimiento en tres visitas de acuerdo con los hallazgos de la presién arterial, los antecedentes y la presencia
de otros factores de riesgo. Aunque el agente antihipertensivo inicial recomendado es una tiazida a dosis baja (12.5 a 25 mg de hidroclorotiazida),
si existe una condicién clinica que contraindique su utilizacién, se debe elegir otro antihipertensivo.

PAS= presién arterial sistélica; ACV= accidente cerebrovascular; ICT= isquemia cerebral transitoria; DM= diabetes mellitus; IMC= inidce de

masa corporal.
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Columna de mercurio vertical.
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Si la circunferencia del brazo es mas
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Diafragma del estetoscopio sobre
arteria braquial.

Figura 3. Esquema que ilustra las condiciones para una obtencién
adecuada de la presién arterial.

El monitoreo de las cifras de presion arterial, ambula-
torio o en casa, puede identificar hipertensién de bata
blanca (presién arterial que se eleva cuando se mide
durante una visita al consultorio pero que es normal en
ofras partes) y asf evitar un tratamiento innecesario. La
hipertensién de bata blanca se presenta en 20% de
pacientes con presién arterial elevada y se asocia con un
riesgo cardiovascular mds bajo que la hipertensién
sostenida, pero puede ser un precursor de esta Gltima y
por lo tanto amerita seguimiento.

Historia clinica y examen clinico de un paciente
hipertenso

El aspecto externo de un paciente no permite identifi-
car si es hipertenso; aun después del diagnéstico, al
observar la diversidad de pacientes hipertensos, se con-
cluye que no se trata de una patologia especifica y que
la hipertensién corresponde a un conjunto de frastornos
fisiopatolégicos cuyo Unico punto en comin es que la
presién estd elevada. La cifra de presién no siempre
refleja la severidad del problema y el curso de la
enfermedad es variable en el grupo de personas afecta-
das. La respuesta de los pacientes a la restriccion de
sodioy los efectos nohomogéneos de los antihipertensivos,
reflejan lo particular que es este problema en cada
paciente. Este hecho se reafirma por la condicién varia-
ble de los hallazgos clinicos y el perfil endocrino (rening,
catecolaminas) de estos pacientes.
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En la evaluacién clinica de un paciente hipertenso se

debe:

- Establecer, de ser posible, si la hipertension es
esencial o secundaria.

- Evaluar el compromiso de érganos blanco (rifdn,
corazén, cerebro, retina y vasos periféricos).

- Identificar otros factores de riesgo: hébito de fumar,
ingestiéon de alcohol, dislipoproteinemia, obesidad,
diabetes e historia familiar de enfermedad coronaria
precoz.

- Identificar problemas asociados: asma, resistencia a
la insulina, sindrome cardiometabdlico, enfermedad
vascular periférica y empleo de fdrmacos que elevan la
presion arterial (estrégenos, anti-inflamatorios no
esteroides, antidepresivos, antigripales, etc.).

Enelinterrogatorio se hace énfasis en varios aspectos:

1. Establecer cémo se hizo el diagnéstico (2consulté
por sintomas o fue un hallazgo casual?), duracién de la
hipertensién, cudles son las cifras previas, si ha habido
deterioro del estado de salud, respuesta a drogas
recibidas.

2. Presencia de sinfomas y otros antecedentes. La
hipertensién esencial es una enfermedad generalmente
asinfomdtica que se descubre tomando la presién arterial;
por eso, la presencia de hipertensién con sinfomas suele
ser muy importante para buscar causas secundarias y
debe profundizarse acerca de ello.

Los antecedentes de problemas renales merecen in-
vestigacién: hematuria, nicturia, poliuria, infecciones uri-
narias recurrentes, célico renal (litiasis), inicio abrupto de
hipertensién con rapida progresién sobre todo en perso-
nas muy jbvenes o muy viejas o post-frauma, presencia
de retinopatia o cardiopatia. La poliuria o la nicturia
pueden reflejar hipertension renal, hipokalemia o
hipercalcemia.

3. Historia familiar: antecedente familiar definido de
hipertensién, problemas renales heredados como enfer-
medad renal poliquistica o fibrodisplasia de arterias
renales, manchas café con leche de la neurofibromatosis
(feocromocitoma) y otros sindromes endocrinos multiples
asociados a carcinoma medular de la firoides e
hiperfuncién tiroidea.
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Examen fisico

Aspecto general

La mayorfa de pacientes no presentan anormalida-
des, pero no por eso debe omitirse su bUsqueda o
ignorar algunos hallazgos que son de gran importancia
para identificar causas secundarias y orientar el trata-
miento.

En el aspecto general se encuentran pacientes de
complexién pletérica, mientras otros tienen una aparien-
cia pdlida o grisGcea, aparentemente ciandticos (labios)
por la vasoconstriccién.

Evaluar la presencia de facies cushingoide,
hipotiroidismo o hipertiroidismo, palidez de los pacientes
con enfermedad renal crénica quienes presentan fre-
cuentemente edema de pdrpados y pies.

Siempre observar el fondo de ojo ya que permite
evaluar:

- Dafo de érgano blanco (arteriolas).
- Severidad y duraciéon de la hipertensién.

- Urgencia del tratamiento.

Clasificacién de la retinopatia hipertensiva

Grado 1: arterias en hilo de cobre o plata, con algo
de tortuosidad y espasmo segmentario (pérdida de la
relajacién pared-luz). No hay esclerosis.

Grado 2: ademds de espasmo hay esclerosis arteriolar
(hialinizacién), lo cual origina aumento del reflejo de la
luz (arterias blancas) y pinzamientos (cruces) arterio-
venosos que indican compresién del sistema venoso por
los vasos arteriolares esclerosos.

Grado 3: hemorragias o exudados. Las hemorragias
son difusas y asimétricas o en forma de llama; siguen en
forma radiada el disco éptico alo largo de los vasos. Los
exudados son como motas de algodén, usualmente
grandes, e indican cambios fibrinoides agudos. Se les
llama exudados blandos y son una urgencia especial-
mente si se acompanan de hemorragias. Los exudados
duros son mas brillantes, puntiformes, locales o difusos
enlareting, y obedecen a depdsitos de material graso en
la retina, indicando proceso crénico, usualmente cicatrizal.

Grado 4: edema del disco éptico (papiledema), mas
del lado temporal; el nasal frecuentemente es borroso.
Se ve en formas malignas. Lo comin es que fenga
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exudados y hemorragias de forma simultdnea, pero en
estados de hipervolemia o en problemas cerebrales
directos puede encontrarse sélo papiledema.

Evaluacion cardiaca

En la enfermedad hipertensiva el corazén sufre mas
que los ofros érganos; de hecho, la hipertension es la
principal causa de hipertrofia ventricular izquierda e
insuficiencia cardiaca. El examen fisico puede reflejar
esta carga cardiaca; el punto de maximo impulso es
intenso y prolongado y el cuarto ruido puede ser un signo
precoz de hipertrofia cardiaca aun antes de que se
registre en el electrocardiograma. En personas mayores
un tercer ruido indica mala funcién sistélica. Es frecuente
un segundo ruido reforzado, a veces con un pequefio
escape diastdlico adrtico en el borde esternal izquierdo,
por dilatacién del anillo aértico. Si hay insuficiencia
adrtica, ésta se acompana de hipertensién sistélica. A
veces se escucha un soplo sistélico basal por esclerosis
adrtica donde el segundo ruido aiun estd reforzado.

Como norma, en pacientes j6venes con hipertension
y soplo sistélico debe registrarse la presién en extremida-
des inferiores.

Evaluacion de vasos periféricos

La hipertensién dafa las arterias y debe evaluarse
auscultando: vasos del cuello y el abdomen para detec-
tar estenosis de arterias renales, pulsos en miembros
inferiores para evaluar enfermedad arterial oclusiva y
abdomen para detectar posible aneurisma de aorta
abdominal.

Ademds de la historia y el examen fisico, se ordenan
varios exdmenes bdsicos en pacientes con hipertensién:
determinacién de lipidos (colesterol total y lipoproteina
de alta densidad -HDL-); medicién adicional de
triglicéridos que permitiré calcular el colesterol de baja
densidad (colesterol-LDL), creatinina sérica, glicemia en
ayunas, écido Urico, calcioy potasio séricos, citoquimico
de orinay hemograma, ademds de un electrocardiogra-
ma de 12 derivaciones. Estos exdmenes deben obtenerse
siempre que se haga el diagnéstico inicial, y se repetirdn
periddicamente segun el resultado obtenido (cada dos a
tres afios si no hay alteraciones significativas o mds
frecuentemente cuando se detecten alteraciones que
ameriten tratamiento/seguimiento més pronto.

La evaluacién debe identificar indicios de enferme-
dad cardiovascular, cerebrovascular o vascular periférica
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Tabla 3
FACTORESDE RIESGOY EVENTOS CLINICOS ENUN PACIENTE HIPERTENSO

Factor de riesgo

Dafio de 6rgano blanco

Enfermedad cardiovascular

Edad > 50 afos

Género = hombre

Historia familiar positiva hdbito de fumar
Colesterol total elevado

Diabetes

Obesidad

Proteinuria

Falla renal

Hipertrofia ventricular izquierda

Arteriosclerosis carotidea
Nefropatia diabética

Enfermedad arterial

Infarto del miocardio
Angina

Falla cardiaca
Angioplastia/STENT previos
Isquemia cerebral transitoria
Accidente cerebrovascular

Retinopatia hipertensiva

y de otros factores de riesgo cardiovasculares frecuentes
en pacientes hipertensos. La tabla 3 muestra los hallaz-
gos clinicos que pueden registrarse en un paciente y que
sonimportantes para la estratificacion clinicay de riesgo.

Otros exdmenes o pruebas hormonales, radiografia
del térax y ecografia (general o cardiaca) no estarian
indicados de manera rutinaria en la evaluaciéninicial del
paciente; en caso de alteraciones al examen fisico o
sospecha de ofras comorbilidades podrian indicarse. El
ecocardiograma se indica cuando se sospecha compro-
miso cardiaco asociado a hipertensién, como hipertrofia
ventricular izquierda que no es evidente en el electrocar-
diograma; o en caso de sospecha de enfermedad
valvular o alteraciones de la funcién sistélica y diastélica;
en nifos o adolescentes con hipertension, o cuando existe
disnea de origen incierto.

Merecen una investigacién mdas exhaustiva la
hipertensién severa o resistente y/o los resultados del
examen clinico o de laboratorio que sugieran presencia
de enfermedad renal, hipertensién suprarrenal (debida a
secrecién anormal de mineralocorticoides o
catecolaminas) o hipertensién renovascular. La meta del
tratamiento de la hipertension es prevenir la enfermedad
y muerte cardiovasculares. Los factores de riesgo cardio-
vasculares coexistentes aumentan los riesgos asociados
con hipertensiény ameritan un tratamiento mds agresivo.

Implicaciones de la hipertension como factor de
riesgo cardiovascular

El riesgo a cinco afos de un evento cardiovascular en
un hombre de 50 afos con una presién arterial de 160/
110 mm Hg es hasta un 5,0%; pero se duplica si el
paciente tiene colesterol alto y se triplica si es fumador.
Los beneficios de bajar la presién arterial han sido
demostrados en todos los estadios de hipertension.
Ensayos clinicos que involucraron pacientes con

hipertensién en estadios 1 6 2 demostraron que bajar la
presién sistélica en 10 a 12 mm Hg y la diastélica en 5
a6 mm Hg, reduce el riesgo de accidente cerebrovascular
en 40%, el riesgo de enfermedad coronariaen 16% y el
riesgo de muerte por cualquier causa cardiovascular en
20% en un perfodo de cinco afos. Cuanto mds alta sea
la presion arterial y el ndmero de factores de riesgo,
mayor serd la reduccién en el riesgo absoluto y més
pequefo el nimero necesario de pacientes tratados para
obtener ese beneficio, como se verd més adelante. La
determinacion de la necesidad de terapia farmacolégica
se basa en una evaluacién combinada del nivel de la
presion arterial y del riesgo absoluto de enfermedad
cardiovascular (Figura 4). Los pacientes con hipertension
estadio 1 pueden ser tratados solamente con modifica-
ciones en el estilo de vida hasta por un afo, si no tienen
ofros factores de riesgo, o por seis meses, si los poseen.
Se ordena tratamiento farmacolégico si la presion per-
manece elevada después de ensayar las modificaciones
en el estilo de vida. La terapia farmacolégica adicional
se indica para los pacientes con enfermedad
cardiovascular u otra forma de dafio de érgano blanco
(renal, cardiaco, cerebrovascular o retiniano) y para
aquellos con estadio 2 de hipertensién. Los pacientes con
diabetes son un caso aparte y estdn en alto riesgo; en
ellos la terapia farmacolégica se indica incluso si la
presién arterial estd en el nivel normal alto (Figura 4).

Evaluacion del riesgo cardiovascular total

La enfermedad coronaria aterosclerética es de origen
multifactorial (Figura 1); por lo tanto, cuando se busca
estimar el riesgo de desarrollarla o tener enfermedad
coronaria recurrente, es importante considerar la contri-
bucién de todos los factores de riesgo de manera
simultdnea. Como se menciond, por tradiciéon, las guias
sobre manejo de factores de riesgo se ocupan de una
evaluacién unifactorial -de hipertension, hiperlipidemia
o diabetes- lo cual hace énfasis indebido en situaciones
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de alto riesgo por factor individual més que en el nivel de
riesgo global de un paciente si se tienen en cuenta todos
los factores de riesgo (riesgo global) (3, 12). En la
prdctica, los médicos evaltan un paciente en su integri-
dad, ademds, los factores de riesgo se agrupan en un
individuoy producen efectos multiplicativos o sinergisticos
sobre el riesgo cardiovascular. Un individuo con varios
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factores de riesgo discretamente elevados, puede estar
en mayor riesgo que un sujeto con sélo un factor de
riesgo muy elevado. En la tabla 4 se muestra un ejemplo
que ilustra este comentario. Los conocimientos
epidemiolégicos aplicados a la prdactica clinica han
hecho de la clasificacién del riesgo global un aspecto Uil
en la evaluaciéon de pacientes con factores de riesgo.

Medicién de PA,

Historia, EF
laboratorio

basico, ECG

130-139/85-89

(Normal alta)

Sin factores
de riesgo
Sin enfermedad
cardiovascular

Sin DOB

No Diabetes Diobetes

Cambio estilo
de vida
haosta por
12 meses

Meodificar
Medificar estilo de vida
estilo de vida mas
farmacos

=140/90

Adicionar
farmacos

140-159/90-99 >160/>100
Estodio | Estadio I
=1 factores
de riesgo Enfermedad Meodificar
Sin enfermedad || cardiovascular estilo de vida
cardiovascular 6 DOB 6 mas
Sin DOB Diabetes farmacos
(no Diabetes)
Cambio estilo Maodificar
de vido estilo de vida
hasta por mas
6 meses farmacos
=140/90
Adicionar
farmacos

Figura 4. Esquema para el manejo de las cifras de presién arterial, segtn la existencia o no de diabetes, enfermedad cardiovascular previa (Enf

CV) y dafio de 6rgano blanco (DOB). Ver también la tabla 3.
Modificado de la referenia (11).

¢(ENQUIEN ESTARIAMAS Il-\lrgkl)cllaA“Ii)O EI'_TRATAMIENTO PARA
REDUCIRLAPRESION?
Mujer 50 afios Hombre 70 afios
PA= 170/100 PA= 150/90
No fumadora Fumador
CT 6 mmol/L CT 6 mmol/L

HDL 1,5 mmol/L

Sin historia de enfermedad
cardiovascular

HDL 1,0 mmol/L

Sin historia de enfermedad
cardiovascular

Riesgo absoluto a 5 afios: 2,5%-5% Riesgo absoluto a 5 afios: > 20%;

NNT para prevenir un evento en
un afio: <70

NNT para prevenir un evento en
un ano: 430

NNT= nUmero de personas que necesitan ser tratadas.

Para una mejor utilizacién de la clasificacion del
riesgo cardiovascular como estrategia para identificar
individuos para intervencién médica, se deben respon-
der tres preguntas:

- 2Qué se considera riesgo cardiovascular alto (el
cual amerita una intervencién)?

- Si por tener un riesgo alto se recomienda un
tratamiento, entonces, 2cudl es la ganancia en términos
de reduccién de riesgo que produce el tratamiento
recomendado?

- Sienunindividuo existen varios factores de riesgo
presentes, 2cudl o cudles deben tratarse inicialmente?
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1. ¢ Coémo se mide y qué se considera riesgo cardiovascular
alto?

Varios estudios longitudinales, empezando con el de
Framingham (13-17), muestran la importancia que tie-
nen varios factores de riesgo, en distinta magnitud de
elevacién, sobre la aparicién de enfermedad coronaria.
A partir de estos resultados se elaboraron tablas que
indican cudl es el riesgo global de presentar enfermedad
cardiovascular que tiene un hombre o una mujer a cierta
edad (16). Para cuantificarlo se calcula el riesgo abso-
luto o incidencia de enfermedad cardiovascular. Este
describe el promedio de aparicién de una enfermedad
enun grupo de individuos sobre un periodo de tiempo (es
decir, casos nuevos por nimero de personas en riesgo,
por unidad de tiempo). Por ejemplo, la incidencia o
riesgo absoluto de infarto del miocardio es 1% por afio
en hombres de 45 a 54 (10% a 10 afos asumiendo que
la escala de Framingham es vélida para nuestro pafs, lo
cual no se ha demostrado). Para nuestro caso, si un
grupo de individuos es de alto riesgo, 20% desarrollardn
enfermedad coronaria en 10 afos (2% por afo).

El riesgo absoluto puede tomarse como la probabili-
dad de que un individuo con un conjunto de caracterfs-
ticas desarrolle la enfermedad en un periodo de tiempo
determinado (18). La base del razonamiento para incluir
mltiples factores de riesgo en la evaluacién del riesgo
absoluto de enfermedad, es que la informacién acerca
de un nimero variado de factores de riesgo permite una
mejor prediccién que con un solo factor (18).

Si bien los andlisis de riesgo absoluto tienen varias
aplicaciones, antes de que esta forma de clasificacién del
riesgo se pueda implementar para guiar decisiones de
tratamiento, deben sortearse ciertas dificultades (18, 19).
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- El término riesgo tiene diferentes significados y
expresiones estadisticas que confunden con frecuencia a
los clinicos.

- Las decisiones de tratamiento deben basarse no
solamente en el nivel de riesgo antes de iniciar el
tratamiento sino en la reduccién anticipada de ese riesgo
con una terapia especifica (ambos aspectos se miden en
términos de riesgo absoluto). Aunque el clinico puede
estimar en qué magnitud puede reducirse el riesgo, de
acuerdo con los resultados de ensayos clinicos contem-
pordneos, la impresion y el significado son diferentes si
esta reduccion de riesgo se expresa como riesgo abso-
luto o como riesgo relativo.

- Al definir el nivel de riesgo es fundamental consi-
derar la independencia de los factores de riesgo indivi-
duales. Sin embargo, establecer la independencia de un
factor de riesgo es dificil. Un ejemplo es la obesidad, la
cual parece ser independiente de los otros factores de
riesgo con algun aumento del riesgo asociado al efecto
del peso corporal sobre lipidos, presién arterial y toleran-
cia a la glucosa.

Finalmente los cdlculos de riesgo exactos dependen
de lo apropiadoy preciso que sea el modelo matemético
utilizado. Debe preguntarse si los factores de riesgo
clésicos explican la mayor parte del riesgo cardiovascular
de los individuos o falta incluir o por descubrir otros
factores de riesgo que contribuyen al riesgo global.
Algunos autores consideran que los factores de riesgo
cldsicos sélo pueden explicar cerca de 50% del riesgo.
No obstante, de acuerdo con Framingham estos factores
pueden explicar 69% a 77% del riesgo presente en esa
poblacién (4), y la adicién de varios de los factores de
riesgo no tradicionales como fibrinégeno, homocisteina

Tabla 5
MODIFICACIONES DEL ESTILO DE VIDAPARAPREVENIR O MANEJAR LAHIPERTENSION

Modificacion

Recomendacién

Reduccién esperada

Mantener peso normal
IMC < 25 kg/m?

Reduccién de peso

Adoptacién estilo de dieta DASH

Consumir una dieta rica en frutas, vegetales, productos

10 a 20 mm Hg/ por
10 kg de reduccién de peso

8 a 14 mmHg

bajos en grasas y en grasas saturadas

Reduccién de sodio en la dieta

Actividad fisica
la mayorfa de dias)

Moderacién en el consumo de alcohol

Reducir la ingestién de sodio a 100 mmol/dia (6 g de sal)

Iniciar un programa de ejercicio aerébico (30 min/dia,

No mds de dos tragos dia/hombres

2 a 8 mmHg
4 a9 mmHg

2 a 4 mmHg

No més de un trago dia/mujeres

1 trago = 30 mL etanol

Suspencién hébito de fumar

Modificado de la referencia (2).
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o proteina C reactiva aumentardén la poblacién en la que
la enfermedad puede ser explicada en sélo 2% a 4%
(20). Se desconoce si los factores de riesgo genéticos
serdn capaces de mejorar sustancialmente el modelo de
predicciéon de riesgo actual. Igualmente, adn no se ha
realizado una calibracién de la escala de riesgo de
Framingham para Colombia y falta establecer si otras
variables serian Utiles en la estratificacién de riesgo en
nuestra poblacién, porejemplo la presencia de sindrome
cardiometabdlico o de aterosclerosis subclinica.

Para lograr la transicién del proceso intuitivo, de
estimar el riesgo, para pasar a evaluar el riesgo y
formular decisiones de tratamiento basadas en eviden-
cia, los médicos requieren un acceso conveniente a
herramientas de facil aplicacién. Existen iniciativas para
simplificar estos andlisis y también hay disponibilidad de
calculadoras y sitios «web» del estudio de Framingham
y PROCAM entre otros, que permiten ingresar los datos
personales y realizar con prontitud una predicciéon del
riesgo (www.framinghamheartstudy.org/risk/index.html;
www.chd-taskforce.de). Los algoritmos de prediccion
para determinar el riesgo absoluto de enfermedad
cardiovascular se basan primordialmente en datos de
Framingham. Ademds, existen ecuaciones predictivas
para pacientes con enfermedad cardiovasculary libres
de ésta. La enfermedad cardiovascular futura puede
categorizarse de baja a muy alta o presentarse como la
probabilidad de un evento coronario dentro de un
periodo determinado (5 6 10 afos). Algunas socieda-
des cientificas desarrollan sus algoritmos simplificados
con informacién visual fécil de seguir (16). El efecto
combinado de varios factores de riesgo resulta aparen-
te y es ejemplificado con pacientes con elevaciones
discretas en varios factores de riesgo quienes muestran
mayor riesgo absoluto que pacientes con un solo factor
muy elevado (Tabla 4).

2. ; Cuél es laganancia en términos de reduccion de riesgo
que produce un tratamiento recomendado?

Siunaintervencién notuviera costo ni efectos secunda-
rios y ademds fuera segura, no seria necesario enfocar la
terapia por el nivel de riesgo. Consideraciones econémi-
cas y de seguridad, hacen enfocar la atencién clinica a
suministrar la terapia donde es mds probable que sea Uil
en términos de costo y seguridad. Tal estrategia permite
alos médicos identificar individuos en alto riesgo y por lo
tanto enfocar la terapia a aquellos pacientes, al mismo
tiempo que se detectan individuos en bajo riesgo para
evitar en ellos tratamientos innecesarios o con pocos

resultados (16, 18, 21).
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Aunque conocer el riesgo absoluto de enfermedad
cardiovascular resulta importante para identificar indivi-
duos en alto riesgo, en quienes se justifica una interven-
cién, antes de elegirel tratamiento especifico a prescribir,
se debe conocer cudl es la reduccién en el riesgo que el
tratamiento elegido es capaz de lograr, por ejemplo en
los préximos cinco afos. En Gltima instancia, la probabi-
lidad de prevenir un evento coronario es el riesgo
absoluto multiplicado por la reduccién de riesgo relativo
(RRR) que un tratamiento muestra en los diferentes grupos
de poblacién estudiados (hipertensos de edad media,
edad avanzada, hipertensos diabéticos, etc.).

Cambios terapéuticos del estilo de vida

Los cambios en los hdbitos de la poblacién, enten-
diéndose por ello la adopcién de un estilo de vida
saludable, pueden retardar o evitar la apariciéon de
hipertensién arterial. Entre éstos, la disminuciéon en el
consumo general de sal, la obtenciény el mantenimiento
de un peso ideal, la practica rutinaria de actividad fisica,
la abstencion total del cigarrillo y la moderacién en el
consumo de alcohol desempefan un papel preponde-
rante y deben difundirse a toda la poblacién (Tabla 5).

Cuando la hipertensién arterial ya estd presente, la
instauracién de estas medidas es imperativa ya que
ayudard a llegar a las metas de presién arterial definidas
anteriormente.

Metas de los tratamientos para la presion arterial

El riesgo de enfermedad cardiovascular permanece
mds alto en los pacientes tratados con hipertension que
en las personas con presién arterial normal, lo que
sugiere que las metas de tratamiento no han sido lo
suficientemente bajas. Las reducciones mayores en la
presién arterial son seguras y beneficiosas. En el ensayo
clinico HOT (tratamiento 6ptimo de hipertensién) (22), el
riesgo de eventos cardiovasculares mayores fue el més
bajo entre los pacientes cuya presién arterial se redujo a
138,5/82,6 mm Hg. Una reduccién adicional en la
presion arterial no disminuyé més el riesgo de eventos en
pacientes no diabéticos, pero tampoco fue nociva. Entre
pacientes diabéticos, los indices mds bajos de eventos
cardiovasculares importantes y de muerte por causas
cardiovasculares se alcanzaron con presiones arteriales
més bajas. En pacientes mayores de 65 afos, la
morbimortalidad por enfermedad cardiovascular se re-
dujo cuando la presién sistélica disminuyd por debajo de
160 mm Hg. No se sabe si los niveles por debajo de 140
mm Hg proporcionan proteccién adicional.
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La eleccion de los medicamentos antihipertensivos

La mayoria de estos medicamentos reducen la presién
arterial hasta en 15% (23-26). La monoterapia es eficaz
en cerca de 50% de los pacientes no seleccionados;
aquellos con hipertensién en estadios 2 a menudo
necesitan mds de un medicamento. Se han realizado
pocos ensayos comparativos entre agentes
antihipertensivos que hayan tenido el suficiente poder
para demostrar la ventaja de un medicamento sobre
ofro; ademds, existe variacion individual en la respuesta
a éstos. Asi, la eleccién de la terapia se basa en una
evaluacién combinada de varias caracteristicas del pa-
ciente como condiciones coexistentes, edad, raza o
grupo étnico, y de la respuesta a medicamentos usados
previamente, incluyendo la presencia o la ausencia de
reacciones adversas. Un punto critico es determinarsi un
farmaco reduce la morbilidad y mortalidad cardiovascu-

lares (23-26).

En comparacién con el placebo, los diuréticos y los
beta-bloqueadores (diferentes a atenolol) reducen el
riesgo de accidente cerebrovascular, enfermedad
coronaria y mortalidad total de enfermedad
cardiovascular en pacientes no seleccionados con
hipertensién que no tienen enfermedad coronaria pre-
existente, diabetes o proteinuria (25, 26). Un meta-
andlisis de ensayos clinicos que involucraban a més de
26.000 pacientes, demostrd que con respecto al placebo,
losinhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
reducen el riesgo de accidente cerebrovascular, enfer-
medad coronaria, eventos cardiovasculares mayores y
muerte por cualquier causa cardiovascular, aunque los
resultados eran altamente dependientes de un ensayo en
el que todos los participantes tenian enfermedad
cardiovascular preexistente o diabetes y algunos no
tenian hipertension (25). Los antagonistas de los canales
del calcio reducen el riesgo de accidente cerebrovascular,
eventos cardiovasculares mayores y muerte por causas
cardiovasculares con respecto al placebo; sin embargo,
no disminuyen perceptiblemente el riesgo de enferme-
dad coronaria, falla cardiaca o muerte por cualquier
causa.

La pregunta de si los agentes antihipertensivos se
diferencian en su capacidad de prevenir resultados
adversos, ha sido dificil de contestar. Algunos datos
sugieren diferencias potencialmente importantes. Por
ejemplo, los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina fueron més eficaces que los calcio-antago-
nistas en la prevencién de enfermedad coronaria en un
ensayo pero no en otro estudio mds grande. Un meta-
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andlisis de ensayos clinicos, sugiere que los inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina son mds
eficaces que los antagonistas de los canales del calcio en
la reduccién del riesgo de falla cardiaca pero no en la
reduccion del riesgo de accidente cerebrovascular, muerte
por enfermedad cardiovascular o muerte por cualquier
causa (25). El losartén, un antagonista de los receptores
de angiotensina Il (ARA-II), ha demostrado recientemente
ser mas eficaz que el atenolol en la reduccién del riesgo
de accidente cerebrovascular. Otro meta-andlisis sugiere
que los antagonistas del calcio pueden prevenir el acci-
dente cerebrovascular en mayor medida que los diuréti-
cos o los beta-bloqueadores sin haber demostrado
proteccién similar contra la enfermedad coronaria. El
ensayo clinico ALLHAT (tratamiento antihipertensivo y de
disminucién de lipidos para prevenir eventos coronarios)
(27), el ensayo aleatorio mds grande realizado hasta hoy
para comparar varios antihipertensivos como terapia
inicial, demostré que en pacientes mayores de 55 afos
(35% eran de raza negra y 19% hispanos), la terapia
basada en diurético fue tan efectiva como el tratamiento
con calcio antagonista o inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina en la prevencién de even-
tos coronarios mayores. La terapia basada en diurético
fue ligeramente mds eficaz que el tratamiento con calcio
antagonista en prevenir la falla cardiaca, y fue mas
efectiva que el fratamiento con inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina en la prevenciéon de acci-
dente cerebrovascular y falla cardiaca.

3. ¢ Como elegir la terapia antihipertensiva inicial?

Con base en los datos disponibles, los diuréticos o los
beta-bloqueadores contindan siendo apropiados para
el tratamiento inicial de la hipertensién no complicada, a
pesar de la preocupacién de que estos agentes puedan
estar asociados con efectos metabélicos adversos tales
como hiperuricemia y trastorno de la tolerancia a la
glucosa. Las otras alternativas farmacolégicas son prefe-
ribles para los pacientes con ciertas condiciones médicas
coexistentes (Tabla 6). En particular, los inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensinay los ARA-Il son una
terapia inicial apropiada en pacientes con diabetes
mellitus, enfermedad renal o falla cardiaca congestiva,
aunque los beta-bloqueadores y los diuréticos también
son Utiles en pacientes con falla cardiaca; los inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina pueden
incluso utilizarse en pacientes con previo infarto del
miocardio o en enfermedad coronaria crénica. Los
antagonistas del calcio que vayan a emplearse deben ser
de larga accién. Los alfa-bloqueadores mejoran los
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Tabla 6
INDICACIONES ESPECIFICAS PARAUSO DE AGENTES ANTIHIPERTENSIVOS, CONTRAINDICACIONES Y EFECTOS SECUNDARIOS.

Clases de droga Indicacion

Contraindicacion Efectos secundarios

Diuréticos
hipertension sistélica

Angina, falla cardiaca, infarto
del miocardio previo,
taquiarritmias, migrafa

Beta-bloqueadores

Inhibidores de la
enzima convertidora de
angiotensina (IECA)

Falla cardiaca, disfunciéon
ventricular izquierda, infarto
previo, nefropatia diabética u
otra, proeinuria

Edad avanzada, hipertensién
sistélica, uso de ciclosporina

Antagonistas de los
canales de calcio

Tos asociada con IECA,
nefropatia diabética u otra
nefropatia o proteinuria, falla
cardiaca

Bloqueadores de los
receptores de
angiotensina |l

(ARA-11)

Blogueadores alfa Hipertrofia prostatica

Falla cardiaca, edad avanzada, Gota

Asma, EPOC, bloqueo cardiaco

Embarazo, estenosis renal bilateral,
hiperkalemia

Bloqueo cardiaco (verapamilo,
diltiazem)

Embarazo, estenosis bilateral de
arterias renales, hiperkalemia

Hipotensién ortostdtica

Hipokalemia, hiperuricemia,
intolerancia a la glucosa,
hipercalcemia, hiperlipidemia,
hiponatremia, impotencia.

Broncoespasmo, bradicardia, falla
cardiaca, trastorno circulatorio
periférico, insomnio, reduccién en
tolerancia al ejercicio, hipertrigli-
ceridemia

Tos, angioedema, hiperkalemia,
brote, pérdida del gusto,
leucopenia

Cefalea, rubor facial, hiperplasia

gingival, edema, agentes de corta
accién pueden precipitar isquemia
coronaria

Angioedema (raro),
hiperkalemia

Cefalea, resequedad, fatiga,
debilidad, hipotensién postural

sinfomas asociados con la hipertrofia prostatica. Puesto
que no son tan eficaces como ofros agentes en la
reduccién del riesgo de enfermedad cardiovascular, se
utilizan como terapia en segunda o tercera linea.

Otras consideraciones en la eleccion del tratamiento
La terapia de combinacién

El uso de dosis més bajas de dos 0 mds medicamentos
con mecanismos de accién complementarios, puede
bajar mds la presién con pocos efectos secundarios que
el uso de las dosis més altas de un solo agente (7, 28, 29).
La mayoria de las terapias de combinacién incluyen
dosis pequefias de un diurético, que refuerzan los efectos
de otrosfédrmacos (inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina, ARA-Il o beta-bloqueadores). La tera-
pia de combinacién puede mejorar la adherencia y
permite alcanzar la meta de presién arterial con mayor
prontitud (7). Con respecto a la superioridad de ciertas
combinaciones antihipertensivas, los hallazgos del ensa-
yo clinico ASCOT en casi 20.000 pacientes (28), recien-
temente publicado, mostraron que un esquema basado
enamlodipino mds un inhibidor de la enzima convertidora
de angiotensina (perindopril) tuvo 10% menosinfartos no
fatales y fatales que el esquema de atenolol més tiazida

(diferencia no significativa). De igual forma, esta diferen-
cia persistié para eventos cerebrovasculares (23% me-
nos) y se observé 30% menos incidencia de diabetes con
el esquema basado en amlodipino. Esto ha generado
cierta discusién acerca de si los esquemas mds nuevos
basados en calcio-antagonistas mas inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina o antagonistas de
los receptores de angiotensina, deben preferirse sobre
esquemas tradicionales basados en diuréticos mds beta-
bloqueadores. El debate seguird activo y aun falta
informacién de ensayos clinicos en curso, pero la conclu-
siénes clara: mucho del beneficio de los antihipertensivos
se deriva del grado de descenso de la presién arterial sin
provocar efectos adversos. El uso de terapias de combi-
nacién seguras y los esfuerzos extensos por lograr los
objetivos de control de la presién arterial, deben neutra-
lizar gran parte de las consecuencias de morbimortalidad
de la hipertensién.

Consideraciones finales

Varios grupos nacionales e internacionales han publi-
cado pautas para el tratamiento de la hipertensién vy el
riesgo cardiovascular. Las diferencias principales entre
éstas son los criterios para iniciar terapia farmacolégicaen
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pacientes de bajo riesgo con hipertensién estadio 1. El
Comité Nacional para la prevencién, la deteccién, la
evaluaciény el fratamiento de hipertension de los Estados
Unidos, y la Organizacién Mundial de la Salud con la
Sociedad Internacional de Hipertension (2, 8, 30), reco-
miendan la estratificacién de los pacientes en categorias
de riesgo con base en edad, género, hdbito de fumar,
presencia o ausencia de diabetes, niveles de colesterol,
presencia o ausencia de enfermedad cardiovascular pre-
existente y presencia o ausencia de dafio de érgano
blanco. Eltratamiento farmacolégico se recomienda para
el estadio 1 o mayor de hipertensién si la presién arterial
no disminuye después de cierto periodo de modificaciéon
del estilo de vida (6 a 12 meses, segun el VIl Comité
Norteamericano). Las pautas de la Sociedad Britdnica de
Hipertensién y las guias de Nueva Zelanda, aconsejan el
uso de las tablas que cuantifican el riesgo de un evento
cardiovascular a 5 6 10 afios. Se recomiendan medica-
mentos sélo si el riesgo a cinco afos es por lo menos de
10%. Como regla general, si un paciente hipertenso tiene
uno o mds factores de riesgo (anotados en la primera
columna de la tabla 3), se favorece el tratamiento farma-
colégico desde el inicio. Si la diabetes estd en la lista de
factores existentes, se recomienda no demorar el inicio del
tratamiento farmacolégico (Figura 4).
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Introduccion

La diabetes mellitus es un grupo de enfermedades
metabélicas que afecta a millones de personas en todo
el mundo. Su prevalencia ha aumentado en forma
significativa en afios recientes (1). Se caracteriza por
hiperglicemia y alteraciones en el metabolismo de los
hidratos de carbono, lipidos y proteinas como conse-
cuencia de defectos en la secrecién y/o accién de la
insulina. Suele acompanarse de complicaciones crénicas
(Tabla 1). La enfermedad cardiovascular prematura es
la causa mds comin de morbilidad y mortalidad. Pero,
ademds, la diabetes mellitus es la causa mas frecuente de
ceguera, de terapia de reemplazo renaly de amputaciones
no traumdticas en la vida adulta. Estas complicaciones
reducen la calidad y la expectativa de vida de los
pacientes en forma significativa. Los costos para el
individuo, para la sociedad y los sistemas sanitarios son
enormes (2-4) Por tanto, el objetivo primordial en el
manejo y seguimiento del paciente con diabetes, debe
orientarse a reducir el riesgo de las complicaciones
crénicas, en particular la enfermedad macrovascular. En
esta guia, el Doctor Pablo Aschner revisa su epidemiologia
y la de los estados hiperglicémicos intermedios —
prediabetes, aportando datos relevantes para nuestro
medio. Adicionalmente, el Doctor Juan B. Pinzén, revisa
la evidencia de la prediabetes sobre los desenlaces
cardiovasculares, subrayando la importancia de su reco-
nocimiento temprano. Finalmente, en compadia del
Doctor Efrain Gémez, se generaron recomendaciones
para reducir el riesgo en pacientes con diabetes mellitus
libres de enfermedad vascular, aunque es importante
reconocer que la evidencia actual es relativamente esca-

Tabla 1.
COMPLICACIONES CRONICAS DE LADIABETES MELLITUS

Microvasculares

1. Retinopatia

2. Nefropatia

Macrovasculares

1. Enfermedad arterial coronaria
2. Ataque cerebro-vascular

3. Enfermedad arterial perférica
4. Falla cardiaca

Neuropatia

sa y por ende algunas de las recomendaciones surgen
del consenso de expertos mds que de una evidencia
solida. Se da por entendido que el manejo debe ser
multifactorial y multidisciplinario. Las principales inter-
venciones deben orientarse a controlar la presién arterial,
los lipidos y la glucosa, y a promover hdbitos saludables
en el estilo de vida en forma temprana una vez se
establezca el diagnéstico de diabetes mellitus. Algunas
de estas recomendaciones pueden ampliarse en otras
guias de esta misma serie.

Epidemiologia de la diabetes y estados
prediabéticos

La glucemia, principal pardémetro que determina la
presencia de diabetes y de los estados prediabéticos,
tiene una distribucién unimodal en la mayoria de las
poblaciones con una «cola» que se prolonga hacia los
valores mas altos y que, dependiendo de la prevalencia
de la enfermedad, puede poner en evidencia una distri-
bucién bimodal como ocurre en el caso de los indios
Pima. Precisamente, el comportamiento bimodal de la
distribuciéon de la glucemia en plasma venoso medida
dos horas post-carga de 75 g de glucosa en los Pimas
adulios, permitié establecer el punto de corte para el
diagnéstico de diabetes de 200 mg/dL (11,1 mmol/L)
que sigue siendo la prueba de oro (5). Para los estudios
epidemiolégicos esta prueba puede resultar engorrosa,
porlo cual se puede utilizar la glucemia en ayunas, cuyo
punto de corte inicial para plasma venoso fue de 140
mg/dL (7,8 mmol/L) y que desde 1996 redujimos a 126
mg/dL (7 mmol/L) por tener una mayor equivalencia con
la prueba de oro y porque los estudios han demostrado
que a partir de ese valor aumenta significativamente el
riesgo de complicaciones vasculares (6). En ese mismo
reporte establecimos los criterios para el diagnéstico de
los estados de hiperglucemia intermediay que compren-
den la intolerancia a la glucosa diagnosticada por una
glucosa en plasma venoso 2 horas post-carga entre 140
mg/dL (7,8 mg/dLl) y 199 mg/dL (11 mmol/L), y la
glucemia de ayuno alterada diagnosticada por valores
en ayunas entre 110 mg/dL (6,1 mmol/L) y 125 mg/dL
(6,9 mmol/L). Recientemente, la Asociacién Americana
de Diabetes bajé el limite superior normal de la glucemia
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en ayunas a < 100 mg/dL (< 5,6 mmol/l) para
aumentar la sensibilidad de la prueba y evitar la carga
de glucosa, pero la Organizaciéon Mundial de la Salud
(OMS) no lo considera justificado porque aumenta el
numero de falsos positivos de forma innecesaria.

Lo anterior influye obviamente en los datos
epidemiolégicos, en especial al momento de comparar
cifras de prevalencia e incidencia. Ademds hay otras dos
consideraciones importantes: en primera instancia, el
origen de la muestra de sangre puede variar el punto de
corte porque los valores fueron establecidos para plas-
ma venoso pero cambian si se utiliza sangre total venosa,
sangre total capilar o sangre plasmdtica capilar (Tabla 2).
Esto adquiere mayor significado cuando se emplean
glucémetros y por consiguiente se debe corregir el resul-
tado de acuerdo con las especificaciones que trae el
aparato sobre la forma cémo se hizo la calibracién. En
segunda instancia, debido a que la prevalencia de
diabetes varia conla edad, esimportante teneren cuenta
el rango de edades de la poblacién estudiada y/o
ajustarlos resultados poredad. Infortunadamente no hay
una poblacién estdndar universalmente aceptada para
hacer los ajustes y éstos, por consiguiente, pueden seguir
generando problemas de comparacién. Aunque la pre-
valencia de diabetes no varia tanto por género, es
preferible reportar los resultados por separado o ajustar
los resultados totales también por género.

A pesar de todas estas posibles fuentes de variacién,
en términos generales la incidencia de diabetes estd
aumentando en el mundo y los valores de prevalencia
son cada vez mayores. Se estima que en el periodo
comprendido entre 2000 y 2030 el nGmero de personas

Vol. 16 Suplemento 3 119
ISSN 0120-5633

condiabetes aumentard en 114% mientras que la pobla-
ciéon general sélo lo hard 37% (1). Del total de personas
con diabetes en 2030, 9% corresponderd a Latino
Américay el Caribe, donde el incremento serd de 148%,
mientras que la poblacién general sélo aumentard 40%.
Las cifras anteriores indican que la diabetes se ha
convertido en una epidemia y es posible que se esté
subestimando si se tiene en cuenta que la incidencia de
obesidad también esté acrecentdndose vertiginosamen-
te. Colombia no se escapa de este proceso, y de hecho
la prevalencia que se hallé en nuestro pafs se utilizé para
los cdlculos arriba mencionados de otros paises de la
regién. Esta prevalencia fue reportada por primera vez
en 1993y se obtuvo de un estudio poblacional llevado a
cabo en un barrio al sur de Bogoté entre 1988y 1989 (7).
Los resultados mostraron que alrededor de 7% de hom-
bres y mujeres mayores de 30 afios fenia diabetes,
mientras que la prevalencia de intolerancia a la glucosa
era de 5% en hombresy 7% en mujeres (el estudio se hizo
con glucemia 2 horas post-carga de glucosa). Al ajustar-
lo por edad y género en el grupo de edad comprendido
entre 30 y 65 afios, la prevalencia fue de 7,3%, similar
a la de Brasil (Sao Paulo: 7%) pero inferior a la de los
hispanos incluidos en el estudio de salud de los Estados
Unidos (NHANES: 11,1% a 14,6%) (8). La prevalencia
ajustada de intolerancia a la glucosa era de 3,1% en
Colombia, 3,4% en Brasil y entre 10,4 y 15,8% en los
hispano-americanos. Asumiendo que compartimos la
misma base genética (aunque los sujetos del NHANES
eran principalmente de origen mexicano y del Caribe), es
de suponer que la gran diferencia radica en los hdbitos
de vida y la tendencia a la «coca-colonizacién» y
«macdonaldizacién», términos acufiados en los afos

Tabla 2.
CRITERIOS DE LA OMS PARAEL DIAGNOSTICO DE DIABETES Y OTRAS CATEGORIAS DE HIPERGLUCEMIA (6) DIAGNOSTICO

Glucemia en mg/dL (mmol/L)

Plasma Sangre total
Venoso Capilar Venosa Capilar

Diabetes mellitus Glucemia en ayunas > 126 (7,0) > 126 (7,0) >110 (6,1) >110 (6,1)
2 horas post-carga >200(11,1) >220(12,2) >180(10,0) >200(11,1)
de glucosa

Intolerancia a la glucosa(ITG) Glucemia en ayunas <126 (7,0) < 126 (7,0) <110 (6,1) <110 (6,1)
(opcional)
2 horas post-carga >140(7,8)y >160(8,9)y >120(6,7)y >140(7,8)y
de glucosa <200(11,1) <220(12,2) <180(10,0) <200(11.1)
(indispensable)

Glucemia de ayuno alterada(GAA) Glucemia en ayunas >110(6,1)y >110(6,1)y >100(5,6)y =100(5,6)y
(indispensable) <126 (7,0) <126 (7,0) <110(6,1) <110(6,1)
2 horas post-carga < 140(7,8) <160 (8,9) <120 (6,7) < 140(7,8)

de glucosa (opcional)
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noventa por Howes y Ritzer respectivamente para referirse
a la creciente influencia de la cultura norteamericana
sobre el consumo global.

En efecto, los cambios del estilo de vida constituyen
uno de los mayores factores de riesgo para diabetes y se
nota claramente al comparar la prevalencia de diabetes
entre zonas urbanas y rurales encontradas en diferentes
estudios Latinoamericanos (9). Para Colombia se com-
pard la prevalencia encontrada en Bogotd (7,5%, IC
95% 5,1-9,8%) con la de una poblacién rural (dos
veredas del municipio de Choachi) que fue
significativamente menor (1,4%, IC 95% 0-2,8%). El
proceso de urbanizacién en nuestro pais se ha acelerado
en las Ultimas décadas y, al igual que ocurre en el resto
de Latino América y en ofras regiones en via de desarro-
llo, es uno de los factores que contribuyen a la epidemia
de diabetes.

Un célculo reciente publicado en el Atlas de Diabetes
editado por la Federacién Internacional de Diabetes
(IDF, su sigla en Inglés), indica que para 2003 habia en
Colombia 491.600 hombres y 606.900 mujeres entre
los 20 y los 79 afos con diabetes, de los cuales 86%
vivian en zona urbana (10); 11% estaban entre los 20 y
39 afios, 56% entrelos 40y 59 afosy el resto (33%) entre
los 60y 79 afos. Este ltimo grupo estaba conformado
por 13% de la poblacién y la prevalencia estimada de
diabetes era de 11%. La proporcién de gente vieja va en
aumentoy para 2020 se calcula en 17% para Colombia
(11). Este envejecimiento poblacional dado por una
mayor expectativa de vida, es otro de los factores que
contribuyen a la epidemia de diabetes en nuestra regién.

Hoy se comienza a dar gran importancia a los proble-
mas que componen el sindrome metabdlico, en particular
a la resistencia a la insulina y a la obesidad abdominal,
como factores de riesgo para diabetes. Estos fenémenos
estan ligados al concepto del genotipo y el fenotipo de
supervivencia. El primero, postulado inicialmente por Neel
(12), consiste en una adaptacién genética que ha permi-
tido desarrollar mecanismos de defensa contra la desnu-
tricién en condiciones de carestia, pero se convierte en
riesgo para diabetes tipo 2 cuando se vive en medio de
abundancia de alimento. Este genotipo estaria mds acen-
tuado en poblaciones nativas (como los indios Pima) y
mestizas (como los hispanos). De hecho, los indios Pima
que viven en Arizona, tienen la més alta prevalencia de
diabetes del mundo (alrededor de 50%) y esto ocurrié en
menos de un siglo al verse forzados a cambiar sus hdbitos,
mientras que en sus parientes cercanos que viven en el

Vol. 16 Suplemento 3
ISSN 0120-5633

norte de México la prevalencia no supera el 20% porque
todavia conservan costumbres agrarias. Otro ejemplo es
el de los indios Mapuche de Chile, cuya prevalencia de
diabetes mellitus 2 en las zonas patagénicas era la mas
baja del mundo (menos de 1%) pero ahora supera el 8%
entre los que viven en zonas urbanas (13). El fenotipo de
supervivencia, postulado inicialmente por Hales y Barker
(14), se basa en que la prevalencia de problemas
metabdlicos aumenta en los adultos cuyo peso al nacerfue
bajo, lo cual sugiere que hubo un proceso de adaptacién
in-Utero que permitié la supervivencia del feto y luego lo
sigue manteniendo adaptado a una condicién ambiental
precaria a lo largo de su vida, pero que si esta condicién
torna a la abundancia, se convierte en un riesgo para
desarrollar diabetes mellitus 2. En cualquiera de los dos
casos (o como producto de su combinacién) el exceso de
ingestién caléricay la reduccion de la actividad fisica, dan
lugar al sindrome metabélico que es muy comdn en
nuestro medio. Con base en la definicién propuesta por la
IDF encontramos que alrededor de una de cada tres
personas mayores de 30 afos que viven en zona urbana,
tiene sindrome metabdlico (15). El riesgo relativo de
diabetes entre las personas con sindrome metabdlicoesde
4,42 (3,30-5,92) sise usa la definiciénde la IDFyde 5,16
(4,43-6,00) si se usa la del ATPIlI modificada por el NHLBI
y la AHA, segin un meta-andlisis muy reciente (16).

El estudio CARMELA que se llevé a cabo en siete
ciudades de Latino América con una metodologia unifi-
cada, encontrd, casi 20 afios después del nuestro, una
prevalencia muy similar de diabetes en Bogotd: 7,4% (IC
95%:5,7-9,2%) enhombresy 8,7% (IC 95%: 6,8-10,6%)
en mujeres (17). En este caso el diagnéstico se basé en
la glucemia de ayuno, lo cual podria subestimar la
frecuencia de la diabetes, enmascarando asf un posible
aumento en la incidencia. Esta es muy dificil de estimar
directamente para la diabetes mellitus 2, porque su inicio
puede pasar desapercibido por varios afios. Se calcula
que entre 30y 50% de las personas con diabetes mellitus
2 desconocen su problema (en el campo puede llegar a
100%). Sin embargo, en un meta-andlisis reciente de
estudios de cohorte llevados a cabo entre 1979 y 2004
en personas con estados de disglucemia, el riesgo
relativo anualizado de diabetes varia entre 4,7% (IC
95%: 2,5-6,9%) para los que tienen glucemia de ayuno
alterada aislada, 5,5% (IC 95%: 3,1-7,9%) para quienes
tienen intolerancia a la glucosa aisladay hasta 12,1% (IC
95%: 4,3 a 20%) entre los que ya tienen ambas (18).

La diabetes tipo 1, por el contrario, suele tener
manifestaciones clinicas muy evidentes desde su inicio
pero es mucho menos frecuente, por lo cual se dispone
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principalmente de datos de incidencia gracias a iniciati-
vas como Diabetes Mondiale (DiaMond) que unificé la
metodologia para establecer registros a nivel mundial.
Estos se limitan a nifos menores de 15 afos y la
incidencia se expresa por 100.000. El registro que
llevamos a cabo en Bogotd en 1990, mostré una
incidencia de 3,8 (IC 95%: 2,88-4,93) (19). Adiferencia
de la diabetes mellitus 2, cuya frecuencia es muy similar
en poblaciones urbanas de toda Latino América, la
incidencia de diabetes mellitus 1 varia sustancialmente
desde 0,4 (IC 95%: 0,2-0,6) en Lima, hasta 8,3 (IC 95%:
5,4-12,1) en Montevideoy 17,4 (IC 95%: 16,3-18,6) en
Puerto Rico. Una de las posibles explicaciones es que la
diabetes mellitus 1 es mds frecuente en nifios de raza
blanca (caucdsica) y de hecho la mayor incidencia en el
mundo ocurre en Finlandia (36,5, IC 95%: 34,8-38,3)
aunque igual ocurre en Sardinia, lo cual hace que esta
explicacién sea dificil de comprobar. La prevalencia de
diabetes mellitus 1 se puede calcular con base en la
incidencia y la duracién. En el Atlas de la IDF se estimé
para Colombia en 2003 una prevalencia de 3,3 por mil
en poblacién de 0 a 14 afos sobre una poblacién de
alrededorde 14 millones de nifios en ese rango de edad,
lo cual daria cerca de 46.000 casos. Sin embargo, se
estima que 50% de las personas con diabetes mellitus 1
tienen més de 15 afos, por lo cual el nimero total de
casos estarfa alrededor de 100.000.

La incidencia de diabetes mellitus 1 también estd en
aumento, especialmente en los nifios mdés pequefos, y
una de las explicaciones mds probables se basa en la
teoria del aceleramiento postulada por Wilkin (20).
Existen genotipos que conllevan un riesgo muy alto de
diabetes, pero también hay otros de riesgo intermedio.
Los nifios que tienen estos Gltimos podrian no llegar a
desarrollar diabetes, pero lo hacen si hay una mayor
exigencia sobre una poblacién de células beta parcial-
mente insuficiente. Esto se estd observando en la medida
en que la epidemia de obesidad afecta también a los
nifos y produce resistencia a la insulina. Aquellos que
tienen un riesgo genético muy alto también pueden
acelerar el proceso dando lugar a que aparezca en
edades mds tempranas.

La obesidad en los nifios estd llevando a un problema
aln mdés grave: la apariciéon temprana de diabetes
mellitus 2. En la actualidad la diabetes mellitus 2 es mds
frecuente que la 1 en los nifios de algunas partes del
mundo, y se ha hecho dificil su diagnéstico diferencial. En
vista de que el fenotipo a veces se confunde, el grupo
SEARCH en Estados Unidos asumié un enfoque muy
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pragmatico para estudiar la epidemiologia de la diabe-
tes en la poblacién norteamericana menor de 20 afios,
basdndose en la medicion del péptido Cy la presencia
de auto-anticuerpos (21). Si el péptido C estd bajo y los
anticuerpos positivos, el diagnéstico de diabetes mellitus
1 autoinmune es claro (diabetes mellitus 1 tipo A). En la
situacion opuesta, se diagnostica diabetes mellitus 2. En
la situacién intermedia el diagnéstico es incierto, inclu-
yendo algunos casos hibridos. En Colombia se estén
reportando casos de diabetes mellitus 2 en nifios pero no
se conoce su prevalencia ni incidencia.

Porotro lado, también ocurre que los adultos desarro-
llen diabetes mellitus 1 después de los 30 afos. General-
mente no son obesos, no requieren insulina durante los
primeros seis meses o mds y tienen auto-anticuerpos
positivos (principalmente anti-GAD). Por esto su diabetes
se reconoce con la sigla LADA (Latent autoimmune
diabetes of adults) (22). No es infrecuente encontrar este
tipo de casos en Colombia pero tampoco se cuenta con
datos epidemiolégicos.

Prediabetes y riesgo cardiovascular

Prediabetes ¢ Qué es y como se identifica?

Los estados de hiperglicemia intermedia o prediabetes,
identifican a aquellos individuos con concentraciones de
glucosa entre lo normal y la diabetes mellitus. Asi, y de
acuerdo con lo mencionado en la secciéon anterior, se
pueden reconocer tres anormalidades diferentes:
glucemia de ayuno alterada, intolerancia a la glucosa y
una condicién mixta de glucemia de ayuno alterada-
intolerancia alaglucosa (Tabla 2). Eltérmino prediabetes
por sf solo, genera enormes controversias relativas a la
conveniencia de su utilizacién. Por motivos prdcticos se
utiliza en esta gufa.

Prediabetes y riesgo cardiovascular
Prediabetes y factores de riesgo cardiovascular

En primer término es importante describir los factores
de riesgo cardiovascular en poblacién prediabética y
definir si se expresan en forma similar en individuos con
glucemia de ayuno alterada o intolerancia a la glucosa
y si son diferentes a los de individuos con glucemia
normal en cualquier categoria.

Heldgaard y colaboradores en una poblaciéon dane-
sade 1.374 pacientes (23), identificaron a 51 individuos
con glucemia de ayuno alterada y a 90 con intolerancia
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alaglucosa, y compararon en ellos los factores de riesgo
reconocidos para enfermedad cardiovascular. No se
encontraron diferencias estadisticamente significativas en
los niveles de las variables asociadas a riesgo
cardiovascular. No obstante, la prevalencia de algunas
alteraciones relacionadas en particular con el sindrome
metabdlico, fueron significativamente mds frecuentes en
individuos con intolerancia a la glucosa.

Unainvestigacién similaren mujeres premenopdusicas
del Canadd (24), demostré mayor adiposidad abdomi-
nal y menor nivel de colesterol HDL en mujeres con
glucemia de ayuno alterada con respecto a otras con
intolerancia a la glucosa y las normoglucémicas. No
obstante, luego de ajustar para el exceso de grasa
visceral, las diferencias entre pacientes con glucemia de
ayuno alterada y normales, se diluyen. La relacién CT/
HDL es mucho mayor en el grupo de intolerancia a la
glucosa; asi mismo, este grupo tiende a tener mayores
niveles de triglicéridos y mayor resistencia a la insulina
evaluada por indice HOMA con respecto a mujeres con
glucemia de ayuno alterada de manea aislada. En 937
sujetos no diabéticos, Blake (25) encontré que los niveles
de las variables bioquimicas asociadas con enfermedad
cardiovascularfueron similares enindividuos con glucemia
de ayuno alterada con respecto a aquellos sin alteracio-
nes en la glucemia, pero significativamente mds
aterogénicos en aquellos con infolerancia a la glucosa o
glucemia de ayuno alterada e intolerancia a la glucosa;
especificamente mayores niveles de triglicéridos y meno-
res de HDL, indican mayor probabilidad de sindrome
metabdlico. Estos hallazgos no se modificaban si el
punto de corte inferior para la glucemia de ayunas es
100 mg/dL. Se concluye que la intolerancia a la glucosa
es fenotipicamente diferente de la glucemia de ayuno
alterada y se asocia con niveles mayores de los factores
de riesgo cardiovascular, particularmente los vinculados
al sindrome metabdlico.

Prediabetes como factor de riesgo para enfermedad
cardiovascular

Desde inicio de la década de los ochenta se confirmé
la asociacién entre intolerancia a la glucosa y mayor
riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares.
Los puntos de corte para el diagndstico de intolerancia a
la glucosa no han variado en los Gltimos 30 afos y por
ello esta aseveracion sigue adn vigente. Esto mismo no
puede afirmarse sobre los puntos de corte para glucemia
de ayuno alterada; el punto de corte inferior sobre el cual
aun hay discusién, ha variado en los Gltimos once afios
y ha sido situado en 100 mg/dL para algunosyen 110
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mg/dL para otros. Asi mismo, el limite superior disminuyé
de 140 mg/dL utilizado previamente, a 126 mg/dL
establecido desde 1997.

Un estudio de cohorte pudo demostrar que por cada
incremento de 27 mg/dL en la glucemia de ayuno, se
observaba una aumento del riesgo cardiovascular glo-
bal [HR 1,2 (1,09-1,31)] y del riesgo de infarto del
miocardio (HR 1,21), en particular para poblacién his-
panica que vive en Estados Unidos (26). A excepcién de
la poblacién afroamericana, no pudo encontrarse au-
mento del riesgo para eventos cerebrovasculares

isquémicos [HR 1,13 (0,95-1,34)].

En un andlisis de meta-regresién (27), Coutinho valo-
ré la relacién entre niveles de glucosa en rango normall
y riesgo cardiovascular a 12 afos. En comparacién con
una glucemia de 75 mg/dL, un nivel en ayunas de 110
mg/dL se asocié con un riesgo relativo (RR) de eventos
cardiovasculares de 1,33 (IC 95% 1,06-1,67) y una
glucemia postcarga de 140 mg/dL con un riesgo de
1,58 (IC 95% 1,19-2,10); la pendiente de esta relacién
es mucho mds acentuada para la glucemia poscarga.
Similares conclusiones obtuvieron Levitan y colaborado-
res en un meta-andlisis de estudios prospectivos, con un
RR para enfermedad cardiovascular de 1,27 cuando se
compararon individuos con glucemia poscarga entre
150 y 194 mg/dL con respecto a aquellos con niveles
entre 69 y 107 mg/dL (28). También se encontré mayor
riesgo de falla cardiaca en individuos con glucemia de
ayuno alterada/intolerancia a la glucosa (29), aunque
en algunos casos ello se ha limitado a la presencia de
disfuncién diastédlica valorada mediante la alteracion en
la relacién de ondas E/A (30). Por tanto, la importancia
de la glucemia como factor de riesgo cardiovascular es
indiscutible; no obstante, el valor predictivo de los puntos
de corte utilizados en la actualidad y las diferencias entre
glucemia de ayuno alterada e intolerancia a la glucosa,
son evidentes.

Es previsible que la disminucién en el valor del punto
de corte diagnéstico para cualquier entidad, aumenta su
prevalencia. Este fue el primer hallazgo de Kim y colabo-
radores al comparar los niveles de glucemia de 100 y
110 mg/dL para el diagndstico de glucemia de ayuno
alterada (31). Este estudio trasversal, no obstante, no
s6lo documentd menor prevalencia de factores de riesgo
cardiovascular en individuos con glucemias entre 100-
110 mg/dL, sino que no encontré mayor prevalencia de
enfermedad cardiovascular conocida en individuos con
glucemia de ayuno alterada de acuerdo con la modifi-
cacién de criterios de la ADA en 2003. Por el contrario,
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la presencia de glucemia de ayuno alterada por la
definicién de 1997, se asocié a un RR de 3,2 (1,8-5,9).
Enla misma direccién Pang Weny colaboradores (32) en
un estudio poblacional taiwanés, determinaron que una
glucemia de ayuno alterada mayor a 110 mg/dL tam-
bién se asociaba con un mayor riesgo cardiovascular. La
utilizacién de un punto de corte de 100 mg/dL para la
glucemia de ayuno cuadruplicé la poblacién en riesgo,
pero disminuyé el valor predictivo para desenlaces car-
diovasculares. El estudio HOORN obtuvo resultados
similares (33).

La cohorte de Funagata con un seguimiento a siete
afos (34), observd que presentar glucemia de ayuno
alterada no generaba mayor mortalidad portoda causa
o mayor mortalidad cardiovascular con respecto a pa-
cientes normoglucémicos. Si se encontré una diferencia
clinicay estadisticamente significativa para dichos desen-
laces en pacientes con intolerancia a la glucosa, en
quienes fue mucho mayor, con respecto a los
normoglucémicos. En la misma direccién un estudio de
casos y confroles que buscaba determinar si la glucemia
de ayuno alterada generaba mayor riesgo de
aterosclerosis, valorada por el engrosamiento intima-
media estimada mediante ultrasonografia, no encontré
que la glucemia de ayuno alterada en forma aislada se
asociara a un incremento de dicho grosor. Sélo los
pacientes con glucemia de ayuno alterada/intolerancia
a la glucosa mostraban cambios ateroscleréticos en
carétidas (35). En un seguimiento de 21 afos a los hijos
de la cohorte de Framingham (36), se encontré que las
mujeres con glucemia de ayuno alterada (independiente
del punto de corte) presentaban un aumento del riesgo
de enfermedad coronaria (incluso similar al de las
diabéticas), mientras que ningln valor de glucemia en
ayunas permitia identificar varones con riesgo aumenta-
do para enfermedad coronaria en particular o
cardiovascular en general.

El estudio DECODE que incluyé la informacién pro-
porcionada por 13 estudios europeos de cardcter
prospectivo, mostré claras diferencias en el valor pronés-
tico de la glucemia de ayuno alteraday de la intolerancia
a la glucosa con respecto a mortalidad global (no
exclusivamente cardiovascular), las cuales ademas fue-
ron muy evidentes por género (37). De esta forma, los
hombres con glucemia de ayuno alterada con respecto
a aquellos con cifras normales, tenfanun RRde 1,21 y las
mujeres 1,08 (este Gltimo sin significancia estadistica); los
varones con infolerancia a la glucosa tenian un RR de
1,51 y las mujeres 1,60 con respecto a individuos
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normales. En esta misma cohorte, los andlisis de regre-
sién multivariada mostraron que la glucemia de ayuno,
no adiciona informacién sobre la prediccién que puede
generarse basada exclusivamente en la glucemia
poscarga; por el contrario, la adicién de la glucemia
poscarga si mejora el nivel de prediccion de un modelo
que ya contiene a la glucemia de ayuno (38).

Recomendaciones para la identificacion temprana de
prediabetes

Se recomienda una actitud mas proclive a la préctica
de prueba de tolerancia a la glucosa, con el d4nimo de
aumentar la identificacién de individuos con intolerancia
alaglucosa o diabetes, los cualestienen mayorriesgo de
enfermedad cardiovascular, en contraste con aquellos
con sélo glucemia de ayuno alterada. Por tanto, se debe
realizar esta prueba, a mds individuos, ademds de
aquellos con glucemia de ayuno alterada.

Prevencion primaria cardiovascular
en diabetes mellitus

Estimacion del riesgo cardiovascular

Tanto la ADA como la AHA, identifican a la diabetes
mellitus como una condicién clinica de alto riesgo para
enfermedad macrovascular (4, 39, 40). Lo anterior se
basano séloen el alto riesgo para eventos cardiovasculares
a 10 afos, sino en el pronéstico, dado que una vez que
se produce un desenlace cardiovasculareste suele ser peor
y la morbi-mortalidad mayor en relacién con el paciente
no diabético (41-45). Por esas razones y para simplificar
la evaluacién del riesgo, el NHLBI en el ATP 1l clasificé a
la diabetes como un factor de riesgo «equivalente para
enfermedad arterial coronaria». En apoyo a este concep-
to, un estudio reciente en poblacién danesa, concluyé que
los pacientes diabéticos > de 30 afos, independiente del
género y del tipo de diabetes, exhiben un riesgo
cardiovascular comparable al de los pacientes no diabé-
ticos con previo infarto agudo del miocardio (46) No
obstante, no todos los investigadores y clinicos estdn de
acuerdo con esta posicion, dado que es ampliamente
reconocido que el riesgo absoluto para enfermedad
macrovascular varia entre los pacientes con diabetes. Asi
por ejemplo, desde el ensayo original de Haffner (47)
varios estudios de diferentes cohortes de poblaciones
arrojaron conclusiones diferentes sobre la validez del
concepto (47-59). El tipo de estudio, las diferencias en el
tamafo de la muestra, los criterios de seleccién, la dura-
cién del seguimiento y las caracteristicas de la poblacién
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podrian explicar estas diferencias. El estudio reciente de
Howard y colaboradores (60) apunta en esa direccién: el
riesgo para enfermedad arterial coronaria depende del
tipo de poblacién y los factores de riesgo existente.
Adicionalmente, un meta-andlisis nuevo que involucra los
mismos estudios, concluye que la diabetes mellitus no es un
factor de riesgo equivalente de enfermedad arterial
coronaria (61). En atencién a lo anterior y dado que en
nuestro medio y en nuestra regién no se dispone de
ensayos clinicos que permitan una estimacién confiable
del riesgo, ademds de que aceptar el concepto de que la
diabetes mellitus per se es una entidad clinica equivalente
en términos de riesgo a enfermedad arterial coronaria
previa pudiera tener implicaciones en el costo de los
sistemas sanitarios y las politicas de salud publica, los
autores de esta guia, después de revisar la evidencia,
sugieren considerar de alto riesgo cardiovascular a aque-
llos pacientes varones > 40 afios o mujeres =50 afos con
por lo menos un factor de riesgo adicional o pacientes
> 30 afos con multiples factores de riesgo, incluida la
presencia de enfermedad microvascular. En concreto, en
este grupo de pacientes se debe hacer todo el énfasis
posible en su proteccién cardiovascular y no recomenda-
mos una estimacion sistemdtica de su riesgo. En aquellos
pacientes que no cumplen los criterios clinicos menciona-
dos, sugerimos a juicio del clinico tratante, proceder a la
estimacién individual del riesgo, aunque es importante
destacar que la mayoria de modelos de prediccién del
riesgo disponibles no han sido validados suficientemente
en diabetes mellitus y existe una enorme variabilidad en los
resultados (62). En esta guia se sugiere el calculador de
riesgo del UKPDS, disponible en www.dtu.ox.ac.uk/
riskengine (63).

Medidas no farmacoldgicas para la reduccion del riesgo

Las intervenciones en el estilo de vida para alcanzar
habitos saludables -dieta, ejercicio, control del peso y
evitarel consumo detabaco-, son elementos esenciales en
el manejo a mediano y largo plazo del paciente con
diabetes mellitus y requieren apoyo de un equipo
multidisciplinario, empoderamiento del paciente y educa-
cién diabetolégica continua (4, 64). Se ha demostrado,
que tanto la actividad fisica como la terapia nutricional, en
forma consistente, reducen la presién arterial, modifican
favorablemente el perfil de lipidos, mejoran el control
glucémico y son un apoyo esencial en el control del peso.
En el corto plazo, los estudios sefialan que estas medidas
son capaces de mejorar el perfil de riesgo cardiovascular
y potencialmente reducir el riesgo (65, 66). De hecho,
algunos estudios observacionales demuestran que la ac-
tividad fisica reduce el riesgo de la enfermedad
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cardiovascular, la mortalidad cardiovasculary la mortali-
dad total en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (67, 68).
No obstante, la mayoria de las intervenciones en el estilo
de vida del paciente con diabetes mellitus, se centranen la
pérdida intencional de peso y aunque algunos estudios
observacionales (69, 70), sefialan que ello pudiera reducir
la mortalidad total y el riesgo de muerte por enfermedad
cardiovascular, no se dispone en la actualidad de estudios
clinicos controlados que muestren el impacto de este tipo
de intervenciones sobre la morbilidad y mortalidad car-
diovasculares. Recientemente se publicaron los resultados
a un afo del ensayo Look AHEAD, un estudio clinico
controlado prospectivo, multicéntrico, que involucra pa-
cientes con diabetes mellitus tipo 2 con sobrepeso y
obesidad. Su objetivo primario es determinar si la morbi-
mortalidad puede reducirse mediante la pérdida de peso
intencional a largo plazo con intervenciones intensivas en
el estilo de vida que incluyen dieta, ejercicio y modificacion
de la conducta (71). Las recomendaciones generales
sobre dietay ejercicio ser revisaron en profundidad recien-
temente (65, 66, 72) y ademds son objeto de otra guia en
esta serie.

En relacion con el tabaco, existe una sélida evidencia
de estudios epidemiolégicos, de casos y controles y de
cohorte, que sefiala que existe una relacién causal entre
tabaco y enfermedad macrovascular tanto en poblacién
general como en diabetes mellitus (4, 73, 74) No
obstante, aunque en poblacién general existen estudios
clinicos controlados que demuestran la eficacia y costo-
efectividad del abandono del tabaco, no se dispone de
ese tipo de estudio para la poblacién diabética (75).
Véanse en la tabla 3, las recomendaciones sobre inter-
venciones en el estilo de vida en pacientes con diabetes
mellitus.

Medidas farmacoldgicas para la reduccion del riesgo

La terapia farmacolégica para el control de la presién
arterial, los lipidos, la glicemiay la terapia anti-agregante
son en su conjunto las medidas mds importantes en el
propdsito de reducir el riesgo de enfermedad
cardiovascular en diabetes mellitus. Las dos primeras
tienen una evidencia cada vez més sélida, desemperan
un papel critico en el cuidado de la enfermedad y son
costo-efectivas aunque en nuestro medio no se dispone
de ensayos clinicos para sustentarlo.

Control de la presion arterial

Aunque su prevalencia es variable, dependiendo del
tipo de diabetes mellitus, la edad, la obesidad y la etnia
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la hipertension arterial es una co-morbilidad que afecta
a la mayoria de los pacientes con diabetes mellitus y es
el principal factor de riesgo tanto para enfermedad
cardiovascular como para enfermedad microvascular
(4,76). Endiabetes mellitus tipo 2 suele coexistir con otros
factores de riesgo cardiovascular y en diabetes mellitus
tipo 1 asociarse con nefropatia.

El andlisis epidemiolégico de estudios prospectivos
observacionales en la poblacién general, indica que el
riesgo y la mortalidad cardiovascular comienzan con una
presion arterial >115/75 y se duplica por cada 20 mm
Hg de presién arterial sistélica y por cada 10 mm Hg de
presion arterial diastélica (77). El impacto de la
hipertensién en poblacién diabética surge de los hallaz-
gos del estudio MRFIT donde se observé que en el grupo
de hombres diabéticos, el riesgo absoluto de muerte por
enfermedad cardiovascular fue excesivamente mayor en
relacién con los no diabéticos (78) No obstante, en la
actualidad no se dispone de estudios clinicos controlados
suficientes para responder de manera sélida cudles
deben ser los objetivos terapéuticos de presién arterial
diastélica y sistélica en diabetes mellitus.

En el andlisis del subgrupo de pacientes con diabetes
mellitus del estudio HOT (79), en el grupo de pacientes
aleatorizados al objetivo de una presién arterial diastélica
< 80 mm Hg se aprecié una reduccién de eventos
cardiovasculares mayores en comparacién con los pa-
cientes con presion arterial diastélica £ 90 mm Hg. Los
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resultados de este estudio son el fundamento que permite
sugerir que la meta de presién arterial diastélica apro-
piada debe ser < 80 mm Hg. No se cuenta con estudios
clinicos controlados que permitan inferir cuél debe ser la
meta de presién arterial sistdlica apropiada. Algunos
estudios clinicos controlados con placebo, sugieren que
la meta apropiada debe ser < 140 mm Hg, dado que
se ha observado una reduccién de los desenlaces en
comparacién con cifras por encima de ese punto de corte
(80, 81), por lo cual el consenso de la mayoria sugiere
que la presién arterial sistélica apropiada debe ser <

130 mm Hg (4, 82).

En relacién con el régimen anti-hipertensivo, numero-
sos estudios demuestran que el uso de diuréticostiazidicos,
beta-bloqueadores, calcio-antagonistas o bien inhibidores
del SRA (IECA, ARAII) reducen significativamente el riesgo
de eventos cardiovasculares (76, 83, 84). Algunos estu-
dios (85, 86), no todos (87), sugieren que los IECA
pueden ser superiores a los calcio-antagonistas
dihidropiridinicos en la reduccién del riesgo cardiovascular.
Adicionalmente, en muchos estudios (88) se observa que
el uso de los inhibidores del SRA confieren protecciéon de
6rganos al margen de las cifras de presién arterial
alcanzadas, si bien esto no ha sido un hallazgo consisten-
teentodosellos (87, 89). Estos hallazgos sugieren que los
inhibidores del SRA deben ser los medicamentos de
primera eleccién en pacientes con diabetes. Véanse enla
tabla 4 las recomendaciones para el manejo de la
presion arterial.

Tabla 3.
INTERVENCIONESENELESTILODE VIDA

- Los pacientes con diabetes y su entorno familiar deben recibir apoyo nutricional de un profesional familiarizado con la enfermedad y sus

complicaciones.

- Para todos los individuos obesos o con sobrepeso se recomienda la pérdida de peso (7%-10%).

- Se indica una carga de por lo menos 150 minutos de actividad fisica aerébica de moderada intensidad por semana para todos los
pacientes - caminar, trotar, nadar, bicicleta o bailar-. Tener en cuenta las limitaciones individuales.

- La ingestién de grasa saturada debe ser menor a 7% del valor calérico total.

- El consumo de grasa trans debe reducirse al méximo.

- La ingestién diaria de grasas no debe ser mayor de 30% a 35% del valor calérico total y debe derivarse principalmente de dcidos grasos

mono o poli-insaturados.
- La ingestion diaria de colesterol debe ser menor de 200 mg%.

- Es recomendable aumentar el consumo de fibra — en general 12 a 15 gramos de fibra por cada mil calorfas de ingestién.

- Tanto en el paciente normotenso como en el paciente hipertenso se debe reducir la ingesta de sodio a menos de 2 gramos/dia.

Por regla general no se debe recomendar la ingesta de alcohol. Puede exacerbar la hipertrigliceridemia o promover la ganancia de peso.
Su ingesta debe limitarse a una o dos tragos por dia — 12 onzas de cerveza, 4 onzas de vino o 1,5 onzas de bebidas destiladas por trago.
Se debe preguntar siempre sobre el habito de fumar y en caso afirmativo promover el abandono del tabaco en todos los pacientes con
diabetes.

Estas intervenciones en el estilo de vida mejoran el control glicémico y metabdlico, ayudan a bajar o a mantener el peso y potencialmen-
te reducen el riesgo cardiovascular y deben acompafar siempre a las medidas farmacolégicas. Deben revisarse y enfatizarse cada vez que
se indique algin cambio o ajuste en la terapia farmacolégica.
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Tabla 4.
MEDIDAS FARMACOLOGICAS PARAREDUCIRELRIESGO

Presién arterial

- La meta de presién arterial para todo paciente con diabetes mellitus debe ser < 130/80.

- La presién arterial debe medirse en forma rutinaria en cada visita.

- La terapia farmacolégica con dos o mds agentes es necesaria para alcanzar las metas.

- El diabético con hipertensién > 140/90 debe recibir tratamiento farmacolégico ademds de cambios en el estilo de vida.

- El diabético con presién arterial sistélica de 130-139 o diastélica de 80-89 debe manejarse con cambios en el estilo de vida hasta por
tres meses y de no se alcanzar la meta, tratarse con agentes farmacolégicos que bloguen el SRA.

- Todos los pacientes diabéticos hipertensos deben tratarse con un régimen que incluya un IECA o un ARAIl. De no alcanzar la meta de
presién arterial, se afiaden farmacos que reduzcan los eventos cardiovasculares (calcio-antagonistas, beta-bloqueadores, diuréticos).

Lipidos

- El perfil de lipidos completo, que consiste en colesterol total, colesterol HDL, triglicéridos y aspecto del suero, se solicita cada afio en
todos los pacientes con diabetes mellitus y de ser necesario mds a menudo hasta alcanzar las metas. Todos los médicos del sistema
sanitario deben estar autorizados para solicitarlo. El objetivo primario de la terapia es el c-LDL y el secundario el c-no-HDL.

- Para los propésitos de esta guia, aquellos pacientes varones mayores de 40 afios y con un factor de riesgo cardiovascular, mujeres
mayores de 50 afos y un factor de riesgo cardiovascular o pacientes mayores 30 afios y miltiples factores de riesgo, son pacientes de alto
riesgo cardiovascular y no requieren estimaciéon del riesgo. Deben manejarse siempre con infervenciones en el estilo de vida y terapia
farmacolégica. El objetivo primario de la terapia es un c-LDL menor a 100 mg% y la terapia hipolipemiante inicial debe alcanzar una
reduccién minima de 30% a 40% en la concentracién de c-LDL, esto es, prescribir 40 mg de lovastatina — la estatina disponible en el
Plan Obligatorio de Salud o una dosis equivalente de otra estatina. Para pacientes por debajo de la edad sefalada, pero que a juicio del
clinico tratante o que de acuerdo con la estimacién del riesgo son de alto riesgo, la meta debe ser un c-LDL menor a 100 mg%. En ambos

casos la meta de c-No-HDL debe ser menor a 130 mg%.

- En aquellos pacientes con triglicéridos = 500 mg%, la meta de la terapia es prevenir pancreatitis aguda. La terapia se orienta a reducir los

triglicéridos antes que el c-LDL.

- La terapia combinada de estatinas con fibratos o con écido nicotinico puede ser necesaria en algunos pacientes para alcanzar las metas.

Glucosa

- Como regla general, todos los pacientes deben alcanzar una Alc menor a 7%. Todos los médicos del sistema sanitario deben estar
autorizados para solicitarla. La frecuencia de solicitud dependerd de la condicién clinica del paciente y el juicio del médico tratante. En

general debe pedirse cada tres a cuatro meses.

- La meta de Alc menor a 7% puede ser individualizada en funcién de la duracién de la enfermedad, presencia de complicaciones
microvasculares avanzadas, hipoglicemia no reconocida, expectativa de vida y comorbilidades asociadas.

Terapia antiagregante

- Se recomienda el uso de aspirina a dosis bajas (75-162 mg/dia) en aquellos pacientes de alto riesgo a juicio del médico tratante después

de un juicioso balance entre los riesgos y el beneficio.

Control de los lipidos

La dislipidemia también es un factor de riesgo fre-
cuente en los pacientes con diabetes mellitus y suele
acompanarse de otros factores de riesgo cardiovascular.
La dislipidemia de la diabetes mellitus tipo 2 se presenta
habitualmente con hipertrigliceridemia, concentraciones
de c-HDL bajo y c-LDL similares a las de la poblacién no
diabética (90) Pero ademds, la particula de c-LDL es mds
susceptible de oxidacién y glicacién, lo cual la convierte
en una particula mds aterégenica (21, 92). Aunque la
diabetes mellitus tipo 1 suele acompararse de
hipertrigliceridemia, en ambos tipos de diabetes la pre-
sencia de enfermedad renal suele empeorar el perfil de
lipidos (92). De nuevo, en el grupo de pacientes diabé-
ticos del MRFIT (78), se observé que la relacion entre
colesterol y el riesgo absoluto de muerte por enfermedad
coronaria, fue porlo menos tres veces mds alto que en los
no diabéticos.

Tanto la ADA como la AHA identifican al c-LDL como
el objetivo primario de la terapia, en razén en que
mltiples estudios clinicos controlados han demostrado
que disminuirlo con estatinas reduce el riesgo de eventos
cardiovasculares en pacientes con diabetes mellitus (4,

39, 40, 93).

En prevencién primaria los estudios clinicos controla-
dos (93) en pacientes con diabetes de moderado a alto
riesgo cardiovascular, indican que los beneficios de la
terapia con estatinas son convincentes, y subrayan ade-
mds que los beneficios observados son independientes
de las concentraciones de c-LDL basal. En relacién con
el manejo de otfras fracciones lipidicas, no hay evidencia
de una disminucién significativa en desenlaces cardio-
vasculares con el uso de fibratos o dcido nicotinico en
pacientes con diabetes. Véanse en la tabla 4 las reco-
mendaciones actuales para el manejo de la dislipidemia
diabética.
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Control de la glucosa

Los resultados de estudios como el DCCT, el de
Kumamotoy el UKPDS demuestran enforma convincente
que un mejor control glicémico reduce el riesgo de las
complicaciones microvasculares (94-96) y aunque nu-
merosos estudios epidemiolégicos sefalan una relacién
directa entre glucosa y riesgo cardiovascular, la eviden-
cia de que un mejor control glicémico reduce la enferme-
dad cardiovascular, es bastante débil. Tanto los resulta-
dos del DCCT como del UKPDS, sugieren que un mejor
control reduce el riesgo de enfermedad cardiovascular.
Sin embargo, estos resultados no fueron significativos
(94-96). Pero ademés, un andlisis epidemiolégico de la
cohorte del UKPDS sugirié que por cada 1% de disminu-
cion de la hemoglobina glicosilada -Alc- se apreciaba
una reducciéon en el riesgo de cualquier punto final
relacionado con diabetes en 21%, infarto al miocardio
en 14% y muertes relacionadas con diabetes mellitus en
21%. El estudio también sefalé que no hubo un umbral
para cualquiera de estas complicaciones (97). Pese a
ello, tres estudios clinicos controlados de reciente publi-
cacién fracasaron en demostrar que un mejor control
glucémico pudieratener unimpacto positivo en la reduc-
cién de la enfermedad cardiovascular en diabetes mellitus
tipo 2 (98-100). Globalmente, los pacientes reclutados
en estos estudios tenfan una edad promedio de 62 afios,
una duracién de la diabetes de 10 afos y un tercio de
ellos tenfan historia de enfermedad cardiovascular. En
contraste, el seguimiento a largo plazo de las cohortes
del DCCT y del UKPDS, sugiere que los pacientes que
alcanzan una Alc por debajo o alrededor de 7%
inmediatamente después del diagnéstico de diabetes
mellitus, muestran a largo plazo una reduccién en el
riesgo de la enfermedad macrovascular (101, 102). Una
publicacién reciente de la ADA, la AHA y del ACC (103),
declaré que mientras no se disponga de mas evidencia,
una meta de Alc menor a 7% es razonable en la
prevencién primaria de la enfermedad macrovascular,
entendiendo que la terapia para un buen control debe
comenzar temprano como sugieren algunos investiga-

dores (104).

Terapia antiagregante

Aunque la aspirina se recomienda en la prevencién
primaria de eventos cardiovasculares en individuos dia-
béticos y no diabéticos de alto riesgo (105), la evidencia
para su uso rutinario en los pacientes con diabetes
mellitus es bastante débil. De hecho, la ADA recomienda
el uso de aspirina en pacientes mayores de 40 afios de
edad o quienes tienen factores de riesgo cardiovascular
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adicionales, aunque con un nivel de evidencia tipo C (4)
Recientemente dos estudios clinicos controlados en pa-
cientes con diabetes mellitus, fracasaron en demostrar
que la aspirina a bajas dosis puede reducir el riesgo de
eventos cardiovasculares o la mortalidad (106, 107).
Mientras se dispone de mds evidencia esta guia reco-
mienda el uso de aspirina a bajas dosis en pacientes
diabéticos de alto riesgo cardiovascular, después de un
balance cuidadoso de los beneficios versus los riesgos.

Resumen

La diabetes mellitus es una condicién clinica que se
acompafa de un alto riesgo cardiovascular. El 60% a
80% de los pacientes fallecen por enfermedad
cardiovascular, la mitad de ellos por enfermedad arterial
coronaria. Las medidas principales para reducir el riesgo
son el control de la presion arterial, los lipidos y la
glucosa, ademds de la adquisicion de hébitos de vida
saludables. El manejo debe ser multifactorial y
multidisciplinario. El mejor escenario para apoyar esta
posicién hacia la préctica clinica diaria, proviene de los
resultados de los estudios del STENO y el SANDS (108,
109), los cuales sefalan que una intervencién intensiva y
multifactorial reduce las complicaciones vasculares y la
mortalidad de causa cardiovascular.
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Introduccion

Ya en 1892 William Osler afirmé: «La preocupacién
y la tensién de la vida moderna, la degeneracién de las
arterias no sélo es muy comuin, sino que aparece a
edades tempranas. Por eso creo que las altas presiones
con las que vive el hombre y el hdbito de hacer trabajar
la mdquina a su méxima capacidad son los responsa-
bles, més que los excesos en la alimentacién y la
bebida». Este aserto ha venido a ser comprobado cien-
tificamente en las Gltimas décadas.

La tensién a que se referia Osler hoy se denomina
«estrés», de acuerdo con la descripcién magistral que
hizo Hans Selye del sindrome general de adaptacién en
el cual el estrés desempefa un papel central. De esta
manera senté las bases para comenzar a enfender la
Medicina Psicosomadtica, es decir, de cémo unfenémeno
psicolégico podia conllevar una respuesta fisiolégica y
en ocasiones fisiopatolégica, para dar asf lugar a la
enfermedad psicosomdtica.

En relacién a la enfermedad cardiovascular y el
estrés, en las Ultimas décadas los estudios son cada vez
mds numerosos y concluyentes. En el Gltimo Congreso
Mundial de Cardiologia llevado a cabo en Buenos Aires
en el afio 2008, este tema fue de preeminencia y los
aportes cientificos muy significativos. En el Estudio
Interheart, realizado en 52 paises y con una casuistica de
25.000 individuos, se concluyé que los estados depresi-
vos, asf como el estrés familiary laboral eran predictores
de la aparicién de la enfermedad cardiovascular, como
el infarto del miocardio, la diabetes, la hipertensién y la
obesidad (1). En el mismo Congreso se llegé a la
conclusién que en la prevencién de la enfermedad
cardiovascularel estrés es un factor primordial para tener
en cuenta, al que hasta el momento no se le ha dado
suficiente importancia.

La Asociacién Americana del Corazén identificé
varios factores de riesgo cardiovascular, algunos modi-
ficables y otros no. Los modificables pueden ser contro-
lados o tratados. Los factores de riesgo inmodificables

son la edad, el géneroy la herencia, incluida la raza. Los
modificables son el tabaquismo, la hipertensién arterial,
la hipercolesterolemia, el sedentarismo, el sindrome
metabdlico, la obesidad y la diabetes mellitus. Otros
factores de riesgo que pueden contribuir al riesgo
cardiovascular, son el estrés psiquico, el medio ambiente
y el de consumo excesivo de bebidas alcohdlicas.

Cuantos mds factores de riesgo se tengan, mayores
serdn las probabilidades de desarrollar una enfermedad
coronaria. Asi mismo, mientras éstos sean prominentes,
las probabilidades aumentardn.

A continuacién se hace una sintesis de los aspectos
fundamentales de este tema, en la que sélo se citan
algunas referencias bibliogrdficas relevantes de los 0lti-
mos anos.

Generalidades

De acuerdo a la personalidad, cada individuo perci-
be y reacciona en forma diferente a la misma situaciéon
de estrés. Esimportante aclarar que el término «estrés» no
tiene una definicién muy exacta en el lenguaje coloquial.
Existen muchisimas definiciones, ytal vezla més apropia-
daesladel Diccionario Médico llustrado de Dorland que
lo define en los siguientes términos: «El estrés es la suma
de reacciones biolégicas que se producen ante un
estimulo adverso fisico, mental o emocional, interno o
externo, agudo o crénico, que altera la homeostasis del
organismo. Las reacciones compensatorias que se gene-
ran son inadecuadas e inapropiadas y pueden llevar a
producir enfermedades».

Las palabras «estrés mental» se deben utilizar cuando
se las relaciona especialmente con depresién, ansiedad,
ataques de pdnico, aislamiento social y falta de soporte
afectivo de calidad. Asi mismo se involucran eventos
«estresantes» agudos o crénicos, como también las ca-
racteristicas del trabajo psicosocial, la personalidad tipo
Ay su comportamiento correspondiente, asi como el
manejo patolégico de la hostilidad.
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Epidemiologia

Las enfermedades cardiovasculares son la principal
causa de muerte en América Latina, superando a las
enfermedades infecciosas y parasitarias (2, 3). En Co-
lombia, 28% de las muertes son causadas por las
enfermedades cardiovasculares (4). Dentro de éstas, la
enfermedad isquémica cardiaca y la enfermedad
cerebrovascular son las dos causas que producen las
mayores tasas de discapacidad y mortalidad en nuestro
pais (2). Las tasas de mortalidad por enfermedad
cardiovascular en los paises desarrollados, han venido
disminuyendo en las Gltimas décadas, sinembargo en los
paises en via de desarrollo estas tasas van en aumento.
En Colombia, la tasa de mortalidad por enfermedad
isquémica del corazén en individuos entre los 20 y 84
afosde edad, aumentéde 75,9 por 100.000 habitantes
entre los afios 1980-1984 ya 97,3 entre los afios 1990-
1996, lo que implica un incremento de 2,4% por afio (5).
No se tienen datos sobre la influencia del estrés mental en
nuestra poblacién, pero puede deducirse que debido al
alto estrés psiquico al cual ha estado expuesto el pueblo
colombiano en las ¢ltimas cuatro décadas causado por
la violencia, es facil concluir que ha sido un factor de
riesgo muy alto en la produccién de las enfermedades
cardiovasculares.

Elestrés mental puede clasificarse en agudo y crénico.
Un claro ejemplo del primer tipo son los eventos catas-
troficos que puede sufrirunindividuo. Estos aumentan en
2,3 veces el riesgo de infarto agudo del miocardio (6, 7).
En uninteresante estudio sobre el terrorismo y las guerras,
se manifiesta que estos fenémenos sociales a la par que
los eventos catastréficos, son francos generadores de
enfermedad cardiovascular (8). De otra parte, la muerte
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sUbita porinfarto del miocardio también se ha asociado
con el estrés agudo. A raiz del terremoto que sacudié a
Los Angeles en enero de 1994, se hizo una observacion
interesante a este respecto. El promedio diario de muertes
enesaciudaderade2 a5, el dia delterremoto murieron
24 personas por esa causa.

Fuera de los estimulos que conllevan patologia social,
los traumas agudos individuales como la muerte de un
ser querido, el divorcio, la pérdida del empleo, una
enfermedad grave, etc., son generadores de estrés men-
tal agudo, como se puede observar en la Clasificacién
del Estrés presente en el Manual de Diagnéstico de
Enfermedades Mentales de la Asociacién Psiquidtrica
Americana, denominado DSM IV (Tabla 1).

Por su parte, el estrés crénico se origina por factores
traumdticos persistentes, que con frecuencia el paciente
pasa desapercibidos o les concede poca importancia.
En este tipo sobresalen los de indole laboral y familiar.
Los primeros se han investigado ampliamente.

En el Estudio INTERHEART se concluye que de 20% a
30% de casos de enfermedad cardiovascular, es atribui-
ble al estrés laboral. En el Whitehall Study, dirigido por
Chandolay colaboradores (9), realizado en el University
College London Medical School, indica que el estrés
laboral crénico y sostenido, eleva al menos al doble las
posibilidades de enfermedad cardiovascular. Esta inves-
tigacién fue realizada entre 10.308 trabajadores con un
seguimiento de 14 afios, hecho que estadisticamente es
muy significativo. Asi mismo, se encontré una cifra similar
a la del INTERHEART en relaciéon a que el 32% de los
trabajadores con estrés sufrian de una enfermedad
cardiovascular.

Tabla 1.
CLASIFICACIONDEL ESTRES PSICOSOCIAL SEGUNEL DSM-IV.

Factores de estrés

Adultos Nifios/ adolescentes Grado Severidad
Sin factor inmediato Sin factor inmediato 1 Ninguna
Abandono del hogar, de hijos, graduacién, casa- Cambio de escuela 2 Leve
miento, separacién, pérdida del empleo, retiro,

maltrato.

Casamiento, separacién, pérdida del empleo, reti- Suspensién escolar, nacimiento de hermano/a. 3 Moderada
ro, maltrato. Divorcio, nacimiento del primer hijo.

Divorcio, nacimiento del primer hijo. Muerte del Divorcio de los padres, embarazo no deseado, 4 Severa
cényuge, enfermedad grave, violacién. problemas legales.

Muerte del cényuge, enfermedad grave, violacién. Abuso sexual o psiquico, muerte de un padre. 5 Extrema
Muerte de un hijo, suicidio del cényuge, catéstrofe Muerte de ambos padres. 6 Catastréfica

natural.
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Se quiere destacar un reciente y novedoso estudio
concerniente al estrés laboral en el cual se encontraron
resultados importantes que indican la trascendencia del
medio ambiente en la enfermedad cardiovascular. Se
trata de una investigacion publicada recientemente, he-
chaen Suecia, porel Swedish Council of Working Life and
Social Research (10), con 3.200 empleados, cuyo estu-
dio llamado WOLF (Work, Lipids and Fibrinogen) de-
mostré que las malas relaciones entre los empleados y
sus jefes, generé enfermedad cardiovascular en 24% de
los empleados estudiados. En otro estudio similar llevado
a cabo también en Suecia, los resultados fueron mds
elevados pues encontraron que después de cuatro afios
de observacion, la cifra de la incidencia de enfermedad
cardiovascular fue de 39%. Los empleados que perma-
necieron sin mayor patologia fueron los que pudieron
discutir con su jefe las fallas que cometian.

La vida moderna ha llevado a un aumento de las
horas diarias de trabajo, dejando poco, o ningn tiempo
para el descanso. A su vez, esto hace que se modifiquen
los hdabitos alimenticios saludables por dietas inadecua-
das; a su vez esto lleva al sedentarismo, que favorece la
aparicién de eventos cardiovasculares.

Sobre el estrés laboral como factor de riesgo de las
enfermedades cardiovasculares, Winkleby y Cubbin (11)
del Centro de Investigacién en la Prevencién de las
Enfermedades de la Universidad de Stanford, Palo Alto,
CA, concluyeron que la mortalidad aumenté entre dos y
cuatro veces, sin fener en cuenta edad, raza o grupos
étnicos, en individuos pertenecientes a grupos
socioeconémicos de bajos ingresos, en comparacién
con individuos pertenecientes a grupos con mayores
ingresos econdémicos y que viven en vecindarios de
estatus socioeconémicos mds elevados. Concluyeron
que los individuos que que vivian en un vecindario de
nivel socioeconémico bajo, es un factor que confiere un
riesgo adicional al estatus socioeconémico bajo al que
el individuo pertenece.

Finalmente, en un estudio con una casuistica numero-
sa (73.424 personas) recientemente llevado a cabo por
Hiroyasu y colaboradores (12), de la Universidad de
Tsujuba, en Iberaki, Japén, en el cual se incluyeron
pacientes sin antecedentes de enfermedad cardiovascular,
condiversos grados de estrés laboral y un seguimiento de
7,9 afos, se observd que las mujeres con un nivel de
estrés alto, tenian una mortalidad dos veces mayor que
las de estrés bajo. En los hombres con estrés laboral alto,
la posibilidad de sufrir un infarto fue de 1,74 mayor que
los de estrés bajo.
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Depresion y enfermedad cardiovascular

La relacién entre estados depresivos y enfermedad
cardiovascular merece un estudio aparte del estrés men-
tal propiamente dicho.

Los estados depresivos pueden convertirse en genera-
dores de estrés mental agudo y crénico. Este hecho ha
sido investigado exhaustivamente como se verd mds
adelante. Desde el punto de vista psicodindmico el estrés
mental y la depresién son el resultado de conflictos
psiquicos no resueltos que pueden retroalimetarse para
generar trastornos somdticos. Sin embargo, cabe anotar
que no todo estrés conlleva sinftomatologia depresiva o
viceversa, puesto que pueden constituirse como entida-
des nosolégicas independientes. Por ejemplo, pueden
observarse pacientes con alto nivel de estrés sin
sinfomatologia depresiva evidente, asi como pacientes
depresivos en quienes la sinftomatologia ansiosa propia
del estrés puede estar totalmente enmascarada por lo
depresivo. Se podria decir que son caras de una misma
moneda, que en ocasiones se observan ambasy en otras
solo una.

Los estudios sobre este tema han sido cada vez mds
numerosos y relevantes. En un trabajo recientemente
publicado (13) llevado a cabo en el Departamento de
Psiquiatria y el Centro Cerebro-Mente de la Universidad
delllinois sobre la relacién entre depresion y enfermedad
cardiovascular, se concluye que aunque la relacién
fisioldgicay bioquimica entre estas dos entidades no esté
suficientemente aclarada. Sin embargo, en los estados
depresivos existen estudios inmunolégicos,
endocrinolégicos y de neurotransmisores, en los que
estos sistemas se estdn alterados en mayor o menor
gradoy estas alteraciones van a incidiren la aparicién de
enfermedad cardiovascular. Esto sugiere una génesis
multifactorial similar a la que describe para el estrés.

En ofro trabajo llevado a cabo en el Palo Alto Health
Care System (14), en pacientes con enfermedad
cardiovascular estable, fue evidente su empeoramiento
cuando se presentaban cuadros depresivos. Krzykowiak
(15), de la Clinica Psiquidtrica de Varsovia, en una
investigacién con pacientes post-infarto del miocardio,
encontrd que 10,8% presentaron trastornos depresivos
severos y en 40% fueron de cardcter leve o moderado.
Subraya que estos cuadros psicopatolégicos son dificiles
de detectar por el enmascaramiento sintomdtico que se
produce en este tipo de pacientes, pero encontraron que
el disparador mas frecuente fueron los trastornos en las
relaciones familiares.
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Un hecho social que habitualmente conduce a la
depresioén es el aislamiento social, que puede conside-
rarse como un factor de riesgo que llega a desencadenar
estrés mental crénico. Este factor ha sido ampliamente
estudiado por Grippo y colaboradores (16, 17), quienes
advierten la gran importancia de este factor en la génesis
de la enfermedad cardiovascular.

En conclusién, en cuanto a la patogénesis de la
depresién existe una reciente revisién pormenorizada
de la etiologia, fisiologia, psicopatologia y terapéutica
de los estados depresivos que generan trastornos
somdticos (18).

Mecanismos fisiopatoldgicos

El estrés forma parte de la vida diaria. Libera
adrenalina de las suprarrenales, la cual acelera la
frecuencia cardiaca, produce vasoconstriccion, eleva la
presion arterial y aumenta el trabajo cardiaco y el
consumo de oxigeno del corazén. También se ha de-
mostrado que las situaciones de estrés aumentan el
estado de hipercoagulabilidad y se favorece asi la
aparicién de fenémenos frombéticos. En ciertas personas
ayuda al desarrollo de la obesidad e incrementa el
consumo de cigarrillo y de alcohol, lo cual incrementa la
presencia de enfermedad coronaria progresiva o la
aparicién de un evento cardiaco agudo. Produce una
activacion del eje hipotaldmico-pituitario-glandulas
suprarrenales, el cual activa la liberacién de corticotropina
(ACTH). Elntcleo paraventricular del hipotdlamo estimu-
la la gléndula pituitaria para que libere ACTH, la misma
que estimula la produccién de glucocorticoides en la
corteza de las glandulas suprarrenales, en especial del
cortisol, y en menor grado la liberacion de
mineralocorticoides y andrégenos. El cortisol conserva
energia e inhibe la liberacién de gonadotrofinas, asi
como de la hormona de crecimiento y de la TSH.
Principalmente inhibe las respuestas inflamatorias e
inmunolégicas. Otro efecto importante del cortisol es la
estimulacién de la acumulacién central de la grasa, la
reduccién de la sensibilidad de la insulina con intolerancia
a la glucosa y finalmente un efecto vasopresor (Figura 1).

El estrés también compromete la sensibilidad del
reflejo barorreceptory la disfuncién endotelial con com-
promiso del fenémeno de vasodilatacién en respuesta a
la acetilcolina.

El estrés también parece ser un factor importante en la
produccién del sindrome metabdlico. Este Gltimo se pre-
senta con obesidad abdominal y, segin el NCETP-ATP I,
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con glicemia en ayunas igual o mayor de 100 mg/dL,
triglicéridos igual o mayores de 150 mg/dL, HDL menores
de 50 mg/dL en mujeres y de 40 mg/dL en hombres, y
presién arterial igual o mayor a 135/85 mm Hg.

En pacientes con enfermedad cardiaca previa, el
estrés produce signos de disminucién de la funcién
sistélica y diastdlica del ventriculo izquierdo, favorece la
aparicion del sindrome de QT prolongado y aumenta las
arritmias auriculares, como la fibrilacién auricular. Tam-
bién produce arritmias ventriculares como extrasistoles,
taquicardia ventricular, fibrilacién y muerte subita.

Aspectos psicosomaticos

Este aparte se refiere a la relacién cuerpo-mente, es
decir, cémo los factores psicolégicos propiamente di-
chos influyen en la patologia cardiovascular.

Es preciso partir de la pregunta del por qué un estrés
se puede expresar através de uno u otro érgano, es decir,
por qué en unos pacientes con alto nivel de estrés se
presentan trastornos cardiovasculares, en otros digesti-
vos, en ofros endocrinos, efc. Se trata de lo que se
denomina «susceptibilidad de érgano», que en principio
se le ha atribuido a un factor genético, pues los mecanis-
mos psicobiolégicos particulares hasta el momento no
han podido elucidarse con precisién.

ESTIMULO

h 4 A4
ESTRES RESPUESTA ‘ ‘ ESTRES RESPUESTA

v v
TENDENCIA CRONICA TENDENCIA AGUDA

Estado de vigilancia Activacién del eje hipéfiso-
Activacién del eje hipofisiario- adrenomedular. “Respuesta de
adrenocortical. defensa o huida”.

AUMENTO DE ACTH
Corticoesteroides,
testosterona

4

Hiperagregabilidad plaquetaria

Aumento de tensidn arterial

Aumento de frecuencia cardiaca
Aumento de colesterol total

Disminucién de colesterolHDL
Disminucién de variabilidad de frecuencia

Figura 1. Fisiopatologia del estrés cardiovascular (segin Boskis).
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Sin embargo y especialmente en la sintomatologia de
tipo ansioso o depresivo, la psiconeuroinmunologia ha
sentado las bases de como un estado emocional desen-
cadena una serie de reacciones inmunolégicas de indole
patolégico que se van a expresar en uno u ofro sistema
u érgano.

Desde el punto de vista psicolégico, especificamente
psicoanalitico, se ha planteado la hipétesis que existe un
simbolismo psicolégico para los diversos érganos o
sistemas, de acuerdo a la conflictiva emocional de cada
individuo; en ofras palabras, cada patologia orgdnica
puede constituirse en una expresién simbdlica de un
conflictoinconsciente.

Hay que considerar que el estrés psicoldgico es un
sindrome muy complejo, que se debe diferenciar del
sinfoma angustia, pues no es raro que estos conceptos se
confundan. No toda angustia consciente conlleva estrés
ni fodo estrés conlleva angustia consciente. No hay que
olvidar que con frecuencia el estrés es silencioso, el
conflicto psicolégico que subyace es inconsciente y la
angustia consiguiente puede no ser detectada en entre-
vistas no especializadas. Lo que sf es cierto, es que todo
estrés generalmente va asociado a la depresién, que
también puede ser consciente o inconsciente y que se va
a convertiren su disparador. En sintesis, el estrés psicol6-
gico puede ser ocasionado por estados de angustia o
por estados depresivos. En la Tabla 1 se puede observar
la clasificacién del estrés psicosocial segun la Asociacion
Psiquidtrica Americana, que estd consignado en la
llamada DSM-IV (Clasificacién de las enfermedades
mentales).

Psicopatogénesis de la enfermedad
psicosomatica

La clasificaciéon anterior es muy Otil en la préctica
médica pues ayuda a valorar la importancia de cada
tipo de trauma psicolégico que puede experimentar un
individuo y su repercusion al desencadenar diversos
grados de estrés. Obviamente, con la advertencia que
cada persona reacciona en forma individual.

En la Tabla 1 se observa que el mayor nimero de
traumas que ocasionan estrés se relacionan con pérdidas
emocionales tales como muerte de seres queridos, sepa-
racién de la pareja, divorcio, retiro profesional, pérdida
del empleo, enfermedad grave, retiro laboral, etc. Todos
estos factores conllevan lo que se ha llamado «pérdidas
objetales» que conducen hacia una depresién de mayor
o menor grado de acuerdo a si las defensas psicolégicas
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hayan sido suficientes para permitir la elaboracion del
duelo respectivo y por ende la depresién consiguiente.
De tal manera es bdsico valorar si existe una sana
elaboracion del duelo correspondiente o si es patolégica
o mds aun, si el duelo se estd negando.

Como ya se dijo, esta depresion constituye el factor
disparador de la enfermedad psicosomdtica mediante
la alteracion del eje hipotalamo-hipéfisis-suprarrenal.

¢ Como sonlos mecanismos psicoldgicos que explican este
proceso biopsicopatolégico?

A grandes rasgos se describen a continuacién. Desde
el punto de vista psicoanalitico, el proceso bdsico es que
el conflicto emocional que desencadend la pérdida lleva
al individuo a la depresién en mayor o menor grado de
acuerdo con la patologia previa de su personalidad. En
este sentido se destacan las personalidades alexitimicas,
esdeciralas que se les dificulta comunicarlas emociones
y tienden a descargarlas a través de la via somdtica. Es
lo que ha llamado la escuela psicosomética francesa, el
«pensamiento operatorio». Son individuos que en lugar
de pensar, verbalizar y en general expresar mediante
alguna forma de pensamiento las emociones que le
estdn agobiando, tienden a expresarlas a través de sus
érganos. Es, por decirlo asi, «si no pueden llorar con sus
ojos son otros érganos los que lloran», pero sin ser
conscientes de su dolor, y lo niegan.

En toda enfermedad psicosomética, hay que investi-
gar posibles procesos depresivos conscientes o latentes.
Elfactorestresante puede ser consciente, como cualquie-
ra de las pérdidas mencionadas, pero lo que no es
consciente o lo es parcialmente, es el proceso depresivo
desencadenado por el factor estresante que conducird a
la enfermedad orgénica.

No sélo existe la depresion ocasionada por pérdidas
objetales como factor desencadenante de la enferme-
dad somdtica. Un grado de ansiedad alto y sdbito, como
un terremoto o cualquier catdstrofe vital, asi como facto-
res ansiégenos que se presentan en la vida de un
individuo (como lo muestra la figura 1) tales como el
matrimonio, el nacimiento del primer hijo, la graduacién,
los conflictos de pareja o laborales persistentes, las
tensiones econdémicas, etc., pueden generar estados
ansiosos o depresivos. En estos casos no existen propia-
mente dichas pérdidas, sino situaciones que el individuo
vive como dificiles o imposibles de enfrentar, fallando sus
defensas psicoldgicas. Esto genera estados de angustia,
en ocasiones consciente, aunque la mayoria de la veces
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es inconsciente, que al no serelaborada porlas defensas
psicolégicas, va a disparar el proceso psicobiolégico
descrito del estrés.

Esimportante aclararel término «angustia inconscientes.
Lo inconsciente, es el mundo interno emocional de cada
individuo que se desarrolla a lo largo de la vida dejando
una huella en la mente. La neurociencia lo ha llamado
«memoria emocional», que se encuentra ubicada en el
hipotdlamo.

Queremos hacer énfasis el papel que desempena este
mundo inferno en el manejo del estrés. La conflictiva
inconsciente de cada persona determinaré que un factor
externo, como puede ser la pérdida de un ser querido,
desencadene tanto mas estrés cuanto més conflictotenga
la persona en su mundo inconsciente. AGn mds, es
importante recalcar que pueden existir manifestaciones
de estrés sin que haya motivos aparentes que lo justifi-
quen; los motivos estdn en el inconsciente y por tanto el
individuo no se da cuenta de ello. No es infrecuente que
un paciente en el que se encuentran trastornos
psicosomdticos conteste: «yo no tengo ningun problema
que me angustie».

En sintesis, la conflictiva emocional tanto consciente
como inconsciente que no puede ser expresada median-
te el pensamiento o por medio de alguna forma de
lenguaje para poder ser elaborada, tenderd a expresar-
se mediante lo que se ha llamado «lenguaje de érganon,
es decir, se descargard mediante la disfuncién somdtica,
desde un sintoma pasajero como una cefalea hasta un
trastorno crénico como lo es la hipertension arterial.

Terapéutica

En la evaluacién de pacientes con enfermedad
cardiovascular tanto el médico general pero especial-
mente el cardiélogo, deben tener presente si existe algin
tipo de estrés mental.

Cuando el estrés no compromete aspectos importan-
tes de la personalidad y el paciente es consciente de ello,
son benéficas algunas medidas bdsicas de tipo orienta-
cién por parte del cardiélogo tratante, tales como un
cambio hacia un estilo de vida mds saludable o el
manejo adecuado de la hostilidad y la competitividad.
Cualquier tipo de ayuda psicoterapéutica como el yoga
otécnicas de relajacién, pueden ser Utiles. En este tipo de
ayudas bdsicas también se encuentra el ejercicio fisico,
que no sélo es recomendable desde el punto de vista
fisioldgico sino psicolégico. En efecto, en un reciente
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estudio (19), llevado a cabo en la Universidad de
California, San Francisco, encontraron que en pacientes
que sufrian enfermedad cardiovascular y depresién, la
inactividad fisica empeord su prondstico en 44%. En
cambio, los que llevaban a cabo una actividad fisica
saludable, mejoraban de la depresién en un 31,7%, por
lo tanto el pronéstico de su enfermedad cardiovascular
era mejor.

Sila problemdtica psicolégica que origina el estrés, es
compleja, por ejemplo, con montos de ansiedad altos,
niveles de depresién, duelos mal elaborados, dificultad
paratomar consciencia de la problemética, trastornos de
personalidad inherentes a un manejo patolégico de los
factores de riesgo, negacién del estrés, efc., es evidente
que estos pacientes requieren un abordaje terapéutico
psiquidtrico mds de fondo. Este tratamiento debe ser
realizado por especialistas que, mediante psicoterapia,
aboquen los factores psicolégicos conscientes e incons-
cientes que estdn generando el estrés. De lo contrario la
problemdtica puede ser simplemente enmascarada con
un tranquilizante o un antidepresivo. Estos farmacos no
enfrentan la problemdtica psicolégica en si misma,
aunque son Utiles como coadyuvantes de la psicoterapia.

Enrelacion ala efectividad de estos tratamientos existe
una reciente publicacién basada en un meta-andlisis
dirigido por Leichsering y Robug (20) en la Universidad
de Giessen y el University Medical Center de Hamburgo,
Alemania, en el que se concluye que la psicoterapia
psicodindmica es mds efectiva que otros tratamientos en
pacientes con trastornos de personalidad, depresivos y
ansiosos. El grado de mejoria se cuantificé en 96% en
comparacién con ofros tratamientos. Glass corroboré
esta conclusion (21).

Es importante evaluar el medio ambiente en que
habita el paciente. A este respecto existe un interesante
trabajo de O'Toole y colaboradores (22). Es indispensa-
ble tratar de modificar o evitar un medio familiar o
laboral hostil. También el estrés econémico es un factor
de riesgo adicional a los ya descritos en personas que
pertenecen a un estatus socioecondémico bajo, debido a
la ansiedad que generan las necesidades econémicas
bdsicas insatisfechas.

Conclusiones

En personas normales, el estrés mental agudo puede
alterar la frecuencia cardiaca, el doble producto, el
gasto cardiaco y la microcirculacién cardiaca. En pa-
cientes con enfermedad isquémica cardiaca el estrés
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aumenta la frecuencia cardiaca y la presién arterial, se
incrementan los episodios de angina de pecho y la
aparicién de sindromes coronarios agudos. Es clara la
asociacion del estrés psicolédgico agudo y crénico con
factores de riesgo cardiovascular, con la aparicién de
isquemia, arritmias y falla de bomba. El estrés mental es
un factor de riesgo modificable en las enfermedades
cardiovasculares agudasy crénicas. Esto siempre y cuan-
do se detecte, investigue y trate de manera adecuada.

Existe evidencia que un factor de riesgo de primer
orden para la enfermedad cardiovascular es el estrés
mental. Las medidas preventivas y curativas de esta
enfermedad deben abarcar no solamente los factores de
riesgo tradicionales sino los psicolégicos, considerdndo-
los como prioritarios en la salud publica.
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Enfermedad renal

Javier Alvaro Martinez, MD.; Adriana Robayo, MD.; Konniev Rodriguez, MD.

Marco tedrico

Un modelo de promocién y prevencion de la enfermedad
renal cronica

La visién tradicional de la enfermedad renal crénica
indica que es un serio problema para el sistema de salud
porque es una patologiafrecuente, grave e incapacitante
y su tratamiento es costoso. Este paradigma podria
cambiarse si se abordara como una enfermedad
prevenible, que se puede revertir en fases tempranas, de
la cual es posible detener o retardar su evolucién alafase
final cuando ya se requiere terapia de suplencia renal.
Cambiar el modelo obliga una participacién de la
sociedad y de todos los actores del sistema de salud.

La enfermedad renal crénica no es un problema
exclusivo de Colombia; hay gran preocupacién en las
sociedades internacionales de nefrologiay enlas asocia-
ciones nacionales de nefrologia por las dimensiones
sociales y econémicas que tiene esta patologia. La
Sociedad Internacional de Nefrologia y la Sociedad
Latinoamericana de Nefrologia e Hipertensién Arterial,
no sélo han solicitado a sus sociedades afiliadas que se
considere el tema de promocién y la prevencién de la
enfermedad renal crénica como una prioridad, sino que
ademds proveen apoyo para su estudio.

La Sociedad Latinoamericana de Nefrologia e
Hipertension Arterial, através del Dr. Carlos Lépez Vifas,
presenté en el afio 2004 en Bogotd, el Modelo de Salud
Renal, a diferentes actores del sistema de salud colom-
biano como una propuesta para abordar la enfermedad
renal crénica; en esta reuniéon se promulgé la Declara-
cion de Bogotd. Desde entonces la Asociacion Colom-
biana de Nefrologia e Hipertensiéon Arterial tiene en la
agenda el desarrollo de dicho modelo. Somos conscien-
tes de que se requiere del liderazgo y poder de convoca-
toria del Viceministerio de la Salud, de las asociaciones
cientificas, de las aseguradoras, del Instituto Nacional de
Salud y de las IPS, con el fin de para dar fondo y forma
a la promocién y prevencién como Unica estrategia
efectiva para contener los costos de la enfermedad renal
crénica y demds enfermedades relacionadas como fac-
tores de riesgo.

Continuum de la enfermedad renal cronica

La enfermedad renal crénica es un continuum que se
inicia en una poblacién sana que presenta factores de
riesgo para desarrollar enfermedades como diabetes
mellitus e hipertensién arterial; posteriormente, si no hay
una adecuada intervencién, estas condiciones se mani-
fiestan y pueden progresary afectar otros érganos como
el rinén. Una vez éste se compromete su funcionamiento
se reduce de manera progresiva hasta llegar a una fase
en la cual es incapaz de mantener la homeostasis y se
requiere terapia de suplencia. Por lo general, este proce-
so es de lenta evolucién y tarda afos, de tal manera que
hay miltiples momentos en los cuales se podria intervenir
efectivamente la enfermedad renal crénica (1).

El precio de no prevenir

La enfermedad renal crénica es frecuente y costosa.
En Colombia se calcula que en 2009 habria 21.000
pacientes en didlisis para una prevalencia de 466 pmp
y que para 2010 habré 24.500 pacientes y una preva-
lencia de 538 pmp. De manera que un costo aproxima-
do del tratamiento de los pacientes en didlisis en el afio

2009 seria $600.000.000.000.

Es posible impactar el costo de la enfermedad
renal crénica de manera efectiva. Salgado calculd
en 2005 un ahorro al sistema de aproximadamente
$ 340.000.000.000 si se reducia la prevalencia de
pacientes en didlisis de 15% al 7% para 2010. La
mejor manera de reducir la prevalencia de la enfer-
medad renal terminal, es mediante un programa
coherente de promocién y prevencién.

La necesidad de tener informacion epidemiolégica

Puesto que no se realiza promociény prevencién, sélo
se conoce la prevalencia de los pacientes en estadio 5 de
la enfermedad renal crénica y se desconoce en los
estadios 1 a 4. La encuesta NHANES Il (2) reporté la
prevalencia de los diferentes estadios de enfermedad
renal crénica en la poblacién estadounidense; con dicha
informacién se hizo una proyeccién —se acepta un amplio
margen de error de tal célculo- para Colombia en 2003
que arrojé como resultado que para ese afio habria
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2.800.000 pacientes con esta patologia. Lo preocupan-
te es que en su mayoria no se han detectado y no se estdn
beneficiando de un programa de promocién y preven-
cién. Con base en estudios de diversas poblaciones, la
Sociedad Internacional de Nefrologia calculé que la
prevalencia de enfermedad renal crénica en la pobla-
cién adulta es de 10%.

El precio de no optimizar el recurso humano

La diabetes mellitus es la principal causa de enferme-
dad renal crénica; de modo que puede evaluarse la
eficacia de un programa de promociény prevencién con
base en las intervenciones a los pacientes con diabetes
mellitus. En un estudio realizado en Colombia en 2007,
se analizé la integralidad de la atencién a los pacientes
diabéticos que ingresaron a didlisis (3). En este estudio
ningUn paciente del régimen vinculado tuvo valoracién
previa a fravés de un especialista y menos de 10% de los
pacientes de los regimenes subsidiado y contributivo se
beneficiaron de una valoracién por el especialista antes
de ingresar a didlisis. Esto es indicio de una seria
deficiencia pues en esta poblacién se determiné un lapso
promedio de 12,78 afios entre el diagnéstico de diabe-
tes mellitus y enfermedad renal crénica. Se puede dedu-
cir que se desaprovecharon al menos doce afos de
evolucion de la enfermedad para hacer promocién y
prevencién adecuadas.

El precio de no identificar los pacientes con enfermedad
renal cronica estadio 4

Pese a que la enfermedad renal crénica progresa y
requiere inicio de terapia de suplencia, es posible dismi-
nuir su impacto econdémico si el paciente tiene acceso a
consulta especializada. Rodriguez presenté una compa-
racién del ingreso de pacientes a hemodidlisis en una
clinica de Bogotd en 2006; un grupo correspondié a 17
pacientes que tuvieron uningreso planeado de laterapia
dialiticay el otro a 32 pacientes que requirieron inicio por
urgencia. Los pacientes del segundo grupo estuvieron
hospitalizados en promedio 7,2 dias antes de que se
solicitara la valoracién por nefrologia; ademds se les
realizé hemodidlisis de urgencia con insercion de catéter
venoso central. Se calculé un ahorro de $43.000.000 en
los 17 pacientes que tuvieron un inicio planeado de
hemodidlisis.

Buenos resultados clinicos

La comunidad nefrolégica colombiana tiene la segu-
ridad de lograr buenos resultados con un programa de
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promociény prevencién de la enfermedad renal crénica.
Este optimismo se basa en el andlisis de los resultados
clinicos alcanzados con los pacientes en terapia de
didlisis. La base de datos DOPPS aglutina casi 30.000
pacientes en terapia dialitica de diversos pafses
industrializadosy compara los resultados de los indicadores
clinicos de los diferentes paises. Por ejemplo, los resulta-
dos logrados en Colombia indicaron que 65% de los
pacientes en hemodidlisis tenian niveles de hemoglobina
superiores a 11 g%, cifra superior a la alcanzada en
ltalia, Reino Unido, Francia y Japén. El 72% de los
pacientes en hemodidlisis en Colombia tienen fistula
arteriovenosa y estdn por encima del Reino Unido,
Bélgica, Suiza, Canadd y los Estados Unidos de América.

La Asociacién Colombiana de Nefrologia e
Hipertensién Arterial invita atodos los actores del sistema
de salud a considerar la promocién y prevencién de la
enfermedad renal crénica como una prioridad para la
sociedad colombiana y disefiar programas que tiendan
a mitigar su prevalencia y disminuir la incidencia de
estadios avanzados de la enfermedad. Entendemos que
haya un interés académico y por parte de salud publica
para precisar cudl o cuales factores son de mayor riesgo
para que se desarrolle enfermedad renal crénica o para
determinar cudles medidas son mds efectivas en nuestra
poblacién para mitigar el impacto de esta patologia;
apoyamos que se lleven a cabo dichos estudios, pero
nuestra invitacién es que se emprendan de una vez
acciones de promocién y prevencién que han demostra-
do efectividad en otfras poblaciones. El Modelo de Salud
Renal es una excelente guia para orientar las acciones de
promocién y prevencion a desarrollar en una poblacion.

Enfermedad renal cronica estado 5 en Colombia

Para el andlisis de la estadistica de la enfermedad
renal crénica en estado 5 en Colombia, se tomd como
base el documento elaborado por el Dr. Rafael Alberto
Gémez que fue presentado en el XV Simposio Colombia-
no de Didlisis y Trasplante Renal. Esta informacién forma
parte del registro latinoamericano liderado por la Socie-
dad Latinoamericana de Nefrologia e Hipertensién Arterial,
cuyo representante en Colombia es el mismo Dr. Gémez.

Factores de riesgo paradesarrollarenfermedad renal cronica
estado 5 en Colombia

La diabetes mellitus es el principal factor de riesgo
para desarrollar enfermedad renal crénica. La propor-
cién de pacientes incidentes de enfermedad renal crénica
estado 5 que iniciaron didlisis en Colombia durante el
lapso 2004 a 2007 y que presentaron diabetes mellitus
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oscilé entre 33% y 44%. La proporcién de pacientes
prevalentes de enfermedad renal crénica estado 5 que
estuvieron en didlisis en Colombia durante el lapso 2004
a 2007 y que presentaron diabetes mellitus, oscilé entre
30% vy 35,34%.

Sibienla presentacion de lainformacién no aporta un
dato individualizado de la hipertensién arterial como
factor de riesgo para la enfermedad renal crénica, la
agrupa bajo la denominacién amplia de «otras» que
equivalié a 38,6% de los pacientes incidentes con enfer-
medad renal crénica en Colombia en 2007.

Otro factor de riesgo para desarrollar enfermedad
renal crénica que se reporta en la literatura, es la edad
superiora 65 afios; la proporcién de pacientes incidentes
de enfermedad renal crénica estado 5 que iniciaron
hemodidlisis en Colombia durante el lapso 2005 a 2007
con edad superior a 65 afos, oscilé entre 19,57% y

40,96%.

Incidencia de enfermedad renal crénica estado 5

La incidencia de pacientes con enfermedad renal
crénica estado 5 que ingresaron a terapia dialifica en
Colombia, mostré un incremento de 57% en el lapso
2004 a 2007, es decir, un incremento de 14,25% por
afo (Figura 1).

Prevalenciade enfermedad renal crénica estado 5 enterapia
dialitica

El siguiente grdfico presenta el nimero de pacientes
en terapia dialitica en Colombia desde el afio 2004

hasta el 2007. La tasa de crecimiento en estos cuatro
afos fue de 32,6%, de tal manera que si la tendencia

6428
5465

2004 2005 2006 2007

Ano

Figura 1. Total pacientes nuevos vs. afio.
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persiste y no se aborda un programa de promocién y
prevencién, para el afio 2011 se podria esperar tener
23.500 pacientes en didlisis en Colombia.

La oportunidad para trasplante renal en este pais es
baja; por ejemplo, cuando se analiza el ndmero de
pacientes trasplantados en 2007 (648 pacientes), este
nUmero corresponde apenas a 10% de los pacientes que
ingresaron a didlisis en ese afo (6.428).

Sobrevidade los pacientes con enfermedad renal crénicaen
dialisis

Un estudio realizado en la Fundacién Valle de Lili (4)
entre los afos 1992 a 2003 donde analizé la sobrevida
delos pacientes con enfermedad renal crénica en estado
5, reporté una sobrevida a 10 afios de 50%, siendo 57%
para los pacientes en hemodidlisis y 27% para aquellos
en didlisis peritoneal. Otro estudio realizado en Popaydn
reporté una sobrevida a 5 afios de 54% en los pacientes
que estaban en hemodidlisis y 46% en quienes estaban
en didlisis peritoneal (5).

La mortalidad global ajustada de los pacientes con
enfermedad renal crénica en Colombia, mostré un
descenso continuo en el lapso 2004 a2007. En 2004 fue
de 15,8% y en 2007 descendié a 13,64%. Para hacer
una comparacién, la mortalidad de los pacientes en
didlisis en los Estados Unidos de América en 2006, fue

25%, frente a 14,76% en Colombia.

La principal causa de muerte reportada enla literatura
enlos pacientes con enfermedad renal crénica en didlisis,
se relaciona con eventos vasculares, bien sean cardiacos
o cerebrales, y estd alrededor de 50%. La poblacién
colombiana en didlisis tuvo un comportamiento similar

en 2006 y 2007.

Factores de riesgo

La Guia para el Manejo y Modelo de Prevencion y
Control de la Enfermedad Renal Crénica elaborado por
el Ministerio de la Proteccién Social (6), es una herra-
mienta muy bien elaborada y de fécil comprensién, por
lo cual constituye un elemento bdsico y principal de
consulta para el enfoque de esta enfermedad en nuestro
medio. La revisiéon que se presenta a continuacién preten-
de ser un material complementario a la guia del Minis-
terio de la Proteccion Social e intenta allegar alguna
informacién adicional y relevante que se ha generado
luego de su publicacién en 2007. Para ello se consulta-
ron las siguientes fuentes: Chronic Kidney Disease in
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Adults: UK Guidelines for Identification, Management and
Referral (7) y Diagnosis and Management of Chronic
Kidney Disease (8).

Definiciones

Enfermedad renal cronica

Para efectos de esta guia, se acepta la definicién que
la KDOQI (9) da a la enfermedad renal crénicay que fue
adoptada por la Guia del Ministerio de la Proteccion
Social (6) y es la presencia de una tasa de filtracion
glomerular <60 mL/min/1,73 m? de superficie corporal
o un dafo renal por periodo > 3 meses.Dafo renal

Dafio renal crénico

Dafio renal crénico hace referencia a la presencia de
una anormalidad estructural del rindn que puede llevar
a deterioro de la funcién renal o a la presencia de
indicadores de dafio, y se incluyen alteraciones en
pruebas sanguineas o urinarias o en estudios de
imégenes (9).

Pacientes con mayor riesgo para desarrollar enfermedad
renal cronica

A continuacién se listan diferentes condiciones clinicas
para las cuales la literatura médica tiene evidencia de
una relacién entre su presencia y el desarrollo de enfer-
medad renal crénica. Posteriormente se hace una breve
discusion de la evidencia que da soporte asuinclusién en
el listado:

- Diabetes mellitus tipos | y II.

- Hipertensién arterial.

- Tabaquismo.

- Enfermedad cardiovascular.

- Edad mayor a 65 afios.

- Falla cardiaca.

- Uso crénico de anti-inflamatorios no esteroides.
- Obesidad.

- Bajo nivel socioeconémico.

- Uso crénico de drogas: carbonato de litio,
mesalazina, inhibidores calcineurinicos, inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina y bloqueadores de
los receptores de angiotensina.
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- Enfermedades sistémicas: lupus eritematoso
sistémico, vasculitis, mieloma mdltiple, artritis reumatoide
y cdncer.

- Paciente con familiar de primer grado con enfer-
medad renal estado 5.

- Urolitiasis.

- Hiperplasia prostética.
- Nefropatia por reflujo
- Vejiga neurogénica.

- Enfermedad poliguistica renal.

Diabetes mellitus

En un estudio colombiano (10) que analizé 600
personas, se evidencié que en los pacientes con diabetes
se presenté enfermedad renal en 67,9 % mientras que en
aquellos sin enfermedad renal ocurrié solamente en
1,1%(p<0,001,OR=197,4,1C.95%: 63,8-610,8). La
prevalencia de diabetes mellitus en pacientes con enfer-
medad renal créonica en didlisis en Colombia es alta; de
acuerdo con la Asociacién Colombiana de Nefrologia e
Hipertension Arterial en 2004, 30% de los pacientes que
estaban en didlisis eran diabéticos (Figura 2) (11). La
diabetes mellitus es la causa mds frecuente de enferme-
dad renal crénica que requiere terapia de reemplazo
renal en los Estados Unidos de América (12). Otro
estudio (13) realizado en 2.585 individuos con un segui-
miento de 18,5 afos, reporté mayor riesgo de desarro-
llar falla renal crénica en los pacientes diabéticos (OR

2,60; IC 95% 1,44-4,70) que en los no diabéticos.

Un estudio (14) con 11.247 individuos australianos
de 25 afos o mayores, no evidencié una asociacién
entre la presencia de diabetes mellitus y deterioro de la
funciénrenal, perosi entre diabetes mellitus y la presencia
de proteinuria o hematuria.

Hipertension arterial

En el estudio colombiano (10) los pacientes con
hipertensién arterial presentaron enfermedad renal en
42,2% y en pacientes sin hipertensién arterial en 1,1%
(p<0,001, OR = 66,4, IC 95% 24,5-180,2). La
hipertension arterial fue el factor etfiolégico de la enfer-
medad renal crénica en 30% de los pacientes en didlisis
en la poblacién colombiana (11). Diversos estudios
demuestran que la hipertensién arterial es un factor de
riesgo para desarrollar enfermedad renal crénica (14, 15).
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En el estudio AusDiab (14) se evidencié que los pacientes
con hipertensién arterial tenfan mayor riesgo de desarro-
llar deterioro de lafuncién renal que los normotensos (OR
1,4;1C 1,2-1,6).

Tabaquismo

El estudio AusDiab (16) analizé 11.247 individuos
sanos y reporté que el tabaquismo incrementd el riesgo
de lesién renal (OR 3,59) en los hombres fumadores en
comparacién con los que no fumaban; en las mujeres no
se observé un riesgo mayor. En los pacientes con tensién
arterial sistélica normal alta, el riesgo de proteinuria fue
mayor en fumadores con respecto a los no fumadores:
para una presién arterial sistélicade 131,5 mm Hg el OR
fue 3,64 y para una de 139,5 mm Hg, de 5,76 (16).

La presencia de proteinuria en los fumadores y que
tenian glicemia posprandial a las 2 horas de 7 mmol/L
(126 mg%) fue superior (ORde 1,76) al compararlos con
los no fumadores; cuando la glicemia posprandial fue
7,7 mmol/L (138 mg%), el riesgo de proteinuria fue
mayor en los fumadores (OR 10,84) que en los no
fumadores (16).

El tiempo de exposicion al tabaquismo también se
correlaciona con dafo renal determinado por mayor
descenso en la tasa de filtracién glomerular calculada y
conunaumentoen larelacién proteinuria/creatinuria (16).
Un estudio sueco (17) también establecié una correlacién
entre tiempo del hdbito y dafio renal; un hdbito superior a
15 paquetes-afio aumentd de manera significativa el
riesgo de enfermedad renal crénica (16 a 30 paquetes-

afo: OR 1,32; >30 paquetes-aio: OR 1,52).

Diabetes
mellitus

Otras 30%

32%

Glomerulonefritis
crénica
8%

Hipertensién
arterial
30%

Figura 2. Distribucién de las causas de enfermedad renal crénica
terminal en Colombia, 2004.
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Enfermedad cardiovascular

Un estudio (15) que evalué a pacientes mayores de
65 afos encontré que aquellos con enfermedad vascular
ateroesclerética tenian 1,5 veces mayor riesgo de desa-
rrollar enfermedad renal crénica que los que no presen-
taban patologia vascular.

En un estudio (18) que revisé historias clinicas de
pacientes beneficiarios de Medicare hospitalizados por
falla cardiaca congestiva o infarto agudo del miocardio,
se estudié la relacion entre enfermedad renal crénica
(tasa de filtracién glomerular < 60 mlL/min/1,73 m?
superficie corporal estimada por la férmula MDRD) y
estas dos patologias; la prevalencia de enfermedad
renal crénica en los pacientes con infarfo agudo del
miocardio fue de 51,7%.

Falla cardiaca

La disfuncién renal es comin en los pacientes que
presentan falla cardiaca. Una cohorte (19) seguida
durante mds de 15 afos, evidencié que los pacientes con
falla cardiaca tenfan un riesgo cinco veces mayor para
desarrollar enfermedad renal crénica que quienes no la
tenfan. En un estudio (18) que revisé historias clinicas de
pacientes beneficiarios de Medicare hospitalizados por
falla cardiaca congestiva o infarto agudo del miocardio,
se estudié la relacién entre enfermedad renal crénica
(tasa de filtracién glomerular < 60 mlL/min/1,73 m?
superficie corporal estimada por la férmula MDRD) y
estas dos patologias; la prevalencia de enfermedad
renal crénica enlos pacientes con falla cardiaca congestiva
fue de 60,4%. La enfermedad renal crénica incrementd
el riesgo de enfermedad renal terminal en los pacientes
con falla cardiaca congestiva (OR, 34,5; 95% IC, 4,23
a 279,43).

Edad

En el estudio realizado por Lépez-Vifas (10) en
poblacién colombiana en el municipio de Simijaca, la
prevalencia de enfermedad renal en el grupo 45 a 64
afos fue 20,3%, seguida por el grupo mayores de 65
afnos con 19,1%,; los otros grupos de edad presentaron
una prevalencia de 3% o menos (p<0,001). Otro estu-
dio (20) realizado en 2.585 individuos con un seguimien-
tode 18,5 afos, calculé un riesgo gradual de desarrollar
enfermedad renal crénica a medida que la edad progre-
sa (OR 2,36 por cada incremento de edad de 10 afos;
95% IC 2,0 a 2,78). Dos estudios (14,15) adicionales
también mostraron mayor riesgo de enfermedad renal
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crénica en los pacientes mayores de 65 afios cuando se
comparé con pacientes menores a 65 afos. En el
AusDiab (14), la poblacién mayoroigual a 65 afos tuvo
mayor riesgo de enfermedad renal crénica que los
pacientes conedad menor (OR 101,5;1C61,4a162,9).

Un estudio (21) realizado en 13.109 personas mayo-
res de 75 afos reporté que al calcular latasa defiltracién
glomerular con la féormula MDRD la prevalencia de
enfermedad renal crénica fue de 56,1% para una tasa
de filtracién glomerular menor a 60 mL/min/1,73 m?,
17,7% para una menor a 45 mL/min/1,73 m2y 2,7%
para una menor a 30 mL/min/1,73 m?; para los autores
fue relevante que un valorde 60 mL/min/1,73 m?puede
ser inadecuado para definir un limite de enfermedad
renal crénica en la poblacién ancianay que posiblemen-
te un mejor limite sea un valor de 45 mL/min/1,73 m?.

Uso de anti-inflamatorios no esteroideos

Dos estudios retrospectivos de cohortes con la partici-
pacién de médicos (22) y enfermeras (23) encontraron
que ni la aspirina ni los anti-inflamatorios no esteroides
utilizados a dosis prescritas tuvieran un riesgo significativo
de desarrollar enfermedad renal crénica durante un
seguimiento de 14 y 11 afios, respectivamente.

Un estudio (24) realizado en 8.057 pacientes compa-
r6 la funcién renal (calculada mediante la férmula
MDRD) vy la proteinuria de los pacientes que ingerian
analgésicos al menos diariamente durante un mes con
los que no los consumian; no hubo diferencias en la
prevalencia de falla renal ni en la de proteinuria en los
pacientes que consumian acetaminofén o aspirina o
ibuprofén en comparacién conlos que no los consumian.

El uso de los anti-inflamatorios no esteroides tiene un
alto riesgo de deterioro de la funcién renal en pacientes
con una enfermedad renal crénica ya existente (25).

Obesidad

Diversos estudios muestran una asociacién entre en-
fermedad renal crénica y obesidad, pero difieren en el
método para definir la obesidad. Un estudio (26) reali-
zado en 13.324 individuos durante un seguimiento de
9,3 afos, evidencié que un incremento en la relacién
cintura/cadera se asociaba con un incremento en el
riesgo de incidencia de enfermedad renal crénica (OR
1,22; 95%; IC 1,05 a 1,43) mientras que el indice de
masa corporal no se relaciond con riesgo de enferme-
dad renal crénica.
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Un estudio de casos y controles realizado en Suecia
(27) que definié como enfermedad renal crénica cuando
la creatinina sérica inicial y permanentemente era mayor a
3,4 mg% en hombres y 2,8 mg% en mujeres, evidencié
mayor riesgo de enfermedad renal crénica en los pacien-
tes de género masculino con indice de masa corporal entre
30y 34,9 (OR2,7;1C 1,9 a4) omayoroigual a 35 (4,4;
IC 2,4 a 8,2) cuando se compararon con pacientes con
indice de masa corporal menor a 25; para las mujeres el
riesgo fue mayor cuando el indice de masa corporal fue
mayoroiguala35(3,1;1C1,6a6,1)en comparacién con
un indice de masa corporal menor a 25.

Un estudio (28) prospectivo evidencié una asociacién
entre obesidad y desarrollo de enfermedad renal crénica
estado 3, la cual no fue significativa cuando se ajustd con
los factores conocidos de riesgo de enfermedad
cardiovascular.

Estado socioecondmico

Un estudio (29) sueco de casos y controles, demostrd
que el bajo nivel socioeconémico y el menor grado de
educacién, fueron factores de riesgo significativos para
desarrollar enfermedad renal crénica en esa poblacién;
en las familias con trabajadores no calificados, el riesgo
de falla renal crénica fue mayor en las mujeres (OR=
2,1;,95%1C, 1,1-4,0) y en los hombres (OR=1,6; 95%
IC, 1,0-2,6) cuando se comparé con familias donde al
menos un miembro era profesional. Los individuos con
nueve afos o menos de escolaridad, tenfan mayor riesgo
(OR=1,3;95%IC 1,0-1,7) de enfermedad renal crénica
cuando se comparaba con los individuos con educacién
universitaria.

Uso cronico de drogas
Carbonato de litio

Es controvertido el hecho si el carbonato de litio
ocasiona enfermedad renal crénica, pero si se ha rela-
cionado con diabetes insipida nefrogénica y con nefritis
tobulo-intersticial créonica (30-32).

Mesalazina

Puede causardafo renal, y la nefritis tGbulo-intersticial
puede conllevar una lesién clinicamente significativa,
que de no detectarse de manera oportuna puede ocasio-
nar dafo renal irreversible (33).

Inhibidores calcineurinicos

La nefrotoxicidad es el principal efecto secundario de
la ciclosporina y el tacrolimus (34).
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Uso combinado de inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina y antagonistas de los receptores de
angiotensina Il en el control de la proteinuria en pacientes
con enfermedad renal crénica

En la guia para el manejo de la enfermedad renal
créonica del Ministerio de la Proteccién Social (6) se
presenta una buena revisién sobre la importancia de
controlar la proteinuria para retrasar el deterioro de la
funcién renal. Alli se resalta la importancia de lograr una
tensién arterial < 130/80 mm Hg y restringir sal en la
dieta para reducir la proteinuria. Como medicamentos
de primera linea para controlar la proteinuria se presenta
alosinhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
y a los antagonistas de los receptores de angiotensina Il.
Al momento de la revisién no se tenia claridad con
respecto al uso combinado de inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina y antagonistas de los re-
ceptores de angiotensina ll, portal motivo a continuacién
se hace una revisién de este aspecto con informacién de
reciente aparicién en la literatura.

Un meta-andlisis (42) reciente abordé el papel del
uso combinado de inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina y antagonistas de los receptores de
angiotensina Il. Este estudio analizé 49 ensayos clinicos
aleatorizados. En la tabla 2 se presentan los resultados
mds relevantes de la proteinuria en ese andlisis; la razén
de promedio menor a 1 indica mayor reduccién en la
proteinuria a favor del medicamento o la combinacién
de medicamentos de la columna inicial.

Vol. 16 Suplemento 3
ISSN 0120-5633 143

En el andlisis se observa que la proteinuria es menor
cuando se utilizan inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina o antagonistas de los receptores de
angiotensina lly que el efecto antiproteindrico es superior
cuando se utilizan estos dos medicamentos asociados.
De todos modos, los autores advierten que las limitacio-
nes de este estudio no permiten inferir que la proteinuria
se beneficie con la combinaciéon de estos farmacos.

En el estudio ya referido (42) se describen diversas
reacciones adversas con el uso de inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina y/o antagonistas
de los receptores de angiotensina Il: hiperpotasemia, tos,
alergia, episodios de hipertensién, cefalea, fatiga, ndu-
seas, vémitoy episodios de hiperglicemia o hipoglicemia;
pero los autores advierten que es posible que haya
habido un subregistro de los efectos adversos en los
estudios revisados.

Ademds del efecto antiproteintrico de los inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina y/o de los
antagonistas de los receptores de angiotensina ll, es claro
(42) que ambos también se indican para controlar la
tensién arterial y retardar la progresion de la falla renal;
sin embargo, surgen fres preocupaciones cuando se
planea utilizarlos en pacientes con enfermedad renal
crénica y falla renal, y son: riesgo de reducir la funcién
renal, riesgo de causar hiperpotasemiay posible acumu-
lacién de medicamentos o metabolitos con eliminacién
renal.

TABLA 1.
COMPARACION DE LAPROTEINURIA CON EL USO COMBINADO DE INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINA
Y ANTAGONISTAS DELOS RECEPTORES DEANGIOTENSINAIIFRENTEAL USO INDIVIDUAL DEESTOS DOS MEDICAMENTOS U
OTRAS OPCIONES

Medicamentos comparados

Lapso Razén de promedios

Antagonistas de los receptores Placebo

de angiotensina |l

Blogueadores canales
del calcio

Antagonistas de los receptores
de angiotensina |l

Antagonistas de los receptores
de angiotensina |l

Antagonistas de los receptores
de angiotensina Il 4 Inhibidores
de la enzima convertidora de
angiotensina

de angiotensina |l

Antagonistas de los receptores de
angiotensina Il + Inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina

Inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina

Antagonistas de los receptores

Inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina

1 a 4 meses
5a 12 meses

0,57 (95% IC, 0,47-0,68)
0,66 (IC, 0,63-0,69)

1 a 4 meses

0,69 (IC, 0,62-0,77)

5a 12 meses 0,62 (IC, 0,55-0,70)

1 a 4 meses

5a 12 meses

1 a 4 meses
0,76 (IC, 0,68-0,85)

5a 12 meses 0,75 (IC, 0,61-0,92

0,78 (IC, 0,72-0,84)
0,82 (IC, 0,67-1,01)

1 a 4 meses
5a 12 meses

(Modificada de: Coresh J, Astor BC, Greene T, Eknoyan G, Levey AS. Prevalence of chronic kidney disease and decreased kidney function in
the adult US population: Third National Health and Nutrition Examination Survey. Am J Kidney Dis 2003; 41 (1): 1-12).
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Deterioro de la funcién renal

Es posible que cuando se inicie un inhibidor de la
enzima convertidora de angiotensina y/o de un antago-
nista del receptor de angiotensina ll, ocurra un ascenso en
la concentracién de creatinina sérica. Los pacientes con
falla cardiaca y falla renal que inician inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina pueden presentar
deterioro de la funcién renaly estar asociada a deplecién
de sodio; una vez corregida la deplecién, la creatinina
sérica disminuye (43).

Hiperpotasemia: un estudio que hizo seguimiento a
1.818 pacientes que iniciaron inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina, detecté que 11% de los
pacientes desarrollaron hiperpotasemia y los principales
factores asociados fueron creatinina sérica mayora 1,5
mg%, falla cardiaca congestiva y uso de inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina de vida media
prolongada (44). Los pacientes mayores de 70 afos
tuvieron riesgo de presentar hiperpotasemias mds seve-
ras. Ademds de los factores ya mencionados, hay otros
medicamentos que pueden aumentar el riesgo de
hiperpotasemia en los pacientes que ya reciben inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina y antagonis-
tas de los receptores de angiotensina, o ambos, y tienen
deterioro de la funcién renal: uso de anti-inflamatorios
no esteroides, betabloqueadores, heparina, ketoconazol,
diuréticos retenedores de potasio, trimetoprim o
pentamidina (45).

Para prevenir el cimulo de estos fdrmacos o sus
metabolitos en pacientes con enfermedad renal crénica,
se recomienda una reduccién de la dosis en un rango de
50% a 75% alformular: perindropil, benazepril, captopril,
enalapril, lisinopril y ramipril; el captopril se suministra en
una sola dosis al dia (46).

Enfermedades sistémicas

La revisién de diversas enfermedades sistémicas que
son factor de riesgo para desarrollar enfermedad renal
crénica, estd fuera del alcance de esta guia, de tal manera
que Unicamente se les hace una mencién somera.

Lupus eritematoso sistémico

Si bien en el pasado la mayoria de los pacientes con
nefropatia lUpica fallecian o desarrollaban enfermedad
renal terminal, estudios recientes indican que ahora mas
de 80% de los pacientes tiene una adecuada funcién
renal diez afos luego del diagnéstico (35). Sin embargo,
hay algunos factores que predicen la evolucién a falla
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renalterminal: aumento en la concentracién de creatinina
sérica, sindrome nefrético, género masculino, poblacién
joven, raza negra, bajo nivel socioeconémico, presencia
de anticuerpos antifosfolipido y exacerbaciones agudas
de la nefritis (35).

Vasculitis

Abarca un amplio grupo de patologias donde el
compromiso renal es variable; cuando coexiste vasculitis
asociada a glomerulonefritis la respuesta inicial a la
terapia oscila entre 20% a 93% y depende del tipo de
vasculitis y el esquema de tratamiento indicado (36).

Mieloma mdltiple

La falla renal definida como creatinina mayor a 1,3
mg%, se presenta en 50% de los pacientes cuando se
hace el diagnéstico de mieloma (25). El compromiso
renal del mieloma mltiple es variado; la nefropatia por
cilindros es la forma mas usual (40% a 63%), otras
variedades son: enfermedad por depésito de cadenas
ligeras (19% a 26%), amiloidosis (7% a 30%),
glomerulonefritis crioglobulinémica (<1%) vy
glomerulonefritis proliferativas (25). Hay varios factores
que pueden precipitar una falla renal aguda en los
pacientes con mieloma multiple hasta en el 50% de los
pacientes: deshidratacién, infeccién, hipercalcemia, uso
de medios de contraste o de anti-inflamatorios no
esteroides (25).

Artritis reumatoide

En una revisién (37) de 129 pacientes con artritis
reumatoide, se reportd una prevalencia de pacientes con
depuracién de creatinina menos a 60 mL/min de 35%
(calculada con MDRD abreviada) y de 45,7% (calculada
con Cockroft-Gault).

Cancer

En un estudio (38) de 4.684 pacientes con cdncer se
calculé la funcién renal con las férmulas de Cockroft-
Gault y MDRD abreviada, con el objetivo de determinar
la prevalencia de falla renal; la prevalencia de pacientes
con depuracién de creatinina menor a 60 mL/min fue
19,8% (calculada con férmula de Cockroft-Gault) y 12%
(con férmula MDRD abreviada).

Paciente con familiar de primer grado con enfermedad renal
estado 5

Hay evidencia que sugiere que es alta la presencia de
enfermedad renal crénica en los familiares de primer
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grado de pacientes con terapia de reemplazo renal (39,
40), en especial en grupos de personas con origen en el
sur de Asia y en afro-caribefios.

Urolitiasis

La mayoria de los pacientes con urolitiasis tiene bajo
riesgo de desarrollar falla renal como consecuencia de
los célculos o sus complicaciones; sinembargo, es mayor
el riesgo de desarrollar falla renal cuando hay trastornos
hereditarios que causan litiasis recurrente, cuando se
asocian a infecciones o los consecuentes a alteraciones
anatémicas del tracto urinario (41).

Seguimiento

Diferentes guias de manejo recomiendan que la
funcion renal se evalte de forma periédica en los
pacientes con factores de riesgo o con enfermedad renal
crénica (6-9). La fendencia actual es que la tasa de
filtraciéon glomerular se calcule mediante la férmula

modificada MDRD (47):

GFR (mL/min/1.73m?) =
186 x {[creatinina sérica (umol/L)/88.4]1%4} x edad

(O ﬁOS) -0.203

Multiplicar por 0.742 si es mujer

Multiplicar por 1.21 si es afroamericano.

Si bien la férmula de Cockroft-Gault es anterior, ésta
se prefiere en vista de la facilidad de su célculo:

Depuracién de creatinina (cc/min) =

(140 —edad, en afios) * (Peso, en Kg) / (Creatinina
sérica, en mg%) * (72)

Para las mujeres se multiplica el resultado obteni-

do por 0,85.

Seguimiento a los pacientes con factor de riesgo para
desarrollar enfermedad renal cronica

La guia del Reino Unido para el manejo de la
enfermedad renal crénica en adultos (7) recomienda que
se evalUe la tasa de filtracién glomerular mediante la
formula modificada de MDRD (47) a todo paciente
adulto:

- Cuando se estudia al paciente inicialmente.

- Almenos una vez al afio a todos los pacientes con
factor de riesgo para desarrollarla.
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A continuacién se relacionan las condiciones clinicas
que constituyen un factor de riesgo para enfermedad
renal crénica de acuerdo con la revisién realizada ante-
riormente:

- Diabetes mellitus tipos | y II.

- Hipertensién arterial.

- Tabaquismo.

- Enfermedad cardiovascular.

- Edad mayor a 65 afios.

- Fdlla cardiaca.

- Uso crénico de anti-inflamatorios no esteroides.
- Obesidad.

- Bajo nivel socioeconémico.

- Uso crénico de medicamentos: carbonato de litio,
mesalazina, inhibidores calcineurinicos, inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina y bloqueadores de
los receptores de angiotensina.

- Enfermedades sistémicas: lupus eritematoso
sistémico, vasculitis, mieloma mdltiple, artritis reumatoide
y cdncer.

- Paciente con familiar de primer grado con enfer-
medad renal crénica estado 5.

- Urolitiasis.

- Hiperplasia prostética.
- Nefropatia por reflujo.
- Vejiga neurogénica.

- Enfermedad poliquistica renal.

Seguimiento a los pacientes con enfermedad renal crénica
diagnosticada

En la tabla 2 se contrasta la periodicidad minima
recomendada por la guia del Reino Unido (7) y que se
sugiere en la presente revision para evaluar la tasa de
filtracién glomerular mediante la férmula modificada de
MDRD (47) (o en su defecto por la férmula de Cockroft-
Gault) a todo paciente adulto con diagnéstico de enfer-
medad renal crénica:
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Tabla 2.
PERIODICIDAD PARAEL CONTROL DE LA TASADE FILTRACION GLOMERULAR
Enfermedad renal cronica Guia del Reino Unido (7) Presente guia

Estado 1 Anual Anual
Estado 2 Anual Anual
Estado 3. Estable Anual Semestral
Estado 3. Diagndstico reciente o curso progresivo Semestral Bimestral
Estado 4. Estable Semestral Bimestral
Estado 4. Diagnéstico reciente o curso progresivo Trimestral Mensual
Estado 5 Trimestral Mensual

Se define «estable» como un cambio en la tasa de 15
filtracién glomerular menor a 2 mlL/min/1,73 m? en un
periodo de seis meses o mds; y «progresiva» como un

cambio en la tasa de filtracién glomerular mayora2ml/ ¢
min/1,73 m? en un lapso de seis o0 mds meses.
. 17
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Riesgo cardiovasular en la mujer y su prevencion

Enrique Melgarejo, MD.; Isabel E. Jaduregui, MD.; Dora Inés Molina, MD., HFACP.

Introduccion

Durante los Gltimos 15 afos se ha gestado a nivel
mundial una conciencia acerca de diferencias en la
Medicina de Géneros y Razas (1-6).

Y es la Cardiologia el drea de la salud en la cual se
han encontrado mayores diferencias en lo que hace
referencia a los géneros (7,8).

Esto simplemente, porque como especialidad involucra
y estd intimamente ligada a los sistemas neuro-reno-
cardio-vasculares, a través del templo de la pared
vascularqueincluye al endotelio. Es precisamente en esta
estructura en donde hay diferencias genémicas que
inciden de manera directa y con impacto clinico, radica-
das basicamente a nivel de receptores, carga enzimdtica,
canales, ligandos, caveolas, estructuras y matriz
extracelular.

Estas diferencias comienzan desde fases tempranas
en la vida fetal (diferenciacién) y se manifiestan
fenotipicamente a partir de la adolescencia, acopladas
a las fluctuaciones y variaciones ciclicas en la mujer,
como lo son la variabilidad hormonal, y sus efectos
asociados, durante sus ciclos menstruales y de ovulacion,
los embarazos, durante el paso casi abrupto de la vida
fértil a la menopausiay durante la post-menopausia (9).

Desde el punto de vista genémico, la carga genética
de los hominidos fue hecha para ser una especie compe-
titiva. Esto es: cazadores, conquistadores, némadas y
hasta guerreros. Pero a través de los milenios y los
diferentes procesos antropolégicos y culturales por los
cuales ha trasegado la humanidad, se pasé de una era
némada a una era urbana, industrializada y eminente-
mente sedentaria, en donde las mdquinas tienden cada
vez mds a hacer el trabajo de los hombres. Y el genotipo
no ha variado, sigue siendo el mismo. Sélo hemos
cambiado elfenotipo, pasando de un genotipoy fenotipo
competitivo a un fenotipo vulnerable a enfermedades
secundarias alos cambios de comportamiento o de estilo

de vida.

El serhumano fue disefiado para ser pescador, pastor
y cazador. Prueba de ello, es que no tenemos colmillos
desarrollados. Pero como ser humano cambié sus cos-
tumbresy, entre otras, empezé a ingerir grasas saturadas,
para lo cual ontogénicamente no venia preparado. La
consecuencia de ello fue precisamente acumular estas
grasas en la pared arterial, inicidéndose asf en la especie
humana el proceso de la aterosclerosis y la tendencia y
el riesgo hacia la aterotrombosis.

En la actualidad, la enfermedad coronaria ocupa el
primer lugar en morbimortalidad en el mundo occiden-
tal, tanto en hombres como en mujeres y el quinto lugar
en todo el planeta.

Pero para el afio 2020 debido la globalizacién
progresiva y cada vez més a la occidentalizacién del
mundo oriental, serd la primera causa de muerte entodo
el planeta, incluso ocasionando mds muertes que la
suma de todos los canceres (10).

En diferentes partes de la tierra, la incidencia de
enfermedad coronaria estd en aumento. Es asi como en
el Reino Unido mueren 140 000 personas por esta causa
al afo, y de éstas una de cada seis es mujer.

En Europa una mujer muere cada seis minutos por
enfermedad coronaria, y en Estados Unidos una cada
minuto. En el mundo occidental, la enfermedad coronaria
mata en mayor porcentaje a las mujeres (55%) que a los

hombres (43%).

En Latinoamérica, el aspecto epidemioldgico tiene
también unimpacto enorme en los problemas cardiovas-
culares de las mujeres, dada su distribucién poblacional.
Llama la atencién que segin el Gltimo censo de Colom-
bia, hay una ligera mayor proporcién de mujeres que
hombres.

Veamos las estadisticas para Latinoamérica (Figuras
1a7):
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Figura 1. Poblacién de Colombia comparativa con Latinamérica y otros Paises.
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Figura 3. Proporcién Hombres-Mujeres en Latinoamérica.
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Colombia 2005
Estructura de la poblacién por sexo y grupos de edad
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Figura 4. Pirdmide de Poblacién de Colombia. Obsérvese cémo ha cambiado Gltimamente.

Estructura de la poblacion

ECUADOR. Estructuro de la poblocién por sexo y grupos de edod. Censo 2001
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Figura 5. Pirdmide de poblacién de Ecuador.

Estructura de la poblacién
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Figura 6. Pirdmide de Poblacién de Pery.
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Estructura de lo poblacién
VENEZUELA. Estructura de lo poblacién por sexo y grupos de edad. Censo 2001
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Figura 7. Pirdmide de poblacién de Venezuela.

Pero el problema no sélo esté circunscrito a los paises
de Latinoamérica. Parece ser més grave cuando esta
poblacién migra a un pafs mds «desarrollado». Recien-
temente la American Heart Association publicé la situa-
cién de los hispanos inmigrados y sus problemas cardio-
vasculares. También, la mujer hispana estd mds afecta-
da con relacién a las mujeres nativas norteamericanas:

La mujer hispana y las enfermedades del corazon: la
estadistica

Las enfermedades cardiovasculares son la primera
causa de muerte en mujeres de todo origen étnico, pero
menos de la mitad de ellas lo sabe. Las mujeres hispanas
tienen mayor riesgo de enfermedad cardiovascular de-
bido a que entre ellas se observa una mayor prevalencia
de presion arterial alta, obesidad, diabetes y sindrome
metabdlico que en mujeres blancas. Es mas, las mujeres
cuyo primer idioma es el Espafol, tienen la mayor
prevalencia de sedentarismo. Por desgracia, las mujeres
hispanas tienen menos probabilidades de estar informa-
das acerca del impacto de estos factores de riesgo —
solamente la tercera parte se considera bien informada
al respecto, en comparacién con més del 40% de las
mujeres nativas norteamericanas.

- Las enfermedades del corazén y los ataques
cerebrales representan la primera causa de muerte en los
hispanos.

- Las enfermedades del corazén y los ataques
cerebrales causan 32,2% de las muertes entre las mujeres
hispanas.

1 Mujeres

W Hombres

0% 2% 4% 6% 8%

Porcentaje

- La prevalencia de enfermedades cardiovascula-
res en mujeres méxico-americanas de 20 aros de edad
o mds es de 29,3%.

- La presién arterial alta es una de las enfermeda-
des cardiovasculares més comunes, con una prevalencia
de 28,7% en mujeres méxico-americanas de 20 afios de
edad o més.

- Los ataques cerebrales son la tercera causa de
muerte en las mujeres hispanas, precedidos sélo por las
enfermedades del corazény el céncer. Estos también son
una causa importante de incapacidad a largo plazo.

- EI'10,9% de mujeres hispanas fuma, lo cual eleva
su riesgo de ataque al corazén o ataque cerebral.

- El sedentarismo, el cual se asocia con mayor
riesgo de enfermedad cardiovascular, es mds comin en
mujeres, afroamericanas e hispanas. El 39.6% de las
mujeres hispanas no hace actividad fisica de manera
regular.

El 71,7% de las mujeres México-americanas de 20
afos de edad o mds tiene sobrepeso o es obesa.

Mortalidad

Desde el punto de vista de mortalidad, la mortalidad
general en mujeres para Colombiaesde 6,8x1.000) (11).

En ndmeros absolutos se mantiene por debajo del
nUmero fotal de muertes en hombres pero sélo hasta los
80 afios de edad, cuando el nimero de mujeres que
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mueren aumenta en comparacién con los hombres,
debido a que su nimero total restante serd mayor frente
al grupo de los hombres. La excepcién es en el grupo de
enfermedades cerebrovasculares, en el cual la mortali-
dad femenina total es mayor que en los hombres.

Para el afio 2002, se presentaron 192.262 muertes en
total, 76.194 (39,6%) en mujeres. Sobre esta Gltima cifra
26.152 (34,3%) por causas cerebro-cardio-vasculares.
Esto se podria traducir en que ocurrieron tres muertes
cada hora durante todo un afio, dentro del territorio
colombiano.

¢ Qué pasa comparativamente en los paises andinos:
Colombia, Ecuador, Per(y Venezuela?

De acuerdo con las cifras disponibles de los paises
andinos, las muertes por enfermedad cerebrovasculary
enfermedad isquémica del corazén, estén repartidas de la
siguiente manera, en relacién con el género femenino (12):

- Colombia 117.800 - 50,3 % del total.
- Ecuador 61.000 — 46,8% del total.
- Pert 53.500 — 46,6% del total.
- Venezuela 88.900 — 44,7% del total

Ademds de la mortalidad, la Diabetes mellitus II, un
detonante para la enfemedad vascular, es muy altaen la

Regién Andina (Tabla 1).

Esto revela que el cuidado del corazén no sélo le
concierne a los hombres.

En el contexto actual de la medicina, la enfermedad
coronaria sigue siendo vista como una enfermedad que
afecta mds a los hombres. Pero adn muchas mujeres e
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incluso los mismos médicos no son conscientes de que la
enfermedad coronaria es la principal amenaza para la
mortalidad femenina. Es su peor asesino.

Para las mujeres (al igual que para las entidades de
seguridad social), su principal temor es el cdncer de seno
y no existen politicas tendientes a la concienciacion
acerca del problema, ni de la prevencién cardiovascular
especifica para la mujer.

Cuando una muijer presenta problemas cardiovascu-
lares, es 10 afios mayor con relacién a los hombres.
(7,12). Y cuando se presenta el primer infarto del
miocardio, es 20 afios mayor con relacién a los hombres

(13).

Entonces, ya que esta enfermedad es de «mujeres
mayores» o postmenopdusicas, tiende a pensarse que
paralas mujeres en edad fértil la prevencién puede llegar
a ser mas fardia y posponerse o ambos.

Diferencias de género

Las diferencias de género en salud son muy comple-
jas; los hombres tienen una menor expectativa de vida,
mientras las mujeres presentan mayor morbilidad a lo
largo de su vida (14).

Estas diferencias se extienden més alld de las nociones
de desventajas sociales o biolégicas entre los géneros,
comprende las diferencias hormonales entre los mismos.

La fertilidad difiere entre hombres y mujeres, siendo
algunos hombres fértiles por lo menos hasta la novena
década de vida. La mujer sélo es fértil durante las 12
horas siguientes a la ovulacién y sufre un proceso de

Tabla 1.
CAUSAS DE MORTALIDAD - TASA ESTIMADA DE MORTALIDAD (POR 100 000 HABITANTES)*

Pais Poblacion Mujeres 15-49 Enfermedades Enfermedad Isquémica Diabetes mellitus
en miles afos/miles cerebrovasculares del Corazén / miles 1997/2004
2004 1997/2002 uad /miles 2002 uad uadMiles
Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres

Colombia 41 243! 12191 50.7 40.2 67.1 76.6 23.1 15.0
Ecuador 1215772 3486 36.2 35.2 24.8 34.2 34.7 25.8
Per( 261528 7 200 31.6 31.8 21.9 29.4 14.1 13.0
Venezuela 270314 6 883 35.0 33.4 53.9 76.4 23.7 20.3

. DANE: Censo 2005

4. RepuUblica Bolivariana de Venezuela -

2. INEC: VI Censo de Poblacién 2001
Ministerio de Salud- Anuario de Mortalidad.

Uad = Gltimo afio disponible

3. INEI X Censo Nacional de Poblacién
Caracas, Diciembre 2005.

* Género, Salud y Desarrollo en las Américas - Indicadores Bésicos 2005. Organizacién Panamericana de la Salud. Oficina Regional de la
Organizacién Mundial de la Salud. UNFPA - UNIFEM (Fondo de Desarrollo de las Naciones Unidas para la Mujer).
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apoptosis y de agotamiento folicular en los ovarios, que
conlleva a la caida de los niveles de estrogeno y
progesterona, lo que conduce a la menopausia con sus
enormes consecuencias, y aumenta los riesgos de enfer-
medad.

Las alteraciones en la regulacién de la produccién
ciclica de los esteroides sexuales desde la edad joven,
como en el caso del sindrome de ovario poliquistico,
predisponen también a la resistencia a la insulina y la
obesidad, convirtiéndose en un factor de riesgo prema-
turo para la posterior aparicién de enfermedad
cardiovascular y de diabetes, como se reconoce hoy en
dia (15).

El perfil lipidico de la mujer llega a ser mds aterogénico
después de la menopausia, ya que la presencia de
estrégeno durante la etapa reproductiva reduce los
niveles del colesterol total y de su fraccién LDL, aumen-
tando los niveles de la fraccion HDL y los triglicéridos. En
la menopausia se alteran varios factores de coagulacién
y fambién fibrinoliticos, lo cual contribuye al aumento en
el riesgo de la enfermedad cardiovascular (16).

Por lo tanto, se debe considerar a la variabilidad
hormonal alterada como un factor que predispone a la
enfermedad cardiovascular, asociado a los factores
cldsicos de la misma.

Los mecanismos y las diferencias de la enfermedad
aterotrombdtica

Las enfermedades cardiovasculares son el resultado
de una interaccién entre genes y medio ambiente. Y es
aqui en donde los factores de riesgo, tanto modificables
como no modificables, inciden directamente en el desa-
rrollo precoz de las enfermedades cerebro-reno-cardio-
vasculares. Hay suficiente evidenciay se fratard alo largo
de esta publicacién, de cémo los factores de riesgo
convencionales, predisponentes, condicionales y emer-
gentes, inciden en los diferentes mecanismos que llevan
a aterotrombosis y sus desenlaces manifestados como
muerte sUbita, infarto agudo del miocardio, angina
inestable, isquemia silente, accidente cerebro-vascularo
enfermedad arterial periférica oclusiva e incluso, disfuncién
eréctil. Hoy esta Ultima entidad ya no se ve como un
problema psiquidtrico sino como una manifestacién
precoz de disfuncién endotelial.

Pero Gltimamente ya se ha reconocido que existe una
diferencia en el tipo y comportamiento de estos factores
de riesgo entre hombres y mujeres (17, 18)

Porejemplo, una mujer diabética tiene 2.6 veces mds
riesgo de morir por enfermedad coronaria con relacién
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a una mujer no diabética, y 1.8 veces mds en compara-
cién con los hombres diabéticos.

La diabetes conlleva a un alto riesgo en las mujeres,
comparadas tanto entre ellas como con los hombres. De
forma similar, la hipertensién arterial se asocia con dos
a tres veces mds riesgo de enfermedad coronaria en las
mujeres. Desde el punto de vista de lipidos, la baja
concentracién de la fraccion HDL del colesterol tiene
mayor valor predictivo para aterosclerosis en las mujeres,
que el valor alto del colesterol LDL (el cual es mds
predictivo en los hombres) y es peor, si se asocia a
proteina C reactiva elevada medida enforma ultrasensible
(PCRus), lo cual se traduce en inflamacién vascular. La
PCR es un reactante y un marcador de inflamacién
vascular. Asi mismo, la hipertrigliceridemia tiene mayor
riesgo e impacto en mujeres que en hombres para
enfermedades cardiovasculares.

Finalmente, los mecanismos que llevan a aterotrombosis
(via final comdn para un infarto cerebral, cardiaco o de
ofro érgano), estdn sustentados sobre una base de infla-
macién y estrés oxidativo, o ambos. Algunas mujeres
postmenopdusicas con factores de riesgo asociados,
tienen mayor estrés oxidativo que los hombres y de ahila
mayor vulnerabilidad de las placas aterosclerdticas para
desestabilizarse y producir trombosis.

¢ Donde se inician las diferencias?

La vasculatura de la mujer por la accién estrogénica
a nivel de sus receptores endoteliales produce mas éxido
nitrico que el hombre, pero pierde esta proteccién «natu-
ral» si es fumadora, diabética o usa hormonas sexuales
deformainadecuada, incluyendo algunos anovulatorios.
En el shock séptico, por el contrario, hay una
hiperproduccién de éxido nitrico (por la via inducible), lo
cual genera una verdadera plejia o vasodilatacién irre-
versible. En la eclampsia, también hay hiperproduccién
de éxido nitrico con un alto nivel oxidativo. Es decir, estas
entidades corresponden a patologias endoteliales espe-
cificas de la mujer (19).

Las diferencias en las manifestaciones clinicas

Ademds, la forma como se presentan los sinfomas
cardiovasculares es diferente (atipica) en las mujeres, al
igual que en el detalle de su narraciéon (20,21). Por
ejemplo, el dolor precordial anginoso en la mujer es mds
de tipo ardor, molestia epigdstrica, ndusea o fatiga,
confundiendo muchas veces al clinico en la elaboracion
del diagnéstico precoz y oportuno de un infarto del
miocardio.
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Diferencias en los resultados

Elintervencionismo percutdneo (angioplastia) tiene un
comportamiento diferente en el género femenino: la
angioplastia y el by-pass coronario son menos exitosos
en la mujer, precisamente por sus diferencias anatémi-
cas, que involucran un érbol coronario més estrecho y
tortuoso. Ademds, la arteria mamariainterna sf es necesaria
en las mujeres, ya que irriga de manera importante el
esternén. De ahi el mayor riesgo o susceptibilidad para
osteomielitis o mediastinitis post-by-pass coronario (21, 22).

La farmacologia en las mujeres

Sabemos que por diferencias de receptores, de volu-
menes de distribucion y de grasa corporal, entre otras
(21), la farmacocinética y la farmacodindmica son dife-
rentes en el género femenino. Todo esto quizd ayude a
explicar por qué en el mundo la morbi-mortalidad
cardiovascular est4 en aumento en las mujeres. Las
respuestas terapéuticas farmacolégicas no son iguales
en los géneros (23).

Métodos diagnosticos

Hay diferencias en las respuestas a los métodos
diagnésticos en cardiologia, alteraciones inespecificas
de la repolarizacién del electrocardiograma de superfi-
cie, falsos positivos en el electrocardiograma de reposo
y en las pruebas de esfuerzo, y menor supradesnivel del
segmento ST en caso de infarto agudo del miocardio,
entre otros (21).

Diferencia en la terapéutica

El tratamiento también es diferente (22-24). Las mu-
jeres son sometidas con menor frecuencia a
intervencionismo percutdneo; se les formula menos aspi-
rina, estatinas y B bloqueadores y son remitidas con
menorfrecuencia a rehabilitacién cardiaca, y poco se les
ordena arteriografia coronaria. ¢Habrd una especie de
discriminacién subconsciente en el enfoque y manejo de
las enfermedades cardiovasculares? 2Se estard em-
pleando un manejo no especifico para estas diferencias
de género? 2Se hard prevencién en forma mas tardia en
las mujeres y no habrd conciencia acerca del verdadero
riesgo cardiovascular?

Representacion en estudios clinicos

Un hecho de suma importancia es que los estudios
clinicos generalmente excluyen a las mujeres en edad
fértil, lo cual significa una participacién menor a 30%,
ante el temor de que queden embarazadas mientras
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reciben el medicamento de intervencién, por los riesgos
médicosyjuridicos que esto implica. Por consiguiente, no
se pueden exirapolar los resultados de los «mega-
estudios» a las mujeres en edad fértil. Ademds, con base
en estos estudios se elaboran las «guias», obviamente sin
confemplar para su aplicacién si se es hombre o mujer.
Esta es una gran falencia de la Medicina Basada en la
Evidencia, que no puede ser aplicada globalmente en
ambos géneros si ha habido previamente discriminacion
de los mismos en los criterios de inclusién de los protoco-
los. Ademds, al haber muy pocos estudios dirigidos
especificamente a los resultados por género, no puede
concluirse que no haya evidencia de diferencia de
resultados en los géneros.

Diferencias en tiempos de consulta

Las mujeres, usualmente consultan mds tarde debido
a que tienen un comportamiento y una actitud diferente
ante el dolor. Ademds, el éxido nitrico también es
mediador en la sensacién del dolor, y como ya fue
expuesto, la mujer en edad fértil maneja niveles mayores
de 6xido nitrico lo cual le da un comportamiento un tanto
diferente a la percepcién del mismo. Ademds, la mujer
tiene como patrén de dolor el del parto o el de la
dismenorrea, dejando de lado la percepcién, la intensi-
dad y la importancia de la precordialgia.

Diferencias en el pronéstico cerebro-cardio-reno-arterio-
vascular

El pronéstico de las enfermedades cardiovasculares
también es diferente en hombres y en mujeres, ya que
tienden a ser mds letales en el género femenino.

Respuesta diferente en cirugia

Desde el aspecto epidemiolégico, al tiempo de pre-
sentarse la enfermedad coronaria las mujeres tienen
mayor co-morbilidad tales como diabetes mellitus,
hipertension, hipercolesterolemia, enfermedad vascular
periférica y falla cardiaca (25). Esto conlleva a que el
dafo vascular sea mayor. Existe ademds un substrato
anatémico, en el cuallas mujerestienen un lecho coronario
mds pequefo y de menor calibre que los hombres, lo
cual ocasiona mayor fracaso en la revascularizacién,
bien sea quirirgica o percutdnea. Y desde el tépico
asistencial, las mujeres reciben ayuda mas tarde, si bien
requieren intervencién mas temprana. Cabe destacar
que aunque la mortalidad absoluta para mujeres que
son sometidas a revascularizacién ha mejorado un poco,
sigue siendo menos exitosa en las ellas (26, 27). Este
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progreso estd dado gracias al uso de stents medicados,
ademés del uso de losinhibidores de la glicoproteina llb/
llla, y también a técnicas modernas tales como la cirugia
fuera de bomba o minimamente invasiva. Y como ya se
menciond, desde el punto de vista quirdrgico, las mujeres
presentan mayor incidencia de osteomielitis del esternén
y mediastinitis.

Acciones sobre el tema

Con base en lo anterior, la comunidad médica ya ha
tomado consciencia acerca de estas enormes diferen-
cias. Es asi como en 2004 la American Heart Association
lanzé la campaia «Go Red for Women Campaign,» y
publicé las guias para la prevencién de enfermedades
cardiovasculares en las mujeres, aligual que la Sociedad
Europea de Cardiologia ha lanzado la campaia «
Women at Heart Initiative», en la cual se empieza ya a
demarcar la diferencia en la cardiologia de la muijer.

En febrero de 2006 se llevé a cabo en la ciudad de
Berlin, Alemania, el Primer congreso Mundial de Medi-
cinade Género. Se debatieron més de 70 temas médicos
en torno a la diferencia de patologias entre los sexos.

Es por lo demds necesario implementar politicas y
estrategias sobre educacién a la comunidad femenina
en lo que se refiere a sus riesgos; ahondar en los médicos
acerca de la necesidad de la deteccién y tamizaje de los
factores de riesgo antes de la menopausia y aplicar
cabalmente el concepto de riesgo global y sus metas,
puesto que esta es la mejor forma para lograr realmente
un impacto en la disminucién de la mortalidad cerebro-
reno-cardio-arterio-vascular en las mujeres.

¢Estaremos frente a una disciplina nueva o incluso
ante una nueva especialidad, la Medicina de Género?

Lo Unico cierto por ahora es que ya hay evidencia
acerca de las diferencias cardiovasculares y su morbi-
mortalidad, infortunadamente con peor pronéstico en
las mujeres. Y algo debe hacerse, como educar, promo-
ver, prevenir, intervenir con estrategias de riesgo global
y cumplir las metas. Mayor atencién a los sintomas y
manejo mds temprano y equitativo frente a la enferme-
dad cerebro-reno-cardio-arterio-vascular, la verdadera
asesina de la mujer y la enfermedad que se espera sea
la mds prevalente en todo el planeta para el afio 2020.

Pero, finalmente, la mejor manera y opcién costo-
efectiva es la prevencién primordial, que no es otra cosa
que evitar la exposicién del hombre o la mujer al riesgo.
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Esto implica educacién y promocién en la comunidad y
es preciso iniciarla desde la infancia. Todo lo que un nifo
entre los tres y once afios vea, lo incorpora a su futuro
comportamiento. Siexiste violencia intrafamiliar, la adop-
tard como un patrén «normal» de comportamiento. Si
aprende que fumar es nocivo y se nutre bien desde la
infancia, continuard estas politicas de comportamiento a
través de su vida. Ello implica, por supuesto, politicas de
prevencién por parte del Estado, asi como de educacion
a través de la capacitacién a maestros de escuela para
que transmitan y difundan estos principios; busqueda y
apoyo medidtico masivo sobre estilos de vida adecua-
dos y los riesgos y peligros del tabaquismo, el
sedentarismo, el uso de azicares refinados, las grasas
trans, y los beneficios del ejercicio, entre otros.

Se requiere pasar de la biologia molecular al concep-
to de la biologia de la prevencién, que no es otra cosa
que aplicar a la sociedad la sabiduria de la evidencia
médica, antes de que se produzca el dafio vascular.

Llevamos miles de afos estudiando enfermedades.
Llevamos cientos de afos tratdndolas. Debemos ahora
empezar a prevenirlas. Ya hay suficiente conocimiento y
evidencia para hacerlo, especialmente en el género
femenino, pues la historia natural y la incidencia y
prevalencia de las enfermedades cardiovasculares ha
cambiado en ellas. Sélo mediante la prevencién llega-
remos a ser médicos superiores y no golpeando la
enfermedad cuando ya ha causado dafios, como reza
un proverbio chino de hace 4.500 afios.

Plan en salud y género

Prevencion cardiovascular en mujeres

Como ya se menciond, en Colombia como en la
mayoria de paises occidentales cada dia mds mujeres
que hombres padecen y mueren de enfermedad
cardiovascular, sin que existan verdaderas estrategias
para prevenir un padecimiento que en su mayoria es
previsible. El plan nacional de salud en su segmento de
salud sexual y reproductiva hace énfasis en el impacto
sobre morbi-mortalidad materna, embarazos en adoles-
centes, enfermedades de transmisién sexual y
anticoncepcién entre otros; infortunadamente no tiene en
cuenta la excelente oportunidad que ofrecen todas las
etapas reproductivas de la vida para hacer una evalua-
cién temprana del riesgo cardiovascular en mujeres a
pesar de la suficiente evidencia cientifica del papel
cardio-protector de las hormonasfemeninasy su deterioro
gradual a través del paso del tiempo.
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Estudios epidemiolégicos demuestran que la preva-
lencia y la incidencia de enfermedad cardiovascular
entre hombres y mujeres aumenta con la edad pero la
diferencia de género se estrecha con la misma siendo
mds alta en las mujeres elevandose casi a 60%. Por lo
tanto, identificar de manera oportuna los factores de
riesgo y su control a través de medidas preventivas
confribuye a una reduccién en la mortalidad tanto en
hombres como en mujeres.

Evidencia de los factores de riesgo cardioasculary suimpacto
en el género femenino

En esencia, los mismos factores de riesgo modifica-
bles incrementan el riesgo cardiovascular tanto en hom-
bres como en mujeres, incluidos diabetes mellitus tipo 2,
hipertensién, tabaquismo, obesidad abdominal, pobre
capacidad de ejercicio, alteraciones en el perfil lipidico,
elevacién de la proteina C reactiva ultrasensible y sindro-
me metabdlico. Pero existen claras diferencias de género
que deben tenerse en cuenta:

1. Tabaquismo: aunque es un factor de riesgo tanto
en hombres como en mujeres hay un aumento en el
riesgo relativo asociado con enfermedad cardiovascular
mas acentuado en mujeres ya que tiene un afecto anti-
estrégenico adicional que incrementa el riesgo en muje-
res j6venes (28).

2. Hipertensién: a medida que aumenta la edad las
mujeres tienen mayor riesgo de sufrir hipertensién arterial,
y cualquier medida que se tome para disminuirla
impactard de manera considerable en la disminucién del
riesgo.

3. Anormalidades en el perfil lipidico: la
hipertrigliceridemia y la disminuciéon de HDL son més
relevantes como predictores de riesgo cardiovascularen
las mujeres que en los hombres (aumento LDL) (29).

4. Diabetes mellitus tipo 2: su crecimiento es tal que
tiene a convertirse en pandemia. Es mds frecuente y mds
letal en mujeres.

5. Sindrome metabélico: hoy dia se caracteriza como
resistencia a la insulina con sus implicaciones cardio-
angio-metabolicas. Es la antesala de la diabetes. Es mds
frecuente en mujeres post-menopdusicas y tiene un pro-
noéstico més ominoso con relacién al hombre, con mayor
incidencia de micro y macro-angiopatia.

Nuevos factores de riesgo

Recientes estudios se centran en la utilidad de nuevos
biomarcadores como predictores de riesgo cardiovascular
en mujeres. Estos son:
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- Proteina C reactiva ultrasensible.
- E-selectina.

- p-selectina.

- VCAM -1.

- ICAM 1.

- Factor de necrosis tumoral alfa.
- Interleukina 6.

- Adiponectina.

- PAI-T.

Estos marcadores tienen mejor predicciéon en mujeres
que en hombres (30).

Aspirina y su papel en la prevencion de la enfermedad
cardiovascular en mujeres

Dentro del proceso aterosclerético, la ruptura de una
placa genera aterotrombosis, proceso que se caracte-
riza por la adhesién plaquetaria al endotelio
disfuncionante y por la agregacién y liberacién de
mediadores protrombéticos, prostaglandinas vy
tromboxano A2 (TXA2), que tiene doble papel en la
formacién deltromboy en el aumento del tono vascular.
Debido a este proceso aterotrombético, la utilizacién
de fdrmacos que bloqueen la actividad plaquetaria
ofrece beneficio clinico en la enfermedad arterial
coronaria. Uno de estos antiplaquetarios es la aspiring,
el cual es ampliamente utilizado para reducir la funcién
plaquetaria mediante la inhibicién irreversible de la
produccién de TXA2 (31).

Estudio de Salud de las Mujeres (WHS)

Elestudio de Salud de las Mujeres (WHS) fue un ensayo
grande, de diez afos, que se disefié con el objetivo de
evaluar si el fratamiento con aspirina a dosis baja (4cido
acetil salicilico) reducia el riesgo de presentar un primer
evento cardiovascularimportante en 39.876 mujeres apa-
rentemente sanas de 45 afos de edad o mds (32).

Aunque los eventos cardiovasculares son la principal
causa de mortalidad tanto en hombres como en mujeres,
amenudo se piensa que ocurren predominantemente en
hombres. Sin embargo, en los Estados Unidos en 2002,
aproximadamente 500.000 (>53%) de 927.000 muer-
tes por eventos cardiovascular ocurrieron en mujeres
(33). Desde los 75 afios de edad, la prevalencia de
eventos cardiovasculares entre las mujeres es mds alta
que para los hombres, y la tasa de cardiopatia coronaria
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es de dos a fres veces mds alta en mujeres post
menopdusicas que en mujeres de una edad similar antes
de la menopausia (34, 35). Una terapia preventiva
primaria efectiva para reducir la morbilidad y mortalidad
por eventos cardiovasculares tendria, por lo tanto, un
impacto significativo sobre la salud pdblica. EI WHS
demostré la capacidad de la Aspirina para reducir de
manera significativa el riesgo de un primer accidente
cerebro vascular entre la poblacién total del estudio y
para reducir ostensiblemente el riesgo del punto final
compuesto de eventos cardiovasculares importantes por
primera vez (infarto del miocardio no fatal, accidente
cerebrovascular no fatal y mortalidad relacionada con
causas cardiovasculares) entre mujeres de 65 afios de
edad o mds (n=4.097). Adicionalmente, el perfil riesgo/
beneficio favorable de la Aspirina se confirmé en una
poblacién en riesgo cardiovascular bajo (2,5% durante
diez afos).

Este estudio destaca la importancia de la enfermedad
cardiovascular y la carga que representa el accidente
cerebrovascular entre las mujeres. Estos hallazgos, en
adicién a aquellos de cinco ensayos de referencia pre-
vios en prevencién primaria, apoyan el razonamiento
para el uso de Aspirina en dosis baja para la reduccién
del riesgo de eventos cardiovasculares.

Aspirina en la prevencion de la enfermedad cardiovascular

El Preventive Services Task Force (36) recomienda el
uso de Aspirina en todas las personas cuyo riesgo de
enfermedad coronaria sea de 6% en diez afos. La
American Heart Association ha puesto el limite algo més
alto, en 10% (37). La European Society of Cardiology
quizd ha subestimado el cociente beneficio/riesgo, al
recomendar Aspirina para aquellos cuyo riesgo de enfer-
medad cardiovascular sea de 30% en diez afos (38). Asi
pues, el clinico debe realizar un juicio individual sobre el
perfil de riesgo de enfermedad cardiovascular del pa-
ciente, sopesado frente a los efectos secundarios de la
Aspirina administrada a largo plazo.

La totalidad de las pruebas disponibles indica con
claridad que la Aspirina debe utilizarse mucho mas
ampliamente en una amplia gama de pacientes que han
sufrido un accidente vascular previo, asi como en todos
los que presentan un infarto agudo del miocardio o un
accidente cerebrovascularisquémico agudo. Las reduc-
ciones del riesgo de accidentes vasculares a corto y largo
plazo con la administracién de Aspiring, iniciada durante
un evento vascular agudo y continuado durante tres a
cinco afos, son aditivas.
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En prevencién primaria los datos actuales son menos
concluyentes, aunque indican una clara reduccién del
riesgo de un primer infarto agudo del miocardio.

A escala mundial, tanto en los paises desarrollados
como en los que estdn en via de desarrollo, basdndose
en los favorables indices riesgo/beneficio y costo/bene-
ficio, el uso mas generalizado y apropiado de la Aspirina
debe evitar muchas muertes prematuras en el infarto
agudo del miocardio y el accidente cerebrovascular
isquémico agudo, en prevencién secundaria y en la
prevencién primaria de un primer infarto agudo del
miocardio.

En la actualidad, no se debe permitir que lo perfecto
sea enemigo de lo posible (34). Con arreglo a lo
perfecto, existen claras vias de investigacién para descu-
brir nuevos y mejores agentes e infervenciones para
disminuir las muertes prematuras y la discapacidad por
enfermedad cardiovascular. En cuanto a lo posible, hay
claros problemas clinicos y de salud pUblica que deben
afrontarse mediante el uso mds generalizado y apropia-
do de la Aspirina para disminuir las muertes prematuras
y la discapacidad por enfermedad cardiovascular.

Uso de aspirina en mujeres

Existen diferencias entre los géneros. Incluso se postula
que el cromosoma Y surgié del cromosoma X hace 300
millones de afos. Las diferencias biolégicas entre hom-
bres y mujeres, como seria de esperar, también se
presentan con el uso de la Aspirina (40).

La Asociacién Médica Americana recomienda el uso
de este medicamento entre 75y 81 mg/dia en preven-
ciénde enfermedad cardiovascular. La altas dosis no son
mejores para prevenir eventos y pueden incrementar el
riesgo de sagrados gastrointestinales (41). Igualmente,
recomienda el uso de Aspirina en baja dosis cuando el
indice de Framingham para riesgo de un evento coronario
a diez afos excede 20% y su Uso en mujeres cuyo riesgo
a diez afos esté entre 10% a 20%.

Se debe puntualizar también, que el riesgo relativo
para accidente cerebrovascular en las mujeres es mayor
que en los hombres. Por esta razén, los resultados
obtenidos en el género femenino son los opuestos a los
que inicialmente se encontraron en este mismo género.

Las Guias para la Prevencién de la Enfermedad
Cardiovascular en la Mujer (2007) (42) recomiendan lo
siguiente:
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- La terapia con aspirina entre 75 a 325 mg se
indicaen mujeres clasificadas en alto riesgo cardiovascular
(clase I, nivel A). Aquellas en alto riesgo cardiovascular
con intolerancia a la terapia con Aspirina reciben
clopidrogel (clase |, nivel B).

- En mujeres mayores de 65 afios se considera la
terapia con Aspirina 81 mg diarios o 100 mg cada dos
dias si la presién arterial estd controlada y es benéfica
para prevenir infarto agudo del miocardio y accidente
cerebrovascular (clase IIA, nivel B) y en mujeres menores
de 65 afos si existe riesgo para accidente cerebrovascular
(clase 1IB, nivel B).

- No se recomienda el uso rutinario de Aspirina en
mujeres menores de 65 afos sanas para prevenir infarto
agudo del miocardio (clase llI, nivel B).

- Elcriterioclinico, el andlisis de las comorbilidades,
la clasificacién del riesgo cardiovascular y los posibles
efectos deletéreos deben primar en la toma de la deci-
sién de iniciar terapia con Aspirina .Se utilizard la dosis
minima efectiva. El punto de mayor relevancia clinica es
considerar el uso de Aspirina en quienes los beneficios
vasculares superen los riesgos de una hemorragia
gastrointestinal grave.

Puntos criticos en la prevencion de la enfermedad
cardiovascular en la mujer

Concienciacion

La enfermedad cardiovascular no es un padecimien-
to exclusivamente masculino.

Evaluacion clinica

Se requiere la deteccion obligatoria y oportuna de los
factores de riesgo y educacién sobre el reconocimiento
de los sintomas en las mujeres, ya que son diferentes con
relacion a los hombres.

- Menos de 20% presenta dolortorécico caracterfs-
tico (infarto del miocardio silencioso) (Rétterdam study-
Reykjaviks study).

- Fatiga o ansiedad, «respiracion cortay.
- Dolor en la parte superior de la espalda.

- Eldolor puede serinducido mas por estrés mental
que por ejercicio.

- Manifestaciones diferentes de los exdmenes tradi-
cionales. Las mujeres con enfermedad coronaria tienen
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significativamente menor depresién del ST inducida por
el ejercicio o durante la prueba de esfuerzo.

Estudios clinicos con énfasis en la diferenciade géneroyen
nuestraetnia

Como ya se menciond, la mayoria de los mega-
estudios poblacionales -con base en los cuales se ha
tomado o aplicado la medicina basada en la evidencia-,
como criterio de exclusién contempla mujeres en edad
fértil. De tal manera, se aplican y extrapolan estudios de
hombres en mujeres. Esto también ayudaria a explicar el
no impacto esperado desde el punto de vista
epidemiolégico de prevencién de desenlaces y la des-
igualdad en los resultados con la aplicacion de las
medidas de prevencién actuales aplicados por igual en
ambos géneros.

De otra parte, estamos sometidos a estadisticas y
resultados de intervencién hechas en otras latitudes, con
desconocimiento de la realidad especifica en nuestra
regién de América Latina.

En Colombia se posee la mayor variante de etnias
dentro de un mismo territorio. Basta ver la frontera entre
Antioquia y Chocé -casi dos paises diferentes-, o el
comportamiento heterogéneo de la raza negra Caribe y
Pacifica, aunado a las diferencias nutricionales entre la
Costa, los Llanos Orientales, y Pasto o Boyacd o
Bucaramanga. Lo anterior implica al menos desarrollar
estudios pilotos regionales en nuestro pafs a nivel micro,
y en América Latina a nivel macro.

Identificacion de la poblacién en riesgo

- Ladiabeteses mds comiunenlas mujeres (el riesgo
de enfermedad cardiovascular aumenta cuatro veces en
mujeres y 2,5 en hombres).

- Ladiabetes gestacional aumenta sustancialmente
el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 en los proximos
diez afos.

- Sindrome metabdlico. La combinacién de facto-
res de riesgo que incluye obesidad abdominal,
dislipidemia aterogénica, hipertensién arterial y resisten-
cia a la insulina incrementa el riesgo de enfermedad
cardiovascular y diabetes tipo 2 mucho mds en mujeres
que en hombres y tiene mayor prevalencia en la
posmenopausia.

- Obesidad: influye mds la del tipo androide o en
manzana, la cual ha aumentado en forma dramdtica en
los Ultimos afos.
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- Ovario poliquistico. Se ha demostrado alteracién
de la funcién endotelial muy tempranamente en mujeres
con ovario poliquistico.

- Preeclampsia: las mujeres pre-eclémpticas tienen
mayor riesgo de desarrollar hipertensién arterial en afios
posteriores asi como mayor disfuncién endotelial a lo
largo de sus vidas.

- Menopausia precoz: existe suficiente evidencia -
incluyendo la cohorte de Framingham y de Utrech- que
indica que la menopausia precoz, quirdrgica o no
quirlrgica, se asocia con mayor morbi-mortalidad; y
viceversa, la menopausia tardia protege contra la
morbi-mortalidad cardiovascular.

Prevencion y promocion

«Todas las etapas reproductivas de la vida son una
excelente oportunidad para hacer prevencién
cardiovascular.

Serequiere, entfonces, aprovechar el fradicional papel
de las mujeres de ser cuidadoras pero no cuidadas» y
convertirlo a: « Si los quieres...Cuidate» (43).

Metas: evitar el consumo de cigarrillo y disminuir la
incidencia de obesidad

De acuerdo con la American Heart Association «Las
mujeres deberian mantener o disminuir peso a través de
una adecuada actividad fisica. Media hora de ejercicio
al dia se indica para mantenimiento, y una hora para
disminucién de peso.

De otra parte debe mejorarse los hdbitos dietéticos.

Las recomendaciones actuales de la American Heart
Association son:

- Planear una dieta rica en frutas y vegetales (5
porciones), granos, alimentos con fibra y pescado dos
veces por semana.

- Limitar la ingestién de grasas saturadas mayor a
10% de la energia.

- Restringirel consumo de alcohol (una copa al dia).

- Disminuir la ingestién de sal mayor a 2.3 g por

dia.

- No consumir grasas trans.
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Suplementos dietéticos

Antioxidantes, vitamina E y vitamina C, no previenen
enfermedad cardiovascular (AHA).

Calcio y vitamina D no aumentan ni disminuyen el
riesgo en mujeres saludables.

Acido félico (disminucién de niveles de homocisteing,
evidencia inconsistente).

Omega 3. Disminucién de triglicéridos (AHA)

La suplencia hormonal y su decalogo

1. Dosis y momento adecuado del inicio (concepto
de ventana de oportunidad) (44).

2. Individualizacién de la terapia (45).

3. Disminuir el riesgo y optimizar el beneficio
cardiovascular (promocién de estilo de vida saludable
en todas las etapas reproductivas de la vida) (46).

4. Inicio temprano y dosis minima (47).

5. Via de administracién, evitando el paso hepdtico
y aumento de factores frombogénicos (48).

6. Enfasis en proteccién en diagnéstico colorectal
por exdmenes adecuados (49).

7. Disminucién de cancer de seno con uso de sustan-
cias selectivas para receptores estrogénicos (las mujeres
se estdn muriendo mas de enfermedades cardiovascu-
lares que de céncer de seno. Perola publicidad vende

ofra idea) (50, 51).

8. Progestinas diferentes. Drospirenona (inhibe la
aldosterona. Impacto sobre disminucién de presién

arterial) (52,53).

9. Terapias alternativas. Fitoestrogenos Serms
Tibolona (54, 55, 56).

10.Mejorar los niveles de educacién e informacién
para los médicos y pacientes, binomio a partir del cual
deberian tomarse todas las decisiones de manera infor-
mada y racional (57).

Terapia adicional: Estatinas. IECAs-BRA y aspirina en el
manejo de la enfermedad cardiovascular

Necesidades especificas del cuidado de la salud
cardiovascular femenina

Para garantizar un éptimo y al mismo tiempo econé-
mico plan de salud de prevencién cardiovascular feme-
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nino se debe comenzar desde etapas muy tempranas
en la vida, por lo tanto se debe intervenir en todas las
etapas, desde el inicio de la edad reproductiva con
recomendaciones que deben ser categorizadas de
acuerdo a los recursos disponibles, en 6ptimas, desea-
bles o minimas.

Toda mujer que asista a consulta debe ser incluida
dentro de un plan de disminucién del riesgo cardiovascular

(Tabla 2).

Tabla 2.
FACTORESDERIESGO
No modificables Modificables
- Género - Diabetes mellitus
- Edad - Hipertensién
- Menopausia - Dislipidemia
- Historia familiar - Cigarrillo
- Etnicidad - Sedentarismo
- Status socio-econémico - Obesidad

- Estado Hormonal

Workshop under the auspices of the International Menopause
Society and the European Society of Cardiology June 1-2, 2007,
Seville.

Optimo
- Evaluacién del riesgo cardio-metabdlico.

- Historia clinica completa.

- Historia personal o familiar de enfermedad
cardiovascular (hipertensién, diabetes).

- Historia personal o familiar de preclampsia, ova-
rio poliquistico, menopausia precoz o diabetes
gestacional, neonatos de bajo peso al nacer.

- Presién arterial.

- Medidas antropométricas (talla, peso, indice de
masa corporal, circunferencia abdominal).

- Perfil lipidico completo.
- Glicemia.

- Recomendaciones de hdbitos de vida saludable
(tabaquismo, dieta, ejercicio).

Deseable

Todas las anteriores.
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Minimo

Ninguna mujer debe salir del consultorio sin que se le
mida su presién arterial y su circunferencia abdominal, y
sin que reciba recomendaciones sobre hdbitos de vida
saludable (las mujeres desempefian un papel primordial
como cabezas de familia, ya que la actitud de una mujer
que cambie su estilo de vida o tome conciencia del
problema, tendrd unimpacto directo es su pareja e hijos).
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Guia para la promociéon y prevencién de la salud
cardiovascular desde la infancia

Walter Mosquera, MD.; Alvaro E. Durdn, MD.; Victor R. Castillo, MD.; Javier M. Castro, MD.; Gabriela Karl, MD.;
Margarita M. Suérez, MD.; Martha L. Cepeda, RN.; Diana J. Cano, MD.:

Introduccion

A nivel global se habla de una epidemia de enferme-
dades cardiovasculares. Su efecto limitado a la poblacién
de los paises desarrollados se ha ampliado y hoy en dia
los hombres, las mujeres y los nifios de los paises en via de
desarrollo son nuevos individuos en riesgo. En Colombia,
estas enfermedades ain encabezan los listados de las
principales causas de discapacidad y muerte. Los factores
de riesgo cardiovascular se consideran como los protago-
nistas fundamentales dentro de esta epidemia. Reciente-
mente se ha hecho énfasis en la necesidad de intensificar
las estrategias de deteccion temprana de los factores de
riesgo cardiovascular involucrados en el vertiginoso au-
mento de las enfermedades cardiovasculares en especial
en los paises en via de desarrollo dado que sélo a través
del reconocimiento temprano y la valoracién
multidisciplinaria de aquellos que sean modificables, se
logra su adecuada prevencién (1-3).

Antecedentes

Las enfermedades cardiovasculares en el mundo
constituyen un verdadero problema de salud pUblica (1).
La gran carga de enfermedad que representan ha
motivado el estudio de sus origenes, con el fin de
determinar el momento més apropiado para comenzar
a intervenir (4). El riesgo cardiovascular representa la
probabilidad de sufrir una enfermedad cardiovascular
(cardiopatia isquémica y enfermedad cerebrovascular)
(3). Se reconocen como factores de riesgo cardiovascu-
larla hipertension arterial, el tabaquismo, la dismetabolia
(hiperglicemiay dislipidemia), el sedentarismo, el consu-

mo de bebidas alcohélicas y la obesidad (5-12).

La presencia de factores de riesgo cardiovascular en
la poblacién infantil predice el riesgo en la vida adulta,
ya que estos tienden a permanecer en los mismos
percentiles de riesgo (3, 13). Sus consecuencias sobre el
sistema cardiovascular son variadas y han sido descritas
para la poblacién pedidtrica. En el caso del tabaquismo,
los cambios ateroscleréticos tempranos, son los perfiles

lipidicos proaterogénicos (14, 15) y el aumento en la
agregacién plaquetaria con el subsecuente incremento
en el potencial frombético e inhibicién de los mecanismos
antioxidantes intrinsecos y de la vasodilatacién (16, 17).
En cuanto al sedentarismo, se ha demostrado una clara
asociacion entre la escasa actividad fisica y el desarrollo
de obesidad en nifios (18, 19), asi como mayor riesgo de
tabaquismo e hipercolesterolemia (18-20). Las elevadas
cifras de tensién durante la nifiez, se consideran un factor
predictor para la aparicién de hipertensién arterial en
adultos j6venes, aumentando a su vez el riesgo de sufrir
un infarto agudo del miocardio o un accidente
cerebrovascularen la edad adulta (21). La obesidad por
su parte, altera los niveles de lipoproteinas plasmdaticas
llevando a hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia,
que favorecen un mayor catabolismo de HDL y un
aumento en las formas densas y pequefas de LDL,
altamente aterogénicas (22).

El principal impacto, a largo plazo, derivado de eva-
luar dichos factores de riesgo en la nifiez e intervenirlos de
manera precoz, se evidencia en la disminucién de la
incidencia de enfermedades crénicas prevenibles en los
adultos (23), ya que es en la nifiez donde fienen su origen
procesosfisiopatolégicos subyacentes como la aterogénesis
(13, 24, 25). Algunos de los planes de promocién y
prevencién de la salud son crear conciencia en la pobla-
cién sobre la magnitud del problema que involucra la
epidemia de enfermedades cardiovasculares y sobre la
necesidad de adoptar estilos de vida saludable (23). La
evaluacién de los factores de riesgo cardiovascular en la
poblacién infantil debe ofrecer una perspectiva de aten-
cién integral a través de una evaluacion completa por
parte de un equipo multidisciplinario entrenado.

Estudios sobre riesgo cardiovascular pediatrico realizados
en Colombia

En Medellin para el afio 2003, teniendo como base
un estudio de prevalencia de factores de riesgo cardio-
vascular que incluyd 2.611 nifios de seis a dieciocho
afos residentes en esa ciudad, se reportaron prevalencias
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elevadas de sedentarismo (50%), consumo de cigarrillo
(8,7%), consumo de dietasricas en grasas y carbohidratos
(48%), sobrepeso (2,3%) y obesidad (4,6%) (13). En
Bucaramanga, un estudio realizado en 2002 por Diaz y
colaboradores, en 12.966 escolares del sector oficial,
encontré una prevalencia de exceso de peso para la talla
de 5,8%, factor que se asocié de manera significativa
con el género masculino y predominé en nifios de mayor
edad (26). En 2008 un estudio realizado por Villareal y
colaboradores, en 600 nifios entre cinco y catorce afios,
de cinco departamentos de la regién oriental en Colombida,
determiné el perfil lipidico, la homocisteinay la proteina C
reactiva e identificé la relaciéon entre estos marcadores con
edad, género y fipo de colegio. En sus resultados llamé la
atencién la prevalencia de niveles altos en el perfil lipidico
de las nifas, lo cual sugiere la posibilidad de implementar
medidas de intervencién en la poblacién infantil (27).

Estos datos nacionales incrementaron el interés por
profundizar en el estudio del riesgo cardiovascularen la
poblacién pedidtrica. A mediados de 2004, en la Fun-
dacién Cardiovascular se conformé un Grupo de Estudio
de factores de riesgo cardiovascular en la Infancia,
integrado por profesionales de la salud de diferentes
especialidades. En ese mismo afio se aplicé una encues-
ta de tamizaje de factores de riesgo cardiovascular a
1.591 menores de 18 afios residentes en Bucaramanga
y su drea metropolitana. Los factores de riesgo cardio-
vascular encontrados con mayor frecuencia fueron: an-
tecedentes familiares de obesidad (20,6%), enfermedad
cardiaca (14,1%), hipertensién arterial (17,6%) y taba-
quismo pasivo (31,5%). Sin embargo, el hallazgo mas
llamativo fueron las frecuencias de sobrepeso (9,2%) y
obesidad (4,4%) (28). Los hallazgos descritos motivaron
aque, en 2005, la Fundacién Cardiovascular pusiera en
marcha un Programa de Riesgo Cardiovascular Pedidtrico
orientado a identificar de manera precoz factores de
riesgo cardiovascular y a ofrecer una atencién integral
oportuna. Paralelo a ello, se adelanté el estudio: «Preva-
lencia de sindrome metabdlico en la poblacionde 6a 10
afos residente en Bucaramanga, durante abril de 2006
y abril de 2007» (COLCIENCIAS cédigo 65660418215).
Este incluyé 1.282 nifios y permitié no sélo cuantificar un
problema grave de salud publica como lo es la presencia
de sobrepeso-obesidad en edades tan tempranas y la
confluencia de estos y ofros factores de riesgo cardiovas-
cular en un mismo nifio, sino que generd una serie de
inquietudes sobre la influencia que nuestras variantes
étnicas y medioambientales pueden ejercer sobre el
comportamiento de los factores de riesgo cardiovascular
y la progresién de las enfermedades cardiovasculares a
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edades tan tempranas. Este seria el primer estudio a nivel
nacional que describe las variables antropométricas,
hemodindmicas y bioquimicas contempladas en el diag-
nostico del sindrome metabélico (29).

Objetivos

General

Identificar de manera temprana los factores de riesgo
cardiovascular presentes en la poblacién pedidtrica e
implementar estrategias de promocién de la salud y de
prevencion.

Especificos

- Disminuir a largo plazo la morbimortalidad de las
enfermedades cardiovasculares en Colombia.

- Promoverladetecciénylas acciones de manejo en
factores de riesgo cardiovascular en la infancia.

- Promover estilos de vida saludables desde la
infancia.

Factores de riesgo a evaluar
Obesidad

La obesidad una enfermedad crénica comin en
paises desarrollados, que se ha ido extendiendo a los
paises en via de desarrollo (27, 30, 31) y ha llegado a
afectar tanto a adultos como a nifios (32). Su origen
reside en una compleja interaccién de factores genéticos,
socioecondmicos, psicolégicos, culturalesy dietarios (12,
33). Una de las principales implicaciones de la obesidad
es su relacién con el sindrome metabdlico y sus compli-
caciones vasculares a largo plazo (34).

Criterios de obesidad

Como indicador de obesidad se considera el valor del
indice de masa corporal (IMC) calculado segin la
formula (IMC= peso/estatura?) expresado en kg/m?.
Siguiendo las normas establecidas en la escala interna-
cional NCH-OMS, se considera sobrepeso valores de
IMC mayores o iguales al percentil 85, y obesidad
valores de IMC mayores o iguales al percentil 95.

Recomendaciones de manejo

Los programas de prevencién cardiovascular de pai-
ses desarrollados, incluyen el control del peso y de los
factores relacionados con la obesidad como una de las
principales prioridades de intervencién y se han definido
las siguientes estrategias para su reduccién (2, 35):
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1. Reduccién del aporte calérico (disminucién de la
ingestion alimentaria).

2. Aumento del ejercicio fisico (incremento del consu-
mo de calorias).

3. Terapia conductual (cambio de conducta y hébitos
dietéticos y fisicos).

Dismetabolia (glicemia-perfil lipidico alterados)
Hiperglicemia

La hiperglicemia en nifios y adolescentes, se define
con valores de glicemia en ayunas, mayores o iguales a
110 mg/dL; sinembargo, la creciente tasa de sobrepeso
y obesidad entre los nifios y adolescentes, demanda una
evaluacién mas efectiva y precoz de todos los factores de
riesgo asociados. Cifras de glicemia mayores de 100
mg/dL permitirdn detectar mds rdpido los menores con
alto riesgo para desarrollar sindrome metabélico y dia-
betes mellitus tipo 2, ambas condiciones de alta
morbimortalidad en adultos (36).

Recomendaciones para realizar pruebas de tamizaje de
diabetes tipo 2 en nifios (36)

1. Criterios clinicos:

- Sobrepeso (IMC mayor al percentil 85, o peso
mayor a 120% del ideal para la estatura). Dos o mds de
los siguientes criterios:

- Historia familiar de diabetes tipo 2 en familiares
de primero o segundo grado.

- Raza: indios americanos, hispanos, afro-america-
nos, asidticos de las islas del Pacifico.

- Signos de resistencia a la insulina o cualquier
condicién relacionada con la resistencia a la insulina:
acantosis nigricans, hipertensién arterial o dislipidemia.

2. Realizarlas pruebas de tamizaje a partirde los diez
afos o desde la pubertad, si ésta ocurre antes.

3. Hacer mediciones de la glicemia en ayunas cada
dos afos.

Criterios para el diagndstico de diabetes mellitus tipo 2 en
nifios (36)

- Sintomas de diabetes como poliuria, polidipsia y
pérdida de peso no explicada por otra causa y un valor
de glicemia aislada mayor o igual a 200 mg/dL.
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- Valores de glicemia en ayunas mayores o iguales
de 120 mg/dL (ayuno minimo de ocho horas).

- Valores de glicemia dos horas posprandial mayo-
res o iguales a 200 mg/dL con una carga previa de 75
g de glucosa.

Dislipidemia

La dislipidemia se define como cualquier alteracion
en los niveles normales de lipidos plasmdticos (9) y se
clasifica en hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia,
hiperlipidemia mixta (aumento del colesterol total y
triglicéridos) y descenso del c-HDL (9). Los niveles eleva-
dos de lipoproteinas se asocian con cambios
ateroscleréticos tempranos (4, 37). El Panel Pediétrico
del NCEP (National Cholesterol Education Program)
destaca que cerca de la mitad de los hijos de pacientes
coronarios j6venes presentan dislipidemia, con una ele-
vada prevalencia de la hipercolesterolemia familiar (38).
En nifios y adolescentes las causas de dislipidemia
secundaria son similares a las de los adultos; incluyen el
exceso de peso y el sedentarismo. Asimismo, se debe
tener en cuenta el uso de anticonceptivos orales,
isotretinoinay esteroides anabdlicos, como causa exégena
de dislipidemia (39). Las dislipidemias primarias mds
comunes junto con el aumento del c-LDL son la
hipercolesterolemia familiar y la dislipidemia combina-
da familiar. Se estima que uno de cada veinticinco nifios
con c-LDL superior a 130 mg/dL, presenta
hipercolesterolemia familiar heterocigota; la forma
homocigota es menos frecuente (40).

Recomendaciones para la deteccion temprana de
dislipidemias en nifios y adolescentes segun NCEP:

1. Determinaciéon de colesterol total, si uno de los
progenitores fiene colesterol total > 240 mg/dL en forma
persistente.

2. Determinacién del colesteroltotal, sino es posible
obtener datos de los progenitores o si hay otro factor de
riesgo como tabaquismo, hipertensién arterial, diabetes,
sedentarismo, obesidad o consumo excesivo de grasas
alimetarias, o si el paciente utiliza medicamentos que
pueden alterar el perfil lipidico, como esteroides.

3. Determinacién de perfil lipidico (CT, c-HDL y
TG) siel nifio o adolescente tiene colesterol total 2200
mg/dL o un promedio de dos o mds determinaciones
> 170 mg/dL, antecedente familiar de enfermedad
arterial coronaria precoz o progenitores con
dislipidemia familiar.
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Las determinaciones pueden realizarse a partir de los
dos afos de edad. El objetivo es identificar pacientes de
alto riesgo (tres o mds factores de riesgo) (Tablas 1y 2).

Tabla 1
CLASIFICACION DE NIVELES LIPIDICOS ENNINOS Y
ADOLESCENTES (9, 38)

Variable Niveles de lipidos Valores (mg/dL)

Colesterol Elevado >200
Limitrofe 170 -199
Aceptable <140
Ideal <110

c-LDL Elevado > 130
Limitrofe 110-129
Aceptable 50-109
Ideal <50

c-HDL Bajo <35
Recomendable > 40

Triglicéridos Muy elevados > 150
Moderadamente elevados > 100
Aceptable <100

Tabla 2

NIVELES DE RIESGO PARADISLIPIDEMIA SEGUN PERCENTILES
ESTABLECIDOS (38)

Percentil Colesterol c-LDL Triglicéridos
(riesgo) total (mg/dL)
(mg/dL)
Percentil 75 170-199 110-129
Percentil 95 200 130 100

La evaluacién de los patrones de consumo y de los
habitos dietarios de los pacientes, esfundamental ya que
permite reconocer posibles causas de sobrepeso y obe-
sidad. Una completa evaluacion dietética debe incluir
una encuesta alimentaria al paciente, que explore todos
los factores que favorecen o dificultan el cambio de
habitos y asi adaptar de manera personalizada. Con la
dieta puede esperarse una reduccién de 5% a 10% en el
colesterol sérico y hasta 50% para los triglicéridos (41).

El primer paso en cualquier plan terapéutico de un
paciente con dislipidemia, es la modificacion de su estilo
devida. Debenincluirse cambios en los hdbitos dietéticos
y en la intensidad de la actividad fisica, para conseguir
asf un peso ideal; adicionalmente se debe insistir en el
abandono de hdbitos toxicos como el consumo de
tabaco y alcohol (2, 37).

Tratamiento farmacolégico

La evidencia cientifica para el tratamiento
farmacolégico es limitada, al igual que para la edad de
inicio. Las recomendaciones se basan en la opinién de
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expertos y de experimentos clinicos aletorizados y contro-
lados a corto y mediano plazo con estatinas (42). Segdn
un estudio publicado en marzo de 2009, se han evalua-
do multiples hipolipemiantes en pacientes pedidtricos sin
que se hayan evaluado la efectividad y los efectos a
largo plazo. Es necesario realizar més estudios con este
propdsito (43). De acuerdo con la Academia Americana
de Pediatria (AAP), es dificil establecer los niveles de
evidencia especificos de acuerdo con la edad (9). La
indicacién es atn controvertida e incluso algunos exper-
tos consideran que en grupos de alto riesgo, es necesario
realizar mds investigaciones antes de seguir los
lineamientos de la AAP (44). El uso de estos medicamen-
tos es bajo (0,17 por 1.000) y segin estudios recientes
disminuydé mds (45).

Indicaciones del tratamiento farmacolégico

En general, el tratamiento farmacolégico se reserva
para pacientes de mayor riesgo como pacientes de 10
afos o mas con LDL mayor a 190 mg/dL o aquellos con
160 mg/dL o més con otros factores de riesgo como
diabetes, enfermedad renal avanzada o con factores de
riesgo mayores como obesidad severa, hipertensién y
consumo de tabaco posterior a tratamiento nutricional.
Se aconseja iniciar terapia farmacolégica posterior a la
menarquia y/o fanner mayor o igual a Il y en pacientes
menores si presenta deficiencia del receptor homocigético
de LDL (42). En la actualidad no existe consenso acerca
del manejo farmacolégico en caso de triglicéridos eleva-
dos; en general, se reserva esta terapéutica para pacien-
tes en riesgo de pancreatitis como deficiencia homocigética
de lipoprotein lipasa o en pacientes con multiples facto-
res de riesgo cardiovascular (42). Segiun la AAP, se
recomienda iniciar la terapéutica en pacientes de ocho
afios o mds en los que no se ha logrado un nivel
aceptable de LDL posterior al plan nutricional saludable,
si presenta historia familiar de enfermedades cardiovas-
culares o dislipidemia o antecedente personal de niveles
elevados de colesterol total y LDL o en presencia de otros
factores de riesgo cardiovascular (9). En las tablas 3 y 4
se observan las recomendaciones de la AAP y la AHA
para el inicio del tratamiento farmacolégico (9).

Medicamentos disponibles
Resinas de dcidos biliares

No producen efectos sistémicos y disminuyen el
colesterolen 10% a 20% del valor basal (). Estas resinas
no se absorben de manera sistemdtica, y ello las hace
seguras en nifos (42). Con poca frecuencia producen
efectos secundarios gastrointestinales, y ademds pueden
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aumentar los niveles de triglicéridos e interferir con la
absorcién de vitaminas liposolubles; sin embargo, no se
ha observado toxicidad clinica. Asi mismo, se evidencia
un aumento en los niveles de homocisteina. Se ha notado
la preferencia de tabletas en su presentacién comercial.
La dosis recomendada es 4 a 5 g al dia, méximo 20 g
al dia, lo que disminuye el LDL en 30 mg/dL aproxima-
damente (42).

Niacina o dcido nicotinico

Aunque se ha observado que puede ser efectivo para
disminuir el LDL y los triglicéridos y aumentar el HDL (9,
42), el principal inconveniente para su administracién en
pediatria son los efectos adversos reversibles como
flushing, falla hepdtica, miopatia, intolerancia a la glu-
cosa e hiperuricemia (9), los cuales se observaron en 76%
de los nifios tratados por un periodo mayor a 8,1 meses
con dosis entre 800 — 2.200 mg. El efecto secundario
mds frecuente es el flushing, que se puede controlar con
aspirina a la hora de las comidas; no obstante, no se
aconseja su uso regular por la asociacién con sindrome
de Reyé (42). En un estudio pedidtrico se documenté una

Tabla 3
RECOMENDACION PARAEL INICIO DEL TRATAMIENTO
FARMACOLOGICODE ACUERDO CONLOSNIVELESDE LDL
SEGUN LAACADEMIA AMERICANA DE PEDIATRIA (AAP) (9)

Caracteristicas del
paciente

Puntos de corte
recomendados

LDL persistente mayora 190 mg/
dL posterior a terapia nutricional

Ausencia de factores de riesgo
para enfermedad cardiovascular

Oftros factores de riesgo presentes
para enfermedad cardiovascular
como obesidad, hipertensién, con-
sumo de cigarrillo o historia fami-
liar de enfermedad cardiovascular
temprana

LDL persistente mayora 160 mg/
dL posterior a terapia nutricional

Considerar si el LDL es mayor o
igual a 130 mg/dL

Diabetes mellitus

Tabla 4
INDICACIONES DE TRATAMIENTO FARMACOLOGICO SEGUN
LA ASOCIACION AMERICANA DEL CORAZON (AHA)(9)

Iniciar tratamiento farmacoldgico

Retardar el inicio del tratamiento

- HDL mayor o igual a 60 mg/dL
- Ausencia de historia familiar
- Género femenino

Mayor o igual a 10 afos: LDL mayor
o igual a 190 mg/dL o LDL mayor
oigual a 160 mds diabetes mellitus
o dos factores de riesgo cardiovas-
cular adicionales como hiperten-
sién, consumo de cigarrillo, resis-
tencia a la insulina y HDL menor a
40 mg/dL.
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prevalencia de estos efectos en 76% y elevacion de
enzimas hepdticas en 26%, porlo cual no se recomienda
su uso rutinario (9).

Inhibidores de la 3-hidroxi-3-metil-glutaril- Coenzima A
reductasa (estatinas)

Son los medicamentos de eleccién en pacientes con
hiperlipidemia y con efectos adversos infrecuentes en
pacientes pedidtricos. Debe iniciarse con la dosis mds
baja en horas de latarde (42). Se ha demostrado que las
estatinas disminuyen la disfuncién endotelial y el grosor
de la intima media segin estudios controlados en nifos,
sin que exista evidencia en la prevencién de la mortali-
dad o morbilidad en la adultez por enfermedades
cardiovasculares (44).

Algunos autores concluyen que la mayoria de ensayos
clinicos han sido ejecutados en pacientes con
hipercolesterolemia familiar por lo que sus observacio-
nes resultan poco extrapolables (44). En general, las
estatinas son bien toleradas y disminuyen el colesterol en
20% a 50% de la linea basal (9). Los efectos adversos
incluyen: molestias gastrointestinales, calambres muscu-
lares, aumento de enzimas hepdticas y creatinin kinasa
que pueden asociarse con episodios de rabdomidlisis
(9). Por esto es necesario tomar perfil lipidico, creatinin
kinasa y fransaminasas hepdticas antes de iniciar estatinas
(42). Se debe advertir a los pacientes y sus familiares
sobre los efectos secundarios para avisar cualquier ano-
malia al médico tratante (42). Se sugiere realizar control
de perfil lipidico, transaminasas y creatinin kinasa al
cumplir las cuatro semanas de tratamiento. Si el LDL es
menor a 130 mg/dL, se continuard con la terapia
farmacolégica y se monitorizard nuevamente a las ocho
semanas y a los tres meses. Si el LDL es mayora 130 mg/
dL, se doblard la dosificacién y se controlard a las cuatro
semanas. El crecimiento, desarrollo y control de
paraclinicos deben revisarse a los tres y seis meses (42).
Si bien es cierto que la rabdomiélisis es infrecuente, el
miedo a ésta es un argumento frecuente para su suspen-
sién. Sise presentan signos de alarma como aumento de
la creatinin kinasa diez veces por encima del limite
superiornormal, AST y ALT tres veces por encima del valor
normal o dolores o calambres musculares, se suspenden
los medicamentos hasta la resolucién de estos sinftomas.
Se sugiere fomar control de paraclinicos en dos semanas
y reiniciarlos con su normalizacién. Elaumento esporédi-
co de la creatinin kinasa posterior a ejercicio vigoroso,
deportes de contacto o levantamiento de objetos pesa-
dos pueden no ser producido por las estatinas (42).
Posee un efecto potencializador para rabdomidlisis al
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administrarse con eritromicina, ciclosporinay gemfibrozilo
(42). Se ha observado un efecto teratogénico por lo que
se contraindica en la planeacién de embarazo, embara-
zo o lactancia materna (9). Otros estudios realizados a
corto plazo en nifios de més de ocho afos, demuestran
resultados seguros y efectivos, incluso un estudio demos-
tré mejoria de la funcién endotelial en comparacién con
placebo, y ofro regresién del grosor de la intima media
con simvastatina y simvastatina mdés ezetimibe. La FDA
aprobé la administracién de pravastatina en pacientes
de ocho afios 0 més con hipercolesterolemia familiar (9)
y la de lovastatina, simvastatina, pravastatina y
atorvastatina en adolescentes, con base en estudios
de efectividad y seguridad realizados durante dos

afios (42).

Inhibidores de la absorcién de colesterol (ezetimibe)

Reducenen20%losnivelesde LDL (9, 42)y representan
uno de los grupos farmacolégicos més nuevos. Requieren
la absorcién intestinal para su accién, por lo que se
producen efectos sistémicos, aunque sélo se han observa-
do molestias gastrointestinales. Este grupo de medica-
mentos no ha sido estudiado ampliamente en poblacién
pedidtricay se desconoce su efectividad a largo plazo; no
obstante, se considera una estrategia farmacolégica de
primera linea por su presentacién comercial en tableta
pequena y efectos secundarios mencionados (9). No
existen estudios especificos en nifos, pero el estudio de
Gaigne incluyé algunos pacientes de doce afios o mds y
podria ser Util el tfratamiento en este grupo etdreo (42).

Fibratos

Disminuyen el nivel de triglicéridos y aumentan el HDL
(42). No han sido estudiados extensivamente en pedia-
tria. Se recomienda que los administre un especialista de
pediatria en dislipidemia (9). El riesgo de miopatia y
rabdomidlisis se potencializa al administrarse con estatinas
o en pacientes con insuficiencia renal. Se indica en
pacientes con triglicéridos muy elevados cuando existe
riesgo de pancreatitis (42).

Omega-3

Han demostrado mejoria en nifios con hiperlipidemia.
Aunque no existen estudios en nifios como manejo
inicial en triglicéridos elevados, puede ser 0til en este
aspecto (42).

Esteroles y estanoles vegetales

Se ha evidenciado una disminuciénde 11%en el LDL
con dosis de 1,2 g/dia (42).

Vol. 16 Suplemento 3
ISSN 0120-5633 167

Toxicoldgicos (tabaco — alcohol)

Medidas preventivas en Colombia

En abril de 2008, Colombia implementé el Convenio
Marco de la Organizacién Mundial de la Salud para
confrolar el consumo de tabaco con estrategias como la
prohibicién de su venta a menores de edad, publicidad,
promocién y patrocinio, advertencias sanitarias en al
menos 30% de la superficie més visible de los productos
y disminucién del contrabando. En esta misma fecha, se
firmé un pacto entre el sector publico y privado entre la
Alcaldia Mayor de Bogotd, FENALCO, Universidades,
Bavaria, entre otros, generando un compromiso para la
prevencién del consumo de alcohol, cigarrillos y sustan-
cias psicoactivas en nifos, nifas, adolescentes y estu-
diantes de Bogotd (46).

El 3 de diciembre de 2008, entré en vigencia la
resolucién 1956 de ese afo «Ambiente libre de humo»
que prohibe el tabaquismo en lugares cerrados publicos
y de trabajo, en espacios abiertos de instituciones esco-
lares, de salud y en medios de transporte publico y
escolar (47).

La ley 124 de 1994 del Congreso de la Republica
prohibe el expendio de bebidas embriagantes a meno-
res de edad, y la persona mayor que las facilite seré
sancionada con las normas establecidas porlos Cédigos
Nacional o Departamental de Policia. El menor que sea
hallado consumiendo estas bebidas o en embriaguez,
deberd asistir con sus padres o acudientes a un curso de
prevencién del alcoholismo al Instituto Colombiano de
Bienestar Familiar o a la entidad que haga sus veces;
ademds, toda publicidad, identificacién o promocién
debe hacer referencia a la prohibicién establecida legal-
mente y los establecimientos que las expendan deberén
tener estas condiciones en un sitio visible (48). En la tabla
5 se plantean las recomendaciones para padres de
familia colombianos.

Factores de riesgo del tabaquismo activo en adolescentes

Los factores de riesgo identificados en adolescentes
son los siguientes: raza blanca, planeacién de estudiaren
la preparatoria durante cuatro afios, estrés, enfermeda-
des psiquidtricas como déficit de atencién/hiperactividad
o depresién, presién de sus amigos, consumo de cigarri-
llo en padres de familia, publicidad y visién favorable de
las consecuencias del consumo (50). Aunque existe evi-
dencia insuficiente para recomendar el tamizaje y la
intervencién rutinaria para la prevenciéon del tabaquis-
mo, segun el U.S Preventive Services Task Force (USPSTF),
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. Tabla 5.
CONSEJERIAPARAPADRES DE FAMILIA (47,49)

consecuencias de romperlas.

Conozca los amigos/as de sus hijos y las actividades que realizan.

Establezca las normas acerca del consumo: héblele de las expectativas de la familia y las reglas para el consumo; exprese abiertamente las

Exprese frecuentemente sus sentimientos acerca del consumo en menores de edad.

- Hable sobre los valores personales, familiares, sociales, y religiosos como razones para no tomar y/o fumar.

Enséfiele a su hijo a decir no con vehemencia, que no dé razones o excusas; decir no es suficiente. Sugiera planes diferentes a tomar

alcohol o consumir cigarrillo; si la persona continda presionando, digale que se aleje de ella.

- Ayude y apoye a su hijo a desarrollar intereses extracurriculares.

Tabaquismo

Alcohol

Demuestre su preocupacién antes de que el nifio o adolescente pruebe
el cigarrillo, muchos nifios lo prueban a partir de los 11 a 12 afos.

Hable con su hijo acerca de los peligros de fumar con un ejemplo
cercano a su realidad. Por ejemplo un amigo o familiar que esté en muy
malas condiciones de salud o que haya muerto.

Enséfele a su hijo que este hdbito produce mal aliento, mancha los
dientes, tife de amarillo los dedos, impregna la ropa de un olor
desagradable y produce arrugas y mal rendimiento fisico.

Expliquele que la publicidad del tabaquismo va dirigida a gente de su
edad, por lo que muestran una imagen de elegancia, diversién y
aumento de la autoestima para aumentar sus ventas.

Sea honesto, digale si es fumador o extumadory haga énfasis en lo dificil
que es suspenderlo y exprese su auto-reproche en caso de que sea
fumador.

Si usted es fumador, trate de dejarlo. Si usted fuma, aumentard la
probabilidad de que él lo sea; recuerde que el fumador pasivo también
sufre las consecuencias.

Diga claramente que manejar bajo los efectos del alcohol o irse en el
carro en el que el conductor estd bajo los efectos del alcohol, serd
inadmisible. Digale que en estas situaciones los llame, fome un taxi o
pida permiso para quedarse en una casa ajena. Esto no da permiso para
tomar, sino que establece la prioridad de la seguridad.

Cuando su hijo quiera hablar de alcohol, esctchelo y sea respetuoso
y ayidele a tomar decisiones adecuadas.

Hable sobre el alcohol con los padres de los amigos de sus hijos,
conozca a los amigos y conozca sus actividades de diversién.

Sea responsable cuando tome; si usted toma no maneje, no use el
alcohol como medio para combatir el estrés, la depresién o la rabia.
A largo plazo, el licor empeora la situacién.

Si se enfera que estd consumiendo alcohol: con calma preguntele la
frecuencia, qué tanto, con quién, dénde y la razén. Expliquele que esté
preocupado, recuérdele las reglas y lo que pasa si las incumple. Si usted
tiene una fuerte sospecha de abuso de alcohol busque atencién médica.

No sirva bebidas alcohélicas a su hijo o a los amigos. Mantenga
cerrado el sitio donde usted almacena el licor.

No le pida a su hijo que le traiga el licor; hdgalo usted mismo.

Si tiene problemas con el alcohol, busque ayuda.

el U.S. Public Heatth Service y el Institute for Clinical
Systems Improvement (ICSI) se recomienda que los mé-
dicos identifiquen y documenten el tabaquismo pasivo y
activo de rutina en las atenciones médicas (50).

Abordaje inicial

Durante la historia clinica se interrogard en la catego-
ria de antecedentes toxicos en ausencia de los padres de
familia para lograr respuestas veridicas, 2Cudndo fue la
Oltima vez que fumé cigarrillo? En los fumadores, se
establecerd el nivel de dependencia de acuerdo con el
método cuantitativo y cualitativo (Tabla 6).

Consejeria

La efectividad de la consejeria en la atencién primaria
de nifos y adolescentes presenta evidencia cientifica
limitada segun el USPSTF; sinembargo, se considera que
se debe realizar en todos los encuentros clinicos. La
terapia comportamental cognitiva no ha mostrado resul-
tados estadisticamente significativos (51).

En un estudio de cohorte prospectivo, se observé una
abstinencia de 18% a los seis meses y 11,5% a los cinco
afos con consejeria inicial de 45 minutos y seguimiento
telefénico, con un consejero especializado entabaco (50).
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Tabla 6
CUESTIONARIO DE DEPENDENCIA AL TABACO (50)

Seccién A. Cualitativo

1. éEncuentra dificultad en abstenerse de fumar en situaciones donde lo haria normalmente?

2. 2Ha intentado parar de fumar sin que realmente lo logre?

Seccién B. Cuantitativo - Test de Fagerstrom de dependencia a la nicotina.

Pregunta Respuesta Puntaje

¢Cudntos cigarrillos fuma usualmente al dia? 10 o menos 0
11020 1
21 a 30 2
Més de 31 3

¢Cudnto tiempo tarda en fumar el primer cigarrillo después de levantarse? En los primeros 5 minutos 3
6 a 30 minutos 2
31 a 60 minutos 1
Mdés de 60 minutos 0

¢Es dificil dejar de fumar en éreas donde no esté permitido? No 0
Si 1

¢Qué cigarrillo odiaria dejar de fumar? Primero de la mafana 1
Otro 0

¢Fuma més en las primeras horas después de levantarse que en el resto del dia? No 0
Si 1

¢Fuma inclusive cuando se siente muy enfermo y necesita quedarse en cama la mayoria del dia2  No 0
Si 1

Seccién A: si responde alguna vez si, indica que se beneficiard de ayuda para suspender el cigarrillo.

Seccién B: escala de 0 a 10 (baja dependencia a alta dependencia).

* Si el paciente es fumador, se recomienda asesorar en suspensién del tabaco de acuerdo con el método de las 5-A de forma habitual.

Intervencion

El modelo transteérico constituido por las etapas del
cambio, segin ensayos clinicos aleatorizados y controla-
dos, produjo éxito moderado a largo plazo con OR de
1,70 al afo de intervencién (IC 95% 1,25-2,33) y de
1,38 a dos afos (IC 95% 0,99-1,92) (51).

Se identificaré el estadio del paciente por medio del
inferrogatorio segin el modelo que aparece en latabla 7 (50).

Alos pacientes en preparacién y accién, se les ofrece-
ré la posibilidad de dejar de fumar por el método de las
5-A (Tabla 8) (50, 52).

Tratamiento

Eltratamiento incluye la terapia de reemplazo nicotinica
y los medicamentos psicoactivos para los pacientes con
dependencia de acuerdo al Anexo 1 (pdginas 179-181).
En adolescentes, el bupropién, el parche y chicle de
nicotina produjeron reduccién significativa en el consu-
mo diario con bajas tasas de abstinencia a largo plazo,
en estudios con bajo poder para detectar el efecto. EIICSI
recomienda la terapia agresiva en mayores de 16 afos,
que incluye farmacoterapia y programa de cesacién de

tabaco (50).

Tabla7

ETAPAS DEL CAMBIO

Pre-contemplacién

No hay interés en dejar de fumar

Contemplaciéon

Preparacién

Accién

Mantenimiento

Suspender es buena idea y piensa dejarlo
en los préximos seis meses, pero no antes
de un mes.

Piensa dejar el cigarrillo en los préximos

30 dias.
Dejé de fumar en los Gltimos seis meses.

Dejé de fumar hace més de seis meses

Tabla 8
METODO DE LAS 5-A

Método de las 5-A

Aspecto

Averigie (Ask)

Aconseje y
advierta (Advise)

Analice (Assess)
Apoye (Assisst)
Acuerde la

préxima cita
(Arrange follow up)

Identifique y documente el estado de cada
fumador en todas las citas médicas.

La suspensién de forma clara, enfdtica y
personalizada

Los deseos para el intento de dejar de fumar
e incentive al paciente a elegir una fecha,
idealmente en los siguientes 30 dias.

Los esfuerzos para suspenderlo como
consejos y farmacoterapia.

Programe citas de control en los 8 dias
siguientes a la fecha de suspensién.
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Terapia de reemplazo nicotinica (TRN)

Incluye: Chicle y parche de nicotina. Ha demostrado
diferencias marcadas en las tasas de abstinencia 6-12
meses post-intervencién entre adultos (30%) y adolescen-
tes (5%), sin que se haya establecido una etiologia clara.
Por esto se requieren estudios con mayores tamarios de
muestra para examinar los beneficios. Se iniciard en
pacientes con dependencia y grado de consumo segin

la tabla 9 (50).

Medicamentos psicoactivos

No han sido aprobados por la FDA en adolescentes.
Mdltiples estudios demuestran que el bupropién es segu-
ro y efectivo en adolescentes, con un porcentaje de
cesaciéon de mds de 27% en seis meses. Los efectos
secundarios mds frecuentes son insomnio (35%-40%) y
resequedad bucal (10%). No debe prescribirse en pa-
cientes con trastornos alimentarios, epilepsia, convulsio-
nesy pacientes con consumos de la IMAQ. La vareniclina,
antagonista del receptor nicotinico, no estd aprobada
para su uso a esta edad (50).

Terapia combinada

Aunque en adultos se ha observado que la combina-
cién de consejeria con terapia farmacolégica, bupropién
mds terapia de reemplazo (TRN), incrementa la tasa de
abstinencia en comparacién con la TRN, estos efectos no
se han evidenciado con diferencia estadisticamente sig-
nificativa en adolescentes (50).

Intervenciones en la comunidad

Los programas exitosos para la reduccién del tabaco
han logrado un avance de 40% y se dirigen con base en:
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grado académico, edad, cultura con énfasis en las
consecuencias inmediatas del consumo y politicas anti-
tabaco como el uso de zonas libres de humo y aumento
de los precios de venta. Aquellos programas que Unica-
mente se basan en la influencia social, no son efectivos.
Las campafas antitabaco, sobre todo las televisivas,
lograron disminuir significativamente el consumo en Es-
tados Unidosen 1998. Esta publicidad aumenté la visién
perjudicial del cigarrillo y disminuyé la percepcion de
consumo en el circulo de amigos (50).

Escalas para medir la exposicion pasiva al humo de
cigarrillo

Seifert y colaboradores validaron cinco preguntas
para establecer la exposicién al humo de cigarrillo en
nifios (Tabla 10). Para validar el test midieron los niveles
urinarios de cotinina en 50 nifios expuestos al humo de
cigarrillo, ajustando su valor segun la creatinina. Se usé
como punto de corte para la cotinina 30 ng/dL para
diferenciar a los expuestos de los no expuestos. Se
encontré un coeficiente de correlacién de Spearman de
0,62, que indica una relacién directa entre la cotinina y
la intensidad de la exposicion al humo del cigarrillo.
Aquellos nifios cuyos padres manifestaron exposicién
tuvieron niveles de cotinina 7,5 veces mds altos (7).

A cada respuesta positiva se le asigna un punto, un
total de O refleja la ausencia de exposicién al humo de
cigarrillo y un puntaje de 5, el méximo grado de
exposicién. Si existe exposicidn, se aconsejard a los
padres que no fumen por las consecuencias que esto
genera en la salud de su hijo y de ellos mismos. Se
remitiré a los padres para atencién especializada en
cesacién del tabaguismo (7).

Tabla 9.
TERAPIA DE REEMPLAZO NICOTINICO

Terapia Disponibilidad en Colombia Indicacion Dosis sugerida
Chicle de nicotina St De 2 mg: consumo de 1 Chicle cada 1 a 2 horas por é semanas,
cigarrillo < 25/dia luego 2 a 4 horas por 3 semanas,
De 4 mg: consumo de luego cada 4 a 8 horas por 3 semanas.
cigarrillo >25/dia
Nicoderm Nicotrol
Parche de nicotina Si De 6 - 10 cigarrillos/dia 14 mg/d por 6 sem., 10 mg/d por 6 sem.

Més de 10
cigarrillos/dia

Luego 5 mg/dL
por 2 sem.

luego 7 mg/d
por 2 sem.

15 mg/d por 6 sem.
Luego 10 mg/d por

2 sem. Luego 5 mg/dL
por 2 sem.

21 mg/d por 6 sem.
Luego 14 mg por

2 sem., luego 7mg/dL
por 2 sem.
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Tabla 10
TESTDE LAS 5PREGUNTAS PARAMEDIR EXPOSICION
PASIVA.
Preguntas Opciodn
1. ¢Fuma actualmente la madre del nifio? Si No
2. ¢Fuma en casa la madre? Si No
3. ¢Fuma actualmente el padre del nifio? Si No
4. ¢2Fuma en casa el padre? Si No
5. 2Estd expuesto su hijo regularmente al humo
de cigarrillo (Al menos 1 vez/semana) por parte
de otro familiar diferente a los padres? Ejemplo:
Tios, nifieras, abuelos, hermanos o amigos. Si No

Ingestion de alcohol y riesgo cardiovascular

El consumo excesivo de alcohol es un factor de riesgo
cardiovascular porque aumenta la presién arterial y los
niveles plasmdticos de triglicéridos. Sin embargo, con el
consumo a dosis bajas se observa una asociaciéon pro-
tectora (una a dos bebidas alcohélicas/dia) para cardio-
patia isquémica o accidente cerebrovascular por la
presencia de sustancias antioxidantes en el vino tinto,
capaces de proteger al c-LDL de la oxidacién. Estas
sustancias, principalmente bioflavonoides, poseen una
potencia antioxidante superior a la de la vitamina C. En
un estudio en Dinamarca, se documenté que el riesgo de
calcificacién coronaria fue 50% menos entre los partici-
pantes que consumieron entre una y dos bebidas al dia,
frente a los que no las consumieron (53). El alcohol es la
sustancia mds utilizada a nivel mundial en jévenes y
adultos que aumenta la mortalidad y morbilidad en
adolescentes, incrementa la violencia, los accidentes de
trénsito y produce enfermedad cardiovascular, céncery
conductas sexuales de riesgo (54). En Colombia, segin
el estudio nacional sobre drogas (2008), en el Gltimo mes
hubo una prevalencia de consumo de alcohol de 19,6%
en la poblacién entre los 12 y 17 afios con un consumo

problemdtico medido (test de AUDIT) de 6% (55).

Recomendaciones segtin organismos internacionales

El Canadian Task Force on Preventive Health Care
(CTFPH), la American Medical Association Guidelines
for Adolescent Preventive Services (AMA - GAPS) y la
American Academy of Pediatrics (AAP) recomiendan el
tamizaje de rutinay la consejerfa breve conintervencién
para consumo de alcohol durante la atencién primaria
en nifos y adolescentes con test positivo. La AAP y la
AMA - GAPS precisan la recomendacién médica de
abstencién de consumo de alcohol para nifios y adoles-
centes, y la AAP, por su parte, recomienda la discusién
con padres de familia acerca de los riesgos implicados
en el consumo. El U.S. Preventive Services Task Force
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(USPSTF) en su Ultima recomendacién (2004), concluyé
que existe evidencia insuficiente y limitada para reco-
mendar el tamizaje y la consejeria para prevenir o
reducir el consumo inadecuado de alcohol en los
adolescentes en la atencién primaria (Recomendacién
l) y existe evidencia insuficiente para abordar los bene-
ficios potenciales, riesgos inherentes del tamizaje y la
consejeria (56-58).

Medidas generales en la poblacion pediatrica

Los factores de riesgo que predicen la iniciacion del
consumo de alcohol incluyen, el consumo de padres en
el hogary la baja autoestima social y en los deportes. Los
factores que podrian relacionarse con el inicio del con-
sumo son: nimero de amigos que consumen alcohol,
conversaciones con sus amigos acerca de la publicidad
de estos productos y opiniones favorables del consumo.
Como factor de proteccién predictor se describe cenaren
familia (56, 57).

Intervenciones para reducir el consumo de alcohol en
adolescentes

La infervencién multicontacto definida como una se-
siéninicial de més de 15 minutos con multiples controles
médicos, ha demostrado reducir de manera significativa
el consumo promedio de alcohol de nueve atres bebidas
por semana con efectos que permanecen hasta por seis
a doce meses post-intervencién y la consejeria
comportamental posee beneficios desconocidos e inclu-

ye las 5 A (56, 57).

1. A: de abordaje del consumo de alcohol con una
herramienta breve de tamizaje.

2. A: de advertencia de reduccién del consumo de
alcohol.

3. A:deacuerdo con objetivos individualizados para
el paciente.

4. A: de asistir a los pacientes en motivacién, herra-
mientas de autoayuda y apoyo en cambios de actitud.

5. A: de acuerdo de citas de control médico para
seguimiento de esta problemdticay referencia al psiquia-
tra en caso de necesidad de tratamiento.

Tamizaje

La herramienta de tamizaje mds estudiada para
identificar un patrén de consumo riesgoso o perjudicial
de alcohol, es el cuestionario AUDIT (58) (Alcohol Use
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Disorders ldentification Test), el cual se caracteriza por la
mds alta sensibilidad (51%-97%) y alta especificidad
(78%-96%) para detectar abuso, uso inadecuado vy
dependencia (56-58).

Las dos formas para administrar este cuestionario, son
la entrevista y el autopase; la entrevista se prefiere si existe
certeza de que los servicios médicos suplirdn el cuidado
de los pacientes con problemas de alcohol y el autopase
sila responsabilidad de los servicios se limita a ofrecer un
consejo breve a los pacientes con tamizaje positivo. Se
aconseja, por fanto, adaptar este cuestionario al dmbito
clinico especifico (58).

Aunque existen tres instrumentos de tamizaje en ado-
lescentes, el cuestionario recientemente validado para
esta poblacién, es el CRAFFT (riding in Carwith someone
who was drinking, using alcohol to Relax, using alcohol
while Alone, Forgetfulness, criticism from Friends and
family, Trouble), Unico con sensibilidad y especificidad
conocida de 92% y 64% respectivamente (56, 57).

Administracion del tamizaje en adolescentes (de doce
afios o mayores)

En primerlugar, se recomienda aumentarla receptividad
del adolescente para obtener respuestas precisas, por lo
que el examinador debe ser amable, con actitud neutra
ante las respuestas, sin mostrar gestos ni expresiones que
expresen aprobaciéon o desaprobacién, sin adoptar un
juicio moral ante ellas y mencionando claramente que la
informacién de este examen es plenamente confidencial,
lo que significa que estos datos no serdn revelados a
menos que afentara contra su propia vida o la de los
demés. El paciente no debe estar bajo los efectos del
alcohol. Se responderd a las preguntas con respecto al
Oltimo afo; se mencionard que esto es parte de las
preguntas para todos los pacientes y que se entiende que
los demds puedan pensar que no deberia beber nada de
alcohol, pero que es importante para evaluar su salud y
conocer que es lo que hace en realidad.

Se administrard la versién de entrevista o autopase de
AUDIT segun el dmbito clinico. Posteriormente se aplica-
ré el cuestionario CRAFFT (59) y se evaluard si a juicio
clinico existe patologia mental y dependencia, o ambos,
para referirlo a psicologia y psiquiatria (56, 57). Acon-
sejamos consultaren detalle las pautas para su utilizacion
en atencién primaria del AUDIT (58).

Duracién del tamizaje

Toma aproximadamente dos a cuatro minutos y la
puntuacién pocos segundos.
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Se aconseja consultar en detalle las pautas para su
utilizacién en atencién primaria del AUDIT (58).

Condiciones especiales

En el médulo de entrevista si el paciente responde en
el item 1 que no ha bebido se puede saltar a las
preguntas 9y 10. Si no tiene puntuacién en los ftemes 2
y 3, se puede saltar a las preguntas 9 y 10.

Puntuaciéon

- AUDIT, versiéon entrevista: cada ftem esté confor-
mado por opciones de respuesta de 0 a 4. Se pondrd
este nimero en el espacio en blanco y finalmente se
sumardn estos puntos para el total.

- AUDIT, versién autopase: segin la respuesta mar-
cada se observard a qué puntaje de columna correspon-
de, y se sumard para obtener el total.

- CRAFFT: se sumard el nimero de itemes a los que
el paciente respondié «si».

Interpretacion

- AUDIT: se considerard caso positivo si es mayor o
igual a 7 en las adolescentes y mayor o igual a 8 en los
adolescentes. Esto indica alta probabilidad de consumo
de riesgo o perjuicio con posible dependencia de alco-
hol. Si es menor a 7 en las adolescentes y menor a 8 en
los adolescentes, serd negativo y no habrd consumo de
riesgo o perjuicio para su salud.

- CRAFFT: si dos o mds ftemes se respondieron
como si, indica consumo riesgoso y perjudicial. Si res-
pondié a un solo ftem, sf se considera negativo.

Accidén o intervencion

AUDIT: si los resultados fueron negativos, se comuni-
cardn al paciente los resultados y su interpretacién, y se
le recordardn los beneficios de la abstinencia y el bajo
consumo. Sifueron positivos, el primer paso serd proveer
de un consejo simple:

Aconseje a su paciente que no beba en los siguien-
tes casos:

1. Cuando conduzca carro, moto o maquinaria.
2. Siestd en embarazo o cree que pueda estarlo.

3. Despuésdetomaranalgésicos o antihipertensivos.
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Tabla 11.

INTERVENCION SEGUN LAPUNTUACION DEL AUDIT (58)
Nivel de Intervencion Puntuacion
riesgo del AUDIT*
Zona | Educacién sobre el alcohol 0-7
Zona I Consejo simple 8 -15
Zona I Consejo simple mds terapia breve

Monitorizacién continuada 16 -19
Zona IV Derivacién al especialista para

una evaluacién diagnéstica y

tratamiento 20 - 40

* El valor de corte de la puntuacién de AUDIT puede variar ligeramente
dependiendo de los patrones de consumo del pafs, el contenido del
alcohol de las bebidas habituales y el tipo de programa de screning.
El juicio clinico debe ejercitarse en los casos en los que la puntuacién
del paciente no sea consistente con otras evidencias, o si el paciente
tiene antecedentes de dependencia al alcohol. También puede ser
conveniente revisar las respuestas del paciente a las preguntas indivi-
duales relacionadas con sintomas de dependencia (preguntas 4, 5y 6)
y problemas relacionados con el alcohol (preguntas 9 y 10). Proporcio-
ne el nivel méximo de intervencién a los pacientes que puntdan 2 o mds
en las preguntas 4, 5y 6 6 4 en las preguntas 9 y 10.

Posteriormente, observe la intervenciéon segun el nivel
de riesgo (Tabla 11).

La terapia breve es de baja intensidad, corta duracién
(5 minutos), varias sesiones, y precoz. Esta consiste en:

1. Presentarlosresultados e interpretacion al paciente.

2. ldentificar los riesgos y discutir las consecuencias;
en lo posible que el mismo adolescente sea quien
mencione las consecuenciasy el examinadorlas comple-
te con ejemplos de la vida real.

3. Preguntar al adolescente si quiere escuchar su
consejo; si la respuesta es no, no lo dé y si la respuesta
es si, continle.

4. Solicitar compromiso del paciente: se anota en la
historia clinica.

5. Fijar objetivos con el paciente; es mejor que el
adolescente sea quien los fije sélo: debe ser una reduc-
cién en el consumo o abstinencia.

6. Proporcionar consejos y dnimo dependiendo del
escenario en el que se da el consumo del adolescente.

Monitorizaciéon continuada

Se aconseja que sean miltiples seguimientos pero no
se ha establecido un nimero especifico con la evidencia
cientifica.
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Es recomendable que para el abordaje de los ado-
lescentes se llegue a un acuerdo en comin seglnsujuicio
clinico y el deseo del préximo control médico segin el
adolescente. También es pertinente darle alguna forma
de contacto para que ante cualquier duda o pregunta lo
contacte.

Derivacion a un especialista

En zona de riesgo |V derive al psiquiatra para diag-
nostico y tfratamiento. Siidentifica sindrome de abstinen-
cia o intoxicacién aguda refiera al servicio de urgencias.
En este caso, como el paciente estd atentando contra su
vida o la de los demds, es necesario informar a los
padres de familia esta situacién para garantizar una
atenciéon médica rdpida.

Actividad fisica (sedentarismo)

Los Centros para el Control y Prevencién de las
Enfermedades (Centers for Disease Control and
Prevention) y el Colegio Americano de Medicina del
Deporte (American College of Sports Medicine - ACSM)
recomiendan promover la actividad fisica como parte de
un estilo de vida saludable, tanto para nifios como para
adultos. Ademds, la recomendacién para los nifios entre
5y 12 afos es de por lo menos 30 minutos de actividad
fisica entre moderada y vigorosa, cinco o més dias a la
semana; y para los adolescentes, un minimo de 60
minutos de actividad moderada y vigorosa, cinco o mds
dias a la semana; en preescolares recomiendan su
actividad innata y esponténea, sin especificar tipo ni
cantidad de ejercicio. Se debe limitar el tiempo de
sedentarismo a menos de dos horas al dia (2,19). Se
debe estimular la actividad fisica en todas las visitas
médicas y para los nifios en especial debe ser sinénimo
de diversién, a través de juegos dirigidos y de cardcter

diddctico (19).

En Colombia se cuenta con la guia para el desarrollo
de programas infersectoriales y comunitarios para la
promocién de la actividad fisica, la cual es una respuesta
del Gobierno ante el llamado de la Organizacion
Mundial de la Salud para que se promueva la actividad
fisica como una de las estrategias para disminuirel riesgo
de multiples enfermedades e incrementar los beneficios
que pueden obtener los individuos y sociedades fisica-
mente activas (29, 60).

Esimportante diferenciar los términos: actividad fisica,
ejercicio fisico y estado fisico (61). La actividad fisica es
cualquier movimiento corporal efectuado porlos miscu-
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los esqueléticos que produce determinado gasto energé-
tico; es una conducta compleja que resulta dificil de
medir. El ejercicio fisico es la actividad fisica planeada,
estructurada y repetitiva que tiene como obijetivo final la
mejoria o el mantenimiento de la forma o estado fisico.
La forma fisica incluye una serie de atributos que las
personas tienen o adquieren, que se relacionan con su
capacidad para realizar una actividad fisica. El American
College of Sports Medicine, define la forma fisica como
la capacidad para realizar la actividad fisica a niveles
moderados a vigorosos sin que aparezca fatiga, y las
capacidades de mantener dichas posibilidades toda la
vida. Su grado puede medirse con test especificos. La
forma fisica es un pardmetro fisiolégico y el ejercicio o
actividad fisica es una conducta o hébito (61, 62).

La actividad fisica se puede medir por calorimetria,
clasificacién del trabajo, procedimientos de estudio,
marcadores fisiolégicos, observacion de conductas,
monitores mecdnicos y eléctricos y medidas dietéticas
(61,63). Cuando un individuo se encuentra en reposo su
metabolismo se reduce a un nivel tal que Unicamente
produce la energia necesaria para mantener sus funciones
vitales. El nivel del metabolismo medido por calorimetria
indirecta refleja un consumo de oxigeno (VO,) que oscila
entre 2,5 a 4,0 mL/k/min, en promedio 3,5 mL/k/min
(16). Esta cifra se conoce como una unidad metabdlica o
MET. La medida de los MET es enfonces una estimacion
promedio e indirecta del nivel del metabolismo del indivi-
duo, que toma un valor estdndar para todos los indivi-
duos. Tiene la ventaja de que se correlaciona con el gasto
calérico de las diferentes actividades humanas. Estima
cudntas veces el individuo es capaz de multiplicar su
metabolismo basal para realizar determinada actividad
(62). La actividad fisica se clasifica segin la intensidad con
la que se realiza (Tabla 12).

Ejemplos de algunas actividades clasificadas segin la
intensidad que implican.

- Actividad fisica ligera: cambios de posicién como
sentarse o estar de pie, conducir, trabajar en un labora-

Tabla 12.
CLASIFICACION DE LAACTIVIDAD FiSICA

Intensidad Caracteristicas

Ligera Intensidad menor a 3 MET

Moderada Intensidad de 3a 6 MET, ode 150 a 200 kilocalorias
(kcal) por dia

Vigorosa Mdés de 6 MET de infensidad
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torio, caminar plano menos de 4 Km/h, jugar tenis de
mesa o golf.

- Actividad fisica moderada: caminar 5,5 a 6,5
Km/h, pasear en bicicleta, esquiar, jugar tenis, bailar.

- Actividad fisica intensa: baloncesto, natacién,
alpinismo, futbol.

El ejercicio se gradta segun la intensidad de manera
mds precisa, por corresponder a un acto individual;
segun el ACSM se clasifica de acuerdo con la intensidad

(Tabla 13) (62).

Tabla 13.

CLASIFICACION DE LAINTENSIDAD DEL EJERCICIO

Intensidad VO, ..oFCde % de laFC
reserva % maxima

Muy leve <25 <30
Leve 25 - 44 30 - 49
Moderada 45 - 59 50 - 69
Intensa 60 - 84 70 - 89
Muy intensa >85 > 90
Méxima 100 100

Si las personas sedentarias adoptaran un estilo de
vida que incluyera actividad fisica regular, se obtendrian
enormes ventajas en términos de salud pdblica y bienes-
tar individual. No se requiere la adopcién inmediata de
programas de ejercicio vigoroso, tan sélo cambios pro-
gresivos en la actividad diaria permitiran reducir el riesgo
de enfermedades crénicas y mejorar la calidad de vida
(62). La necesidad de implementar nuevas estrategias
educativas orientadas a promover estilos de vida saluda-
ble, se deben iniciar a temprana edad, para asi obtener
mejores resultados en la salud de los adultos (64).

Hipertension arterial

La hipertensién arterial en nifios, se relaciona con
historia familiar de hipertensién y otras enfermedades
cardiovasculares (5). Las cifras elevadas de tensién en la
nifez, predicen la aparicién de hipertensién arterial en
adultos jévenes y esta Gltima aumenta el riesgo de infarto
agudo del miocardio y de accidentes cerebrovasculares
en la edad adulta (2). La comorbilidad més frecuente de
la hipertension arterial es la obesidad. La manifestacién
temprana de dafio en érganos blanco de nifios y ado-
lescentes hipertensos, como la hipertrofia del ventriculo
izquierdo, obliga a establecer la toma rutinaria de la
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presién arterial durante la atencién primaria, con el finde
detectar lo mds pronto posible esta enfermedad (5, 65).

Definicion de hipertension arterial

En el cuarto reporte sobre diagnéstico, evaluacién y
tratamiento de la hipertensién en nifios y adolescentes, se
define hipertensién arterial con valores de presién arterial
sistolica y/o presién arterial diastélica en tres tomas
diferentes, mayores o iguales al percentil 95 (P 95) para
la edad, el género y la talla correspondientes. Esta
definicién se basa en la distribuciéon normal de cifras
obtenidas en nifios sanos. Se considera que las cifras de
presion arterial sistélicay diastdlica inferiores al P 90 para
la edad, el género y la talla, son normales (5).

Silas cifras permanecen en un rango entre el P 90 y el
P 95, se establece el diagndstico de prehipertension,
término que se acuié para adultos, en el séptimo reporte
del Comité Nacional Conjunto para la prevencién,
deteccién, evaluacién y tratamiento de la hipertension, y
que actualmente constituye una indicacién para la modi-
ficacién de estilos de vida (5). Los adolescentes con cifras
mayores o iguales a 120/80 mm Hg se consideran
prehipertensos. Aquellos pacientes previamente
normotensos a quienes en una visita al consultorio del
especialista se les descubren cifras elevadas, requieren
monitoreo ambulatorio con el fin de descartarla llamada
hipertensién de bata blanca (5). El consenso recomienda
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que todos los nifios mayores de tres afios tengan al
menos una medicién de presién arterial durante cada
visita a su médico. Sélo en circunstancias especiales se
realizan fomas a nifios menores de fres afos (5).

Condiciones paratomarla presion arterial en nifios menores
de tres afios (5)

- Prematurez, peso extremadamente bajo al nacer
o cualquiera ofra complicacién neonatal que requiera
manejo en la unidad de cuidado intensivo.

- Enfermedades cardiacas congénitas corregidas o no.

- Infecciones del tracto urinario frecuentes, hematuria
o proteinuria.

- Enfermedad renal conocida o malformaciones
urolégicas.

- Historiafamiliarde enfermedades renales congénitas.
- Transplante de érgano sélido.
- Infiltracién o transplante de médula 6sea.

- Tratamiento con fédrmacos que eleven la presion
arterial.

- Otras enfermedades asociadas con hipertension:
neurofibromatosis, esclerosis tuberosa.

- Evidencia de presién intracraneal elevada.

Tabla 14
CLASIFICACIONDE LAHTAENNINOS Y ADOLESCENTES. RECOMENDACIONES SOBRE LA FRECUENCIA DE LAS MEDICIONES Y
ELINICIODEINTERVENCIONES (8).

Nivel de presién Percentiles de

Frecuencia de las tomas

Intervencion no terapéuti- Intervencion

arterial PAS o PAD de presion arterial ca: modificaciones de los terapéutica
estilos de vida
Normal < P90 Control en préxima Dieta saludable y actividad
visita fisica
Prehipertension 2P90-<P95  Cada seis meses Manejo del sobrepeso con Se indica sélo si hay enfermedad
adolescentes > dieta y ejercicio renal crénica, diabetes mellitus,
120/80 falla cardiaca o hipertrofia del
ventriculo izquierdo.
Hipertension P95-P99 Reevaluaren 1 6 2 Manejo del sobrepeso con * Hipertensién arterial sinfomdtica.
estadio 1 semanas. Si la presién dieta y ejercicio * Hipertensién arterial secundaria.
arterial persistente es * Lesién de érgano blanco.
> P95 remitir y controlar * Diabetes (tipos 1 6 2)
cada mes * Hipertension arterial persistente pese
a intervencién no terapéutica.
Hipertension > P99 Cada semana; si hay Manejo del sobrepeso con Iniciar férmacos

sintomas remitir de
inmediato

estadio 2

dieta y ejercicio
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Hipertension arterial primaria

En el consenso sobre diagndstico, evaluacién y trata-
miento de la hipertensién arterial en nifos y adolescen-
tes, se consignaron las pautas para el seguimiento y el
manejo de los pacientes segin el rango de severidad de
la hipertensién (5) (Tabla 14).

La evaluacién de los nifios y adolescentes hipertensos
debe incluir una bisqueda y asesoria sobre el manejo de
factores de riesgo adicionales y la presencia de otras
comorbilidades asociadas a la hipertensién arterial,
como la obesidady los trastornos del suefio, ya que éstas
conllevan mayor riesgo potencial para enfermedades
cardiovasculares (5, 66).

Hipertension arterial secundaria

La hipertensién arterial secundaria es mds frecuente en
nifios que en adultos. Por consiguiente, la presencia de
cifras de tensién elevadas obliga al personal médico a
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descartar otros trastornos causantes de la hipertensién
arterial. Una evaluacién clinica minuciosa permite obser-
var determinadas manifestaciones clinicas que orientan
al diagnéstico de la probable etiologia causal de la
hipertensién arterial secundaria (Tabla 15).

Tipo de intervenciones en la hipertension arterial
Intervencién no terapéutica

Las medidas no farmacolégicas incluyen la promo-
cién de hébitos alimenticios saludables y la préctica de
ejercicio regular para prevenir la obesidad infantil. La
educacién es un privilegio del que debe gozartodo nifio
sano o enfermo, con el fin de reforzar todos aquellos
estilos de vida saludables (2).

Intervencion terapéutica

El tratamiento farmacolégico antihipertensivo estd
indicado en pacientes con hipertensién arterial secunda-
ria o en quienes no ha sido posible el manejo con
modificaciones en su estilo de vida (5).

Tabla 15
HALLAZGOS QUE SUGIEREN HIPERTENSION ARTERIAL SECUNDARIA

Hallazgo

Posible etiologia

Signos vitales Taquicardia

Pulsos disminuidos en Msls

Hipertiroidismo
Feocromocitoma
Neuroblastoma
Coartacién aértica

Variacién de la presién arterial entre MsSs y Msls

Ojos Cambiosen laretina

Nariz, faringe y ofdos Hipertrofia amigdalina

Retardo del crecimiento
Obesidad
Obesidad central

Tallay peso

Fasciesde lunallena
Cuello corto y alado
Tiromegalia

Cabezay cuello

Piel Palidez, flushing, diaforesis
Acné, hirsutismo, estrias
Manchas café con leche
Adenomas sebdceos
Rash malar
Acantosis nigricans

Térax Pezones separados
Murmullo cardiaco
Frote pericardico
Latido apical saltén

Abdomen Masa epigéstrica o en flanco y pufio-percusién
Rifiones palpables
Genitales Ambigiedad genital Virilizacién

Edema articular
Atrofia muscular

Extremidades

Hipertensién arterial severa
Trastornos respiratorios del suefio

Falla renal crénica
Hipertensién arterial primaria
Sindrome de Cushing

Sindrome de Cushing
Sindrome de Turner
Hipertiroidismo

Feocromocitoma
Sindrome de Cushing
Neurofibromatosis
Esclerosistuberosa
LES

Diabetestipo 2

Sindrome de Turner

Coartacién adrtica

LES, enfermedad vascular del colageno
Hipertrofia del ventriculo izquierdo
Hipertensién arterial crénica

Tumorde Wilms

Estenosis de la arteria renal
Rifidn poliquistico, hidronefrosis
Hiperplasia adrenal

LES, enfermedad vasculardel coldgeno,
hiperaldosteronismo.

LES: lupus eritematoso sistémico.
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Indicaciones para el inicio de antihipertensivos:

- Hipertensiéon sintomdtica.

- Hipertensién secundaria.

- Lesion de 6rgano blanco.

- Diabetes mellitus tipos 1y 2.

- Hipertensién arterial persistente a pesar de una
adecuada intervencién no farmacolégica.

Antecedentes patologicos familiares y personales

El antecedente de enfermedad arterial coronaria
manifestada de manera temprana predice el riesgo
cardiovascular en la siguiente generacion (24). Por esto,
conocer el antecedente de eventos cardiovasculares en
familiares de primer grado varones, antes de los 55 afios
oen mujeres antes de los 65 afos resulta importante para
favorecer un manejo preventivo por parte de un equipo
multidisciplinario (67, 68).

Las anormalidades en los niveles de lipidos sangui-
neos, incluyen hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia,
hiperlipidemia mixta, disminucién de los niveles de
colesterol de las lipoproteinas de alta densidad c-HDL
aislados o en asociacién con niveles elevados del colesterol
de las lipoproteinas de baja densidad c-LDL y/o
triglicéridos (38), asi como las alteraciones de otras
apolipoproteinas como la elevacion de la
apolipoproteina B 100 y los niveles bajos de la
apolipoproteina Al (en los hijos de pacientes con enfer-
medad arterial coronaria prematura) constituyen impor-
tantes indicadores de riesgo (24, 69, 70).

El fomento de estilos de vida saludable que incluyan
una dieta balanceada y una adecuada estimulacién de
la actividad fisica, es fundamental tanto en nifios como
en adolescentes. Por consiguiente, los programas de
atencién primaria deben implementar la toma rutinaria
del perfil lipidico, en especial entre los pacientes j6venes
con historia familiar de enfermedad arterial coronaria
prematura, dada la asociacién significativa que se ha
encontrado entre el exceso de peso (sobrepeso y obesi-
dad) y la dislipidemia (68).
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Anexo 1.
Algoritmos diagnésticos y terapéuticos.
Siglas: CRCV (control del riesgo cardiovascular). IAM (infarto agudo del miocardio). EVP (enfermedad venosa profunda). ECV (enfermedad
cerebrovascular). FRCV (factor de riesgo cardiovascular).

Alcohol

En todos los encuentros clinicos a partir de los 12
afos pregunte
¢Cudando fue la dltima vez que tomé alcohol?
¢Cudnto tomé?2

Aplicar el cuestionario AUDIT
Aplicar el cuestionario CRAFFT
Consejo simple

Intervencién segin la puntuacién de AUDIT

Tabaquismo pasivo Tabaquismo activo

12-17 afos

i f
Aplicar el test de_ los 5 preguntas ¢Cudndo fue la Gltima vez que fumé un cigarrillo?

Resultados: / 1
0= sin exposicién Fumadores No fumadores

5= mdximo grado de exposicién

Aplicar las etapas del cambio Enfasis en abstinencia y beneficios

Riesgo elevado de aterosclerosis temprana si = 1

Si estd en preparacién y accién Aconséjelo a que no inicie consumo

Recomendar no fumar en la casa ni 8 horas antes de
estor en confacto con el nifio y/o adolescente
Recomendar suspender el consumo i
Aplicar la estrafegia de las etopas del cambio con los Método de las 5A
padres si son fumadores )

Si los padres fumadores estén en la etapa de
preparacion-accion

Remita a un especialista de adulios para
tratamiento de cesacién de tabaco
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ANTROPOMETRIA
IMC segin edad y género*
h 4 ) I S v
NORMAL BAJO PESO SOBREPESO | | OBESIDAD
| >P5- <P85 | <ps | peses | 2P 95
v — . v : ' | v '
Sin ofros 1 o mas Consulia ) -
factores factores pedidtrica Scre’enlng para ‘N‘utrnaérj
de riesgo de riesgo general sindrome Fisioterapia
) — ¢ metabdlico Psicologia
v h 4 reducir indice de Charlas educativas

Control Control masa corporal Control de RCV en
RCV en RCV en a menos de P85 6 meses
1 afo 1 afio

- Antecedentes familiares de obesidad,

Dm2 o HTA

- Peso al nacer de <2.500 g 6

>4.000 g

- HTA (TA = percentil 90}

- Obesidad (IMC = percentil 95)

- Glicemia > de 100 mg/dL

- Triglicéridos (> percentil 90)

- HDL (< percentil 10)

- h 4
3 6 més . Menos de 3
| Dx sindrome metabélico Ver conducta en el
) ) apartado
correspondiente a
Condicion Recomendacién (70) cada factor de riesgo J

BMI P=>95 & P 295 con Infancia: mantener IMC
comorbilidad 6 P90-95 Adolescentes: pérdida de
6 >120/80 1-2 kg/mes

PERIMETRO ABDOMINAL

1. Tomar la distancia entre la Gltima costilla
y la espina iliaca anterosuperior

2. Medir la mitad de esta distancia y en este
punto tomar la medida.

Establecer percentiles de acverdo a los
valores estimados para nifios
méxico-americanos de acuerdo al género.
J Pediatr 145: 439-444.

Considerar como factor de riesgo si = 90,

uno de los criterios para sindrome metabélico
segun las clasificaciones de: ATPIIl modificado,
EGIR e IDF
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DISMETABOLIA
| PERFILLIPIDICO GLICEMIA
; ’ Y . : Y .
Variable Aceptable Limite . Alto > 100 mg/dL > 126 mg/dL ‘
CT (mg/dl) <170 | 170199 | >200 aunas] | | feoswim) |
A4 v
c-LDL (mg/dL) <110 110-129 =130 . o
: | Hiperglicemia DM fipo 2
Triglicéridos <75 75-99 =100 (infolerancio a
(mg/dL) 2-9 afos la glucosa)
10-19 afos < 90 90-129 >130 v v
c-HDL (mg/dL) > 45 35-45 Bajo < Fr“j_“"iCiéf] Endocrinologiq pedidtrica
35 isioterapia Nutricién
- . Charlas educativas Fisioterapia

e < = Control RCV en

Charlas educativas

[
L 4

Obijetivo (71): lograr < hora/dia

h 4

Glicemia y perfil lipidico
Fisioterapia
Charlas educativas

Nutricién Endocrinologia pedidtrica 6 meses Control RCV en
Fisioterapia Nutricién 6 meses
Psicologia Fisioterapia
Charlas educativas Psicologia
Control RCV en Charlas educativas
6 meses Control RCV en
L & mises | ANTE(_:E_DENTES FWILIA_REE |
v
I ACTIVIDAD FIS'CA Padres o abuelos con Dx
! T de enfermedad coronaria
v antes de los 55 afios,
Esté frente al televisor/ computador IAM, angina, EVR ECV a
juego de video mas de 2 horas muerte sibita cardiaca.
al dia y/o no practica ningln deporte
- Padres con CT = 240 mg/dL

- Padres con Dx de DM tipo 2
- Padres con DX de HTA
- Padres o hermanos con

S S —

Glicemia y perfil lipidico
Charlas educativas
Control RCV en 6 meses

TENSION ARTERIAL

Percentil segin edod, talla y género

4
NORMAL PREHIPERTENSION
~ <P90 >P90- <P950
= 120/80 en adolescentes
Sin ofros 1 o mas
factores factores
de riesgo de riesgo Glicemia y perfil lipidico
] L ] Nutricién
Fisioterapia

Chorlas educativas
Control RCV en
6 meses

| HIPERTENSION

[ 2pos |

Glicemia y perfil lipidico
Mutricién
Fisioterapia
Cardiologia Pedigtrica
en 2 semanas
Charlos educativas
Control RCV en

& meses
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Guias alimentarias en la prevencién y el tratamiento
del riesgo cardiovascular: el caso colombiano

Olga Lucia Mora, ND.; Pilar Serrano, ND.

Introduccion

Existe suficiente documentacién acerca de la asocia-
cién positiva entre el consumo de dietas balanceadas y
la préctica de otfros estilos de vida saludable, y la
reduccién del riesgo de padecer eventos cardiovascula-
res (1). En efecto, conductas y hdbitos poco saludables,
mds que condiciones médicas o predisposicién genética,
se han identificado como la principal causa de
morbimortalidad cardiovascular. Es asi como la eviden-
cia cientifica muestra que ciertos cambios en la dieta
logran reducir el riesgo de algunas de estas patologias:
cambios en la grasa dietaria mejoran el perfil lipidico; la
presion arterial disminuye al controlar el consumo de
sodio y aumentar el de potasio.

Los factores de riesgo dietarios asociados a la ocu-
rrencia de un evento cardiovascular se incorporan de
manera progresiva a lo largo del ciclo vital. La edad a
partir de la cual se empieza a acumular el efecto de los
diferentes componentes nutricionales y no nutricionales
presentes en los alimentos, permite justificar una relacién
causal entre las alteraciones metabdlicas mds frecuentes.
Si bien los problemas de seguridad alimentaria en
algunas regiones sugieren falla en los mercados, la
produccién, la disponibilidad y el acceso a una alimen-
tacién saludable no es la limitante para el caso de
Colombia. De hecho, estudios nacionales plantean la
incidencia de las migraciones de zonas rurales y los
medios de comunicacién en el cambio de los hébitos
alimentarios de todos los grupos de la poblacién colom-
biana, los cuales incluyen mayor consumo de cereales
refinadosy de alimentos ricos en azicaresy de alto indice
glicémico (IG), d4cidos grasos trans y sodio (2). En
Colombia, los avances en materia de investigacion
epidemiolégica en nutricién y alimentacién, incluyen la
serie de la Encuesta Nacional de Demografia y Salud, la
Encuesta Nacional de la Situacién Nutricional en Colom-
bia (ENSIN) 2005, y la Resolucién 0288 de 2008
(reglamento técnico sobre requisitos de rotulado
nutricional).

En cuanto a componentes de la dieta, los resultados
de la ENSIN 2005 (2) muestran que en Colombia 65%
de las calorias diarias se obtienen de los carbohidratos,
y que si bien el consumo de grasa total no supera el 30%,
se estima que cerca de 26% de la poblacién ingiere mds
de 10% del valor calérico total (VCT) a partir de grasa
saturada. La misma encuesta indica que 31% de la
poblacién colombiana no consume frutas ni verduras,
fuente irremplazable de fibra, antioxidantes, vitaminas y
minerales, y que los alimentos de mayor consumo son:
arroz, aceite, azGcar, papa, panela, pldtano y pan, los
cuales son una importante fuente energética, pero de
bajo contenido de fibra y proteina. Ademds, nutrientes
como el dcido félico (3) y los dcidos grasos omega 3,
particularmente los écidos eicosapentaenoico o EPA y
docosahexaenoico o DHA (4, 5), siguen siendo objeto
de estudio por su rol en la reduccién del riesgo
cardiovascular.

La calidad de la grasa de la dieta se traduce en el
balance entre sus componentes grasos, el cual favorece
la digestién, absorciény utilizacién detodos sus nutrientes,
incluyendo el colesterol. En ese sentido, la literatura
cientifica es consistente en recomendar una ingestion
balanceada entre dcidos grasos saturados/
monoinsaturados /poliinsaturados. Aunque las cifras de
la Oltima ENSIN, 2005, indican que la dieta usual de los
colombianos no se caracteriza por un exceso en la
ingestién usual de grasa total, se estima que cerca de
26% de la poblaciéon ingiere més de 10% del VCT a partir
de grasa saturada. Al respecto, en los Gltimos afos se
redujo el consumo de grasas de origen animal y aumenté
la oferta de aceites y grasas vegetales libres de trans y
modificados en su contenido de grasa saturada. Segun
laencuesta, la ingestion total de grasas debe mantenerse
entre 25% y 35% del VCT, el consumo de 4cidos grasos
saturados no debe superarel 10%, niel de poliinsaturados
el 15%, mientras que el de Gcidos grasos monoinsaturados
debe ser minimo de 10%. Tal recomendacién obedece
a que la evidencia cientifica muestra un efecto
hipercolesterolémico de dietas altas en algunos écidos
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grasos saturados como el ldurico y el miristico, y el
cardcter cardioprotector de los alimentos ricos en 4cidos
grasos monoinsaturados y omega 3. En el caso de los
4cidos grasos frans (generados durante procesos de
hidrogenacién parcial de aceites de origen vegetal y
algunos procesos térmicos), autoridades técnicas y cien-
tificas como la FAO (6) recomiendan evitar el consumo
de los productos que los contienen.

Otros nutrientes a considerar en prevencién
cardiovascular son el sodio y el potasio (7). El primero
porque, ademds de la sensibilidad al sodio referenciada
por algunos autores (8), ejerce un papel muy importante
en la absorcién intestinal de glucosa promoviendo su
transporte a través de las membranas de los enterocitos,
aumentando su biodisponibilidad sanguinea después
de una comida (9, 10). Por su parte, el potasio ha
ganado mucho terreno, entre ofras por ser un ién
intracelular para el que existen mayores restricciones de
circulacién a través de las membranas celulares. Si bien
un régimen con buen aporte de potasio puede reducir el
riesgo cardiovascular, es frecuente observar que los
perfiles de alimentacién como el descrito por la ENSIN
para Colombia, tienden a producir alteraciones en el
equilibrio hidroelectrolitico asociadas con la aparicién
concomitante de las manifestacionesfisiopatolégicas del
sindrome metabdlico.

Por otra parte, el mantenimiento de un peso saludable
puede mejorar o prevenir muchos de los factores de
riesgo cardiovascular. De hecho, en todos los individuos
con sindrome metabélico la reduccién del peso corporal
mediante una dieta hipocalérica y ejercicio fisico se ha
acogido como la principal estrategia de tratamiento
(11). Algunos indicadores antropométricos como el indi-
ce de masa corporal (IMC) y el perimetro abdominal,
resultan Utiles en prevencion cardiovascular para la
poblacién colombiana. Es asi como en la ¢ltima versién
de la serie de la Encuesta Nacional de Demografia y
Salud seincluyé la medicién del IMCy la relacién cintura/
cadera en hombresy mujeres colombianos, mientras que
un estudio realizado porla Fundacién Cardiovascular de
Colombia (12), mostré una correlacién positiva entre el
IMCy la tensién arterial sistélica en nifios y nifias escola-
res, y de esta Ultima con niveles de proteina C reactiva.
Ademds, hay evidencia que concluye que la reduccion
del peso baja la presién arterial en los individuos obesos
y tiene efectos beneficiosos en otros factores de riesgo
asociados, como la resistencia a la insuling, la diabetes
mellitus y la hiperlipidemia (13, 14).
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Segun un meta-andlisis publicado en 2008 (15), la
evidencia estadistica indica que el perimetro abdominal
como medida de obesidad central ofrece informacién
sobre distribucién de grasa corporal que no se puede
obtener mediante la medicion del IMC, independiente-
mente del género. Sin embargo, no se cuenta con una
metodologia estandarizada para su medicién. En cuanto
a puntos de corte, para la poblacién colombiana se
sugiere adoptar los de la asidtica, segin los cuales se
considera que un perimetro abdominal mayor o igual a
90 cm en hombres y a 80 cm en muijeres, es un claro
predictor de riesgo cardiovascular. De hecho, algunos
autores han propuesto reducir estos puntos de corte de
perimetro abdominal (84-90 cm para hombres y 74-80
cm para mujeres) ya que los individuos con preobesidad
central tienen riesgo incrementado de co-morbilidades
como hipertension, diabetes y dislipidemia (16, 17).

Por otra parte, de Koning y colaboradores (18) publi-
caron un andlisis de estudios prospectivos que sugiere
que por cada centimetro de incremento en el perimetro
abdominal, el riesgo relativo de un evento cardiovascular
aumenta en 2% (95% IC: 1%-3%) después de ajustar por
edad/tratamiento, resultados consistentes en hombres y
mujeres. Un panel de expertos (19) realizé una revision
sistematica de 120 estudios y concluyé que el protocolo
empleado para medir el perimetro abdominal no
influenciaba la relacién entre éste y la morbilidad por
evento cerebrovascular y diabetes, y sefalé que los
puntos de medicién del perimetro abdominal mds fre-
cuentes son en el punto medio (35%), el ombligo (28%)
o el menor didmetro de cintura (25%). Estas medidas de
obesidad abdominal deben incorporarse dentro de la
evaluacién del riesgo cardiovascular.

Aligual que la pirdmide para la alimentacién saluda-
ble propuesta por la Escuela de Salud Publica de la
Universidad de Harvard, en las Guias Alimentarias para
la Poblacién Colombiana (20) los alimentos que aportan
carbohidratos complejos elaborados con granos ente-
ros, son la base de la recomendacién por su bajo indice
glicémico. En efecto, consumir alimentos elaborados a
base de cereales enteros ayuda al control de los niveles
de glicemia y del peso corporal, y en Gltima instancia a
reducirel riesgo cardiovascular (21-23). Los mensajes de
las bondades de la fibra han sido claves en las recomen-
daciones de la Asociacién Americana del Corazén, la
Sociedad Americana de Céncery la Organizacién Mun-
dial de la Salud. El gran problema, es que no se ha dado
la importancia suficiente a la necesidad de identificar los
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diferentes tipos de carbohidratos y sus efectos dentro de
un estilo de alimentacién saludable (24-30).

Finalmente, ante las estadisticas que muestran que la
enfermedad cardiovascular es una de las principales
causas de morbimortalidad en el mundo, se han gene-
rado diferentes guias de riesgo cardiovascular (31-34),
las cuales coinciden en sefialar el papel de la dieta en la
reduccién de dicho riesgo, mediante la practica de
habitos saludables ajustados a la cultura local. Es enton-
ces cuando la educacién, como eje de los programas de
promocién de la salud y prevencién de la enfermedad,
ofrece herramientas importantes en el control de los
factores de riesgo (35). Como marco de referencia estd
la més reciente revisién sistemdtica de la literatura cien-
tifica a cargo de la Colaboracién Cochrane (36), cuyo
objetivo fue evaluar el efecto de proveer asesoria
nutricional para obtener los cambios deseados en los
patrones alimentarios o mejoras en el perfil del riesgo
cardiovascular entre adultos sanos. La revisién encontré
que las recomendaciones dietarias para prevencion
cardiovascular, se centran en la reduccién de laingestion
de sal y grasas y el incremento de la de frutas, verduras
yfibra. Se menciona ademds que durante las intervencio-
nes se han usado estrategias como educacién unoauno,
sesiones grupales y materiales escritos, cuya intensidad
varié desde un contacto hasta 50 horas de asesoria por
cuatro anos.

Adhesion a las recomendaciones nutricionales:
empoderamiento

Que «el comer es un comportamiento automdtico»
estd demostrado en estudios que miden el impacto del
ambiente y la presentacion de los alimentos, en los
hdbitos alimentarios de la poblacién (37, 38). El tamafo
de las porciones, la visibilidad y la creciente disponibili-
dad de una gran variedad de alimentos, son factores que
influencian fuertemente el consumo, y se ha calculado
que excederse en 100 6 150 calorias diarias es suficiente
para justificar la ganancia de peso. Sin embargo, no sélo
se trata del control que el consumidor pueda ejercer
sobre dicho comportamiento automdtico. Si a este plan-
teamiento psicoldgico se le suman los cambios
bioguimicos generados por una alimentacién rica en
sodio y carbohidratos, lograr la conciencia en el comer
requiere conocimientos adicionales para optimizar los
esfuerzos en educacién nutricional. Sin embargo, es
posible afirmar que hoy se cuenta con consumidores més
informados y preocupados por su salud. Por ofra parte,
en la medida en que se genere mayor y mejor acceso a
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ambientes saludables ayudados por politicas estatales,
se tendrd mayor oportunidad de implementar
exitosamente estas guias, dentro de las cuales se sugiere:

- Informar al paciente sobre el riesgo de la(s)
patologia(s) y el beneficio de seguir un régimen nutricional
ajustado a su estado fisiopatolégico.

- Proporcionar instrucciones escritas y orales claras
acerca del régimen prescrito, que ofrezca opciones para
garantizar variedad y apetitosidad.

- Involucrar a la pareja o la familia del paciente en
la adopcién del nuevo régimen.

Segun  Molina, 2007 (39), se estima que existen
cuatro mensajes comunes a todas las guias alimentarias
de Latinoamérica:

- Alimentacién variada.

- Aumento en el consumo de vegetales.
- Aumento en el consumo de frutas.

- Aumento en el consumo de cereales.

Con base en estos mensajes, se sugiere adoptar para
Colombia las acciones propuestas por el mismo autor:

- Concienciar a los niveles politicos y normativos,
encargados de promover politicas publicas que apoyen
la implementaciéon de las guias de prevencion
cardiovascular a nivel nacional.

- Capacitar periddicamente a lideres de opinién de
diferentes sectores, publicos y privados, ya que son
agentes multiplicadores de los mensajes de las guias.

- Incluirlos contenidos de las guias alimentarias en
el pensum de estudios en todos los niveles de educacién
formal, desde preescolar hasta universitario.

- Incluirlos mensajes de las guias alimentarias en los
programas de alimentacién y nutricién de los sectores
gubernamentales y privados.

- Desarrollar campafas por medios masivos de
comunicacién que permitan difundirlos mensajes educa-
tivos de las guias para sensibilizar a la poblacién sobre
la importancia de una alimentacién saludable.

- Incluir los contenidos de las guias en los progra-
mas y proyectos del Ministerio de la Proteccién Social.
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- Promover la oferta de alimentos saludables en
tiendas escolares y servicios de alimentacién publicos y
privados.

- Facilitar el trabajo conjunto con la industria
alimentaria para la promocién de las guias.

- Establecer mecanismos permanentes de segui-
miento, monitoreo y evaluacién para reformular los
mensajes y las estrategias elegidas para promover la
adopcién de las guias.

Partiendo de este marco conceptual y concientes de la
necesidad de convocar un grupo de expertos para el
andlisis, discusién y consenso de la iniciativa nacional de
generaciéon de las Guias de Riesgo Cardiovascular para
la poblacién colombiana, este documento incluye herra-
mientas como recomendaciones nutricionales para la
reducciéon del riesgo cardiovascular, con énfasis en
nutrientes reconocidos por su efecto cardioprotectory con
base en la descripcion de la situacién nutricional de la
poblacién colombianay el andlisis critico de la literatura
cientifica relacionada; tablas de indice glicémico de
algunos de los alimentos de mayor consumo en Colom-
bia, descripcion de la metodologia del conteo de
carbohidratos y listas de intercambios, y rejillas para
determinar el indice de masa corporal en poblacién de
2 a 20 afios de edad. Los autores esperan que estas
gufas se conviertan en una herramienta de consulta que
contribuya a mejorar los hdbitos alimentarios de la
poblacién colombiana desde la infancia y a reducir la
incidencia de eventos cardiovasculares.

El caso colombiano

La dieta es un elemento transversal en la prevencién y
el manejo de la enfermedad cardiovascular, la diabetes,
la dislipidemia, la obesidad y la hipertensién arterial,
entre ofras enfermedades crénicas no transmisibles. La
adopcién de estilos de vida saludable y la educacién,
como eje de los programas de promocién de la salud y
prevencién de la enfermedad, ofrecen herramientas
importantes en el control de los factores de riesgo
cardiovascular. Sin embargo, también es claro que si
estos hdbitos saludables no se adquieren desde la
infancia, los cambios en algunos factores de riesgo
modificables, particularmente aquellos de cardacter die-
tario, no se adoptan con facilidad en la adultez. Es asi
como las dietas saludables deben ser parte integral del
manejo del riesgo cardiovascular, mediante mecanis-
mos como control de peso, tensién arterial, perfil lipidico
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y glicemia. Algunas de las recomendaciones nutricionales
con mayor evidencia para promover la salud
cardiovascularson:

- Consumir dietas fraccionadas (varias raciones al
dia), con porciones moderadas y que incluyan gran
variedad de alimentos.

- Lograr un balance entre la ingestién de energia y
el gasto calérico como una forma de mantener un peso
adecuado y evitar la ganancia. Para perder peso,
consumir menos calorfas de las que se usan durante la
actividadfisica. Los requerimientos de energia dependen
del género, el nivel de actividad y la edad, entre otros
factores.

- Preferir alimentos de bajo indice glicémico y que
estén frescos.

- Aumentar el consumo de frutas y verduras frescas
(minimo 5 porciones/dia), eincluirgranos, cerealesy
panes (6 porciones al dia, de los cuales minimo tres
deben ser integrales).

- Preferir pescado/pollo/res/cerdo magra (2-3
porciones/dia), productos lacteos bajos en grasa vy
leguminosas (frfjol, lenteja) tres veces por semana.

- Limitar el consumo de colesterol dietario a méxi-

mo 300 mg/dia.

- Evitarla adicién de grasa, azdcary sodio (presente
en la sal y en algunas salsas y sazonadores) durante la
preparacién de los alimentos, y optar por hierbas vy
especias frescas.

- Limitar la ingestién de alimentos fuente de sodio
como sal, enlatados y embutidos, algunas salsas y sopas
instantdneas, snacks y alimentos evidentemente salados.

- Preferir agua tratada o bebidas bajas en azicar.

- Reducir el consumo de alcohol para contribuir al
control del peso y la hipertensién, ya que éste es una
fuente importante de calorias.

- Leerlas efiquetas de los alimentos para facilitar la
eleccién de productos cardioprotectores, pues muchas
de éstas declaran el contenido por porcién de diferentes
nutrientes, incluyendo grasas, sodio y azGcares.

- Se considera como saludable un IMC < 25y un
perimetro de cinfura < 90 cm en hombres o < 80 cm en
mujeres.
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- El régimen nutricional debe definir metas reales
que permitan una pérdida moderada y sostenible de
peso y no debe excluir grupos de alimentos, sino garan-
tizar una dieta balanceada y cardiosaludable.

- Definir los requerimientos nutricionales de cada
paciente segun su perfil metabdlico (glicemia, perfil
lipidico, presién arterial) y la existencia de factores de
riesgo (dislipemia, hipertension, diabetes, obesidad, etc.).

Dado que el sobrepeso y la obesidad son factores de
riesgo cardiovascular, asi como el alto consumo de
grasa (fotal, saturada, trans y colesterol), sodio, azGcary
alcohol, y que otros componentes de los alimentos como
la fibra y el 4cido félico se estudian como factores
protectores contra dicho riesgo, en este documento se
presentan recomendaciones puntuales sobre estos as-
pectos.

La obesidad debe prevenirse desde la infancia, pues
las células grasas adquiridas en la nifiez permanecen en
la edad adulta, porlo cual es posible disminuir el tamafio
pero no el nimero de adipocitos. Algunas recomenda-
ciones para prevenir el sobrepeso en nifios incluyen
también:

- Confrolar las porciones, nimero de comidas y
energia consumidos diariamente, incluyendo la cantidad
y tipo de alimentos que ingiere en el colegio.

- No usar alimentos como premio.

- Disefiar loncheras nutritivas que incluyan alimen-
tos frescos y ricos en fibra.

- Promover la actividad fisica en los nifios generan-
do espacios en familiay limitar el nGmero de horas frente
al televisor o al computador.

Algunas recomendaciones especificas para elegir gra-
sas cardiosaludables y prevenir y manejar dislipidemias
son:

- Tener en cuenta que todos los aceites y grasas
aportan la misma energia por gramo (9 kcal), indepen-
dientemente de su origen.

- Sustituir la grasa de origen animal por fuentes
vegetales (aceites), naturalmente libres de colesterol y de
4cidos grasos frans.

- Elegir cortes magros de pescado (2-3 veces/
semana)/pollo/pavo/carne asados, horneados, a la
parrilla o al vapor y retirar la grasa visible antes de la
coccién.
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- Los lacteos bajos en grasa (leche, yogur, helado)
son buenas alternativas para bebidas o postres.

- Laseleccién de los aceites depende del uso que se
les dard. Como aceite de cocina se opta por mezclas de
aceites vegetales y como aceite de mesa (que no serd
sometido a calentamiento o fritura prolongada), se
eligen aquellos ricos en écidos grasos monoinsaturados
(oliva, canola, girasol alto oleico). Los aceites sélo deben
reutilizarse una vez.

- Aumentar el consumo de fuentes de dcidos grasos
monoinsaturados (incluyendo aceitunas, aguacate y nue-
ces), controlar los poliinsaturados de la dieta (<10%
VCT), y reducir las fuentes saturados (grasas animales,
aceite de coco) a méximo 7% del VCT.

- Encuantoal consumo de 4cidos grasos esenciales
se estima que la relacion entre omega 6y 3 (wé y 3) debe
estar entre 5:1 y 10:1. Si este valor es mayor se debe
promover el consumo de fuentes de w3 (pescado como
salmén, trucha salmonada, jurel, bonito).

- Usar aderezos para ensalada bajos en calorias,
jugo de limén o vinagre, hierbas naturales (albahaca,
laurel, yerbabuena, cilantro, perejil).

- Consumir huevo poché o cocidoy, de ser necesa-
rio, sustituir una yema por dos claras para reducir el
aporte dietario de colesterol.

- Evitarel consumo de Gcidos grasos frans mediante
la exclusion de la dieta de aceites parcialmente
hidrogenados o de alimentos que los contienen, asi
como de frituras de venta callejera.

- Leereletiquetado nutricional pues ofrece informa-
cién sobre las grasas presentes en los alimentos.

- Reducir el consumo de carbohidratos refinados y
azicary restringir el consumo de alcohol para mantener
un IMC menor que 25 kg/m?, y la relacién CT/HDL
menor a 4, especialmente en pacientes con
hipertrigliceridemia.

- Consumir minimo cinco porciones de frutas y
verduras al dia, particularmente aquellas ricas en pectina
(mora, guayaba), y tres de cereales integrales (arroz,
panes, avena).

Segun la Resolucion 0288 de 2008, el valor de
referencia diario maximo tolerable de sodio estd entre
585 mg (nifios entre 6 m y 4 afios) y 2.400 mg (nifios
mayores de 4 afos y adultos). Dada la importancia
fisiolégica del potasio, se debe tener en cuenta también
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el valor de referencia para este electrolito que estd
alrededor de 1.650 mg/dia (nifios entre 6 my 4 afos) y
3.500 mg/dia (nifios mayores de 4 afios y adultos). El
consumo de estos niveles deseables de sodio y potasio en
una alimentacién balanceada, se lograria con la inges-
tién de por lo menos tres porciones de frutas y dos de
verduras frescas en el dia. Puntualmente, se sugieren las
siguientes medidas nutricionales para preveniry controlar
la hipertensién arterial:

- Reducir el peso en individuos con sobrepeso u

obesidad.

- No agregar sal ni condimentos salados (salsas,
aderezos) durante la preparacién y el consumo de
alimentos. Optar por hierbas y especias frescas.

- Limitar el consumo de sal y otras fuentes de sodio
o sal visible, segun informacién presente en las efiquetas
de los alimentos. Se considera fuente de sodio al alimen-
to que contiene mds de 100 mg por 100 g de producto.

- El uso de sustitutos de la sal, especialmente de
potasio, estd indicado sélo bajo supervisién médica.

- Sino esté contraindicado, promover el consumo
de alimentos fuentes de potasio como platanos, citricos
(toronjas, naranjas), melones, kiwi, ciruelas secas, alba-
ricoques deshidratados, melaza, lacteos y cdscara de
papa. Elegirfrutas y verduras (no enlatadas o en conser-
va que contengan sodio) y carnes frescas (no ahumadas
o embutidos) de pollo, pescado, pavo y res.

- Reducir el consumo de fuentes de grasas satura-
das y colesterol.

- Restringirel consumo de alcohol a una bebida por
dia (40 mL de whisky o 80 mL de vino tinto).

- Practicar actividad fisica regular, para individuos
de vida sedentaria.

indice glicémico y conteo de carbohidratos

El indice glicémico es una clasificacion de los alimen-
tos, que se basa en la respuesta postprandial de la
glucosa sanguinea, comparado con un alimento de
referencia como la glucosa. Cuando se prefiere consumir
alimentos con bajo indice glicémico, se optimiza el uso
de insulina por parte de las células. Al tomar como
referencia un valor de 100 como indice glicémico para
la glucosa, como se observa en latabla 1, la mayoria de
los alimentos de mayor consumo en Colombia segun la
ENSIN 2005, como el arroz y la papa, tienen un indice
glicémico alto (superior a 70).
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Tabla 1
INDICE GLICEMICODE ALGUNOSALIMENTOS

Alimento indice glicémico
Puré de papa 87
Papa cocida 78
Pan blanco 75
Arroz blanco cocido 72
Sacarosa (azdcar) 65
Banano 58
Pasta blanca 49
Manzana 38
Frijoles 28
Cebada 28
Leche entera 27

Adaptada de: Atkinson FS, Foster-Powell K, Brand-Miller JC.
International tables of glycemic index and glycemic load values: 2008.
Diabetes Care 2008; 31(12): 2281-3.

Por otra parte, el conteo de carbohidratos consiste en
contarla cantidad de carbohidratos en los alimentos que
se consumen a diario. Por ejemplo, si se recomiendan
1.600 calorias diarias, cerca de 800 deben provenir de
200 gramos de carbohidratos. Para realizar el conteo de
los carbohidratos es necesario saber:

- Cudntos gramos de carbohidratos se deben con-
sumir a diario.

- Distribuir la racién diaria de carbohidratos entre
las comidas.

- Leerlasetiquetas de los alimentos para conocer su
contenido de carbohidratos.

El plan de alimentacién para el paciente en riesgo de
padecer diabetes debe tener en cuenta: glicemia, peso,
medicacién actual, estado de salud y nivel de actividad
fisica. Como manejo preventivo, se sugiere acoger las
recomendaciones generales para obesidad y reduccién
de lipidos plasmdticos, ademds de:

- Fraccionar la dieta (5-6 comidas/dia) y distribuir
el consumo de fuentes de carbohidratos durante el dia,
conreduccién en el consumo de carbohidratos refinados
y azdcar.

- No omitir comidas.

- Consumir alimentos ricos en fibra y de bajo indice
glicémico. Los valores de ingestiéon adecuada para fibra
dietaria adaptados a la poblacién colombiana de 14-
50 afos son 25 g/dia para mujeres y 38 g/dia para
hombres, y deben ser aportados por cereales y granos
enteros, tales como pan de grano entero, arroz integral
o pardo, pasta de grano entero o completo, quinua y
avena entera y cebada, ademds de frutas, verduras y
leguminosas.
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- Realizar el conteo de carbohidratos.
- Restringir el consumo de alcohol.

- Losalimentoslibres de grasas pueden tener mayor
contenido de carbohidrato por lo que es necesario leer
las etiquetas que faciliten decisiones informadas de
consumo.

- Sibien existe la opcién de edulcorantes artificiales
y alimentos endulzados con éstos (helados, gelatinas,
caramelos), se sugiere emplearlos con moderacién.

- Lasfrutasylosldcteos sin azicar son una excelente
opcién de postre.

En el caso de nifos con riesgo de diabetes, la dieta
debe garantizar un adecuado crecimiento, un peso
saludabley balancear su consumo de carbohidratos y los
niveles de actividad fisica para mantener estable la
glicemia. Aunque cada nifio tiene requerimientos particu-
lares de energiay nutrientes, se estima que de 10% - 20%
del VCT que consume un nifio debe ser aportado por las
proteinas, 25% - 30% por las grasas (méximo 7% de
grasas saturadas, no mds de 10% de grasas
poliinsaturadas y minimo 10% de grasas
monoinsaturadas) y 50% - 60% por los carbohidratos.
Los planes de alimentacién usados para cubrir tales
requerimientos incluyen el conteo de carbohidratos y el
uso de listas de intercambios.

Herramientas Utiles en prevencién cardiovascular

Indicadores antropométricos

- Perimetro abdominal: para la poblacién colom-
biana se considera de bajo riesgo cardiometabélico un
perimetro abdominal menor a 90 cm en hombres y a 80
cm en mujeres. Aunque no se tiene informacién sobre
cudl de los puntos de medicién del perimetro abdominal
sea mejor indicador de riesgo cardiometabdlico, se
sugiere medirlo en el punto medio entre la Gltima costilla
y la cresta iliaca y contar con profesionales de la salud y
pacientes enfrenados con metodologias estandarizadas
que permitan obtener datos reproducibles.

- Indice de masa corporal: es una férmula que se
utiliza para evaluar el peso corporal en relacién con la
estatura (peso en kg/estatura m?). En la tabla 2 se
presentan los puntos de corte establecidos para evaluar
la composicién corporal segin el IMC para adultos.

Para la poblacién colombiana se considera de bajo
riesgo cardiometabdlico un IMC menor a 25. Ademas,
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se cuenta con diagramas especificos segin la edad y el
género para graficar el IMC de los nifios (Figuras 1y 2):

- Delgadez: debajo del percentil 5.

- Pesoideal: entre los percentiles 5y 85 (el percentil
50 es el promedio).

- Con riesgo de sobrepeso: entre los percentiles
85y 95.

- Sobrepeso: por encima del percentil 95.

Lista de intercambio de alimentos

Tal como se describe en las Guias Alimentarias para
la Poblacién Colombiana mayor de dos afos, las listas
de intercambios «son agrupaciones, en las cuales los
alimentos incluidos en cada una de ellas, poseen aproxi-
madamente el mismo valor de energia, carbohidratos,
proteinas y grasas. Por lo tanto, un alimento se puede
reemplazar por otros dentro de la misma lista. Es asf
como esta herramienta es 0til tanto para conteo de
carbohidratos como de energia consumidos diariamen-
te. Con el propésito de facilitar tanto el célculo de dietas
cardiosaludables como la variedad en las mismas, en la
tabla 3 se presenta la guia de ndmero de intercambios
segun la densidad de nutrientes por los grupos de
alimentos adoptados en las Guias Alimentarias para la
Poblacién Colombiana mayor de dos afios. El concepto
de porcién es fundamental al usar esta lista, pues un
intercambio no equivale necesariamente a una porcién.
Las listas de intercambios consideran como medidas
usuales:

- Pocillo (240 mL u 8 onzas).

- Cucharada sopera rasa (15 mlL).

- Cucharadita postrera (5 ml).

El paciente puede calcular el tamafio de las porciones
asi:

- Un puio mediano es aproximadamente igual a 1
pocillo.

Tabla 2
PUNTOS DE CORTE SEGUN IMC PARAMAYORES DE 18 ANOS

indice de masa corporal (IMC)
Menos de 18,5

Composicidn corporal

Peso inferior al normal

Normal 18,5 - 24,9
Peso superior al normal 25,0-29,9
Obesidad Mas de 30,0

Fuente: http://www.texasheartinstitute.org/HIC/Topics Esp/HSmart/
riskspan.cfm
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- La palma de la mano equivale aproximadamente
a 3 onzas.

Etiquetado nutricional

En Colombia, muchos alimentos empacados o enva-
sados tienen en su efiqueta una tabla que presenta
informacién nutricional. Esta indica desde el peso del
alimento, los ingredientes y datos del fabricante (etique-
tado general), hasta el tamafio de la porcién, asi como
la cantidad de calorias, gramos y fipos de grasa,
colesterol, sodio, carbohidratos y proteinas por porcién
(etiquetado nutricional). La Resolucién 0288 de 2008 del
Ministerio de la Proteccion Social establece el reglamento
técnico que deben cumplir los alimentos destinados al
consumo humano que hagan declaraciones de nutrientes,
propiedades nutricionales o de salud.

Estrategias de implementacion

Dado que el componente educativo es comUn atodas
estas estrategias, se proponen acciones puntuales segin
los diferentes lideres de opinién.

IMC (kg/m?)

10 } — —t
6 7 8 910 1112131741516 17 18 19 20

Edad (ofos)

2 3 4 5

Figura 1. Percentiles de indice de masa corporal por edad (mujeres: 2
a 20 afos).
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Para la comunidad médica y las entidades estatales

- Publicacién de las guias en sitios web de socieda-
des participantes.

- Publicacién de las guias en revistas nacionales y
extranjeras.

- Presentaciéon de las guias en eventos académicos
nacionales e internacionales de interés (Nutricién, Medi-
cina, Enfermeria).

- Inclusién del contenido de las gufas en el progra-
ma académico de carreras universitarias como Medici-
na, Nutricién y Enfermeria.

- Elaboracién y distribucién de versiones resumidas
de las guias para facilitar la consulta de profesionales y
pacientes.

- Arficulacién del contenido de las guias con nor-
mas, reglamentos técnicos y programas de promocién y
prevencién en salud generados por entidades estatales y

E
=
=
&)
=

2 3 4 5 6 7 8 9 1011121314151617 18 19 20
Edod (anos)

Figura 2. Percentiles de indice de masa corporal por edad (varones: 2
a 20 afos).
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Tabla 3
NUMERO DE INTERCAMBIOS SEGUN DENSIDAD DENUTRIENTES Y GRUPOS DE ALIMENTOS
Grupo de alimentos 1.000 1.200 1400 1.600 1.800 2.000 2200 2.400 2.600 2.800 3.000
kcal kcal keal kcal kcal kcal kcal keal kcal keal kcal
1. Cereales, raices 2 2 3 4 4 5 6 7 7 9 10
tubérculos, platanos
2. Hortalizas, verduras 1 1 2 2 2 2 2 2 2 2 2
y leguminosas verdes
3. Frutas 2 3 4 4 4 4 4 4 4 4 4
4. Carnes, huevos, Vo o 1 1 1 1 2 2 2 2 2
leguminosas secas y
mezclas vegetales
5. L4cteos y derivados 1% 2 2 2 2 2 2 2 2% 2% 2%
6. Grasas 3 4 5 5 6 6 6 8 8%
7. Azicares y dulces 2 2% 3 4 4 5 5 5 5 5 5
Kilocalorias 965 1.188 1460 1.690 1.805 2.006 2.240 2.450 2.558 2.837 2.979
Proteinas % 11 11 12 12 12 11 12 12 12 11 12
g 28 34 42 49 51 55 70 74 78 86 90
Carbohidratos % 61 65 60 64 63 65 64 64 62 62 66
g 148 195 218 270 285 330 361 391 396 439 491
Grasas % 27 28 27 24 24 22 23 24 24 22 22
g 28 37 44 44 49 49 54 64 68 68 70

Fuente: Recomendaciones de calorias y nutrientes para la poblacién colombiana, ICBF, 1192. Adaptada de: Sistema de lista de intercambio de

alimentos, Pontificia Universidad Javeriana, 1996.

privadas como Ministerio de la Proteccién Social, Instituto
Colombiano de Bienestar Familiar y Plan Mundial de
Alimentos, y con la industria de alimentos, mediante sus
programas de responsabilidad social.

- Gestiénantelas EPSy ofrasinstituciones prestadoras
de servicios de salud (Medicina Prepagada) de la am-
pliacion del tiempo de consulta nutricional (minimo 40
minutos) que permita incluir el componente educativo,
ademds del terapéutico, y la inclusién del contenido de
las guias en los Programas de Promocién y Prevencién.

Para la comunidad en general

- Hacer campanas de informaciéon en medios ma-
sivos de comunicaciéon sobre factores de riesgo
cardiometabdlico de origen dietario y hdbitos que redu-
cental riesgo (loncheras saludables, dietas fraccionadas
y con contenido moderado de ciertos nutrientes y ricos en
ofros considerados cardioprotectores).

- Incluir el contenido de las guias en lineas de
atencién al cliente.

- Velar porque supermercados y centros de
comercializacién de alimentos ofrezcan frutas, vegetales
y granos a costos razonables.

- Facilitarel acceso a alimentos y snacks saludables
de alta calidad nutricional en los colegios. El trabajo de

las asociaciones de padres de familia puede apoyar la
iniciativa.
- Ofrecer en los servicios de alimentos estatales y

privados un meny que incluya frutas, verduras y granos
y un aporte moderado de grasas, sal y azGcar.

- Desarrollar estrategias de educaciéon dirigidas a
amas de casa sobre dietas saludables y preparacién de
alimentos.

Finalmente, atendiendo los lineamientos del Conpes
113, la implementacién de la politica de Seguridad
alimentaria y nutricional debe incluir planes y programas
departamentales, municipales, distritales o regionales de
acciones encaminadas a la reduccién de riesgos cardio-
vasculares, los cuales deberdn armonizarse con los Pla-
nes de Ordenamiento Territorial.
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Rehabilitacién orientada hacia la prevencion primaria

del riesgo cardiovascular

Orlando Quintero, MD.; Claudia V. Anchique Santos, MD.; Juan M. Sarmiento Castafieda, MD.

Con relacién al marco teérico de la Rehabilitacion
orientada hacia una guia de prevencién esencial y
primaria del riesgo cardiovascular, es preciso considerar
que esta clase de prevencién es la «<més econémicar y la
que mds ayudaria a evitar la discapacidad que se asocia
a la enfermedad cardiovascular. Hoy se sabe que tal
discapacidad, como lo demostré Framingham, se
incrementa més en hombres y mujeres entre los 50 y 69
anos de edad hasta en un 49% y 69% respectivamente
(1), cuando se ha sufrido un evento coronario.

Ya desde los afos setenta, el Dr. Holfdan, exdirector
general de la Organizaciéon Mundial de la Salud, propo-
nia el lema «Vida sana: todo el mundo gana», y para
lograr ese modo de vida sana sugirié ejercicio fisico y
deporte, nutricién saludable y responsabilidad personal.

Hoy se reconocen factores de riesgo no modificables
(edad, género, herencia), fisiolégicos (hipertension
arterial, diabetes melllitus tipo 2 y dislipidemia) y aquellos
que se relacionan con el medio ambiente (vida sedenta-
ria, malos hdbitos nutricionales, tabaquismo, alcohol).

Pero, a pesar de tener conciencia de los factores de
riesgo relacionados con el medio, poco se ha logrado en
la educacién de la poblacién sobre cémo mantener los
buenos hdbitos alimenticios, una préctica regular de
ejercicio, suprimir el tabaquismo y conservar un peso
adecuado.

La enfermedad cardiovascular puede prevenirse me-
diante el desarrollo de un conjunto de acciones orienta-
das a la adopcién de un estilo de vida saludable, lo cual
contribuird a evitar o demorar el impacto que producen
los factores de riesgo desde temprana edad (2, 3). Estas
acciones forman parte de estrategias de promocién de
salud, tendientes a actuar sobre pautas culturales de la
sociedad, determinantes de las conductas de la pobla-
cién. Para llevar a cabo estos propésitos debe contarse
con la participacién de sectores gubernamentales, esco-
lares, sanitarios, econémicos, culturales, sociales y de
comunicaciones. Todos ellos deben confluir fundamen-
talmente en la tarea educativa, pues la adopcién de

hdbitos comienza enla nifiezy la adolescencia, e involucra
familia, escuela y comunidad.

Los puntos esenciales de esta labor son los siguientes:

1. Prevenir el consumo y la adiccién al tabaco, en
cualquiera de sus formas, en nifios y adolescentes (4).
La meta ideal serfa que maestros, médicos y personal
de salud, que por su funcién representan importantes
modelos para los j6venes, se abstengan de fumar, sin
desconocer la importancia primordial de que los padres
tampoco deben fumar. Los programas educacionales
deben promover conductas anti-tabdquicas en las
escuelas y la comunidad.

2. Prevenir el sobrepeso y la obesidad desde la
infancia ya que ambos inciden en el desarrollo de
algunosfactores deriesgo (5-7). Los hdbitos alimentarios
tienen un gran componente cultural, por lo que adquirir-
losy mantenerlos con sus caracteristicas saludables es de
importantisimo. Para ello se requiere buena informacién
alimentaria. Evitar las dietas ricas en calorias, grasas
saturadas y colesterol deben recomendarse no sélo
pensando en el sobrepeso sino también en la
aterosclerosis.

3. Estimular la actividad fisica regular y la préctica
deportiva. Se sabe que la préctica de ejercicio modera-
do puede ofrecer beneficios reales a la salud de cual-
quier grupo de edad, bien sea desde nifios hasta adultos
mayores, ya que no sélo contribuye a reducir el riesgo
cardiovascular sino a mejorar y/o mantener una buena
calidad de vida; no obstante, para ello es necesario
hacerlo en forma continua a través de toda la vida (8).
Ademés, la prdctica de ejercicio fisico regular, influye de
manera positiva en la adopcién de otros comportamien-
tos saludables tales como la alimentacién y el no consu-
mo de tabaco o alcohol.

El instrumento principal para usar estas recomenda-
ciones es pensar en términos de prevencién, incorporan-
do este enfoque a la préctica profesional rutinaria del
equipo de salud que atiende nifos, adolescentes y
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adultos; particularmente médicos generales, pediatras,
clinicos defamilia, médicos del deporte, fisiatras, internistas
y cardiélogos (9). Los ginecélogos también pueden tener
un papel importante en la prevencién de las enfermeda-
des cardiovasculares en las mujeres (10).

Durante los Gltimos afios el sistema de salud ha tenido
modificaciones importantes que se orientan al fortaleci-
miento de la atencién integral de la salud, fundamenta-
das en la estrategia de la atencién primaria, que cambié
el objetivo de la atencién en salud, trasladando la
prioridad de la atencién a la promocién de la salud y a
la prevencién de la enfermedad.

Dentro del objetivo de la atencién integral en salud,
los servicios de primer nivel de atencién deben dar
prioridad a la promocién de la salud y la prevencion de
la enfermedad.

La prevencién de la enfermedad es una estrategia de
atencién primaria y debe considerar al ser humano
desde una perspectiva biopsicosocial e interrelacionar la
promocién, la prevencién, el fratamiento, la rehabilita-
ciény lareinsercién social con las diferentes estructuras y
niveles del Sistema Nacional de Salud.

Prevencion implica promover la salud, asf como
diagnosticar y tratar de forma oportuna a un enfermo,
rehabilitarlo y evitar complicaciones o secuelas de su
padecimiento, mediante sus diferentes niveles de inter-
vencion.

La prevencién de la enfermedad es la accién que
normalmente emana desde los servicios de salud y que
considera a los individuos y a las poblaciones como
expuestas a factores de riesgo identificables, que suelen
ser con frecuencia asociados a diferentes conductas de
riesgo de los individuos. La modificacién de éstas cons-
tituye una de las metas primordiales de la prevencién de
la enfermedad.

La resolucién nimero 425 de 2008, del Ministerio de
la Proteccién Social, define la metodologia para la
elaboracién, ejecucién, seguimiento, evaluacién y con-
trol del Plan de Salud Territorial; y en las acciones que
integran el Plan de Salud Publica de Intervenciones
Colectivas a cargo de las entidades territoriales, determi-
na la promocién de la actividad fisica en servicios de
salud, escenarios educativos, redes y grupos comunita-
rios y dmbitos laborales, entre ofros.

«Rehabilitacion Internacional» considerd que, siempre
que fuera posible, las deficiencias deberian evitarse me-
diante programas de accién de tipo médico y social (11).
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En los estatutos constitutivos de «Rehabilitacién Inter-
nacional» (Art. 1) se menciona la prevencion de las
discapacidades como uno de los principales objetivos de
la entidad, y de acuerdo con éste, la rehabilitacién
internacional debe: «... Ayudar a las asociaciones miem-
bros en el establecimiento y desarrollo en colaboracién
con las autoridades o entidades gubernamentales, las
empresas privadas y las asociaciones de personas inte-
resadas de programas para la prevencién de las defi-
ciencias, la rehabilitacién y la equiparacién de oportuni-
dades de las personas con discapacidady.

De acuerdo con esto, y ante todo, con la «Rehabilita-
ciéon Internacional» se propone conseguir que cualquier
persona lleve una vida sin limitaciones fisicas ni psiquicas
en su comunidad, lo cual supone, entre otfras cosas,
promover y apoyar de manera activa la prevencién de
cualquier riesgo que pueda generar deficiencia,
discapacidad y minusvalia. Por medio de la prevencién
primaria se pueden evitar muchas deficiencias.

Muchas personas presentan discapacidades origina-
das por enfermedades no transmisibles que afectan a los
sistemas mUsculo-esquelético y cardiovascular. La pre-
vencién primaria es importante en relacién con estas
enfermedades, a menudo influenciadas por condiciones
y modos de vida poco saludables.

Intentemos realizar una prevencién primaria que cam-
bie los hdbitos de nifos, jdvenes y adultos sin cardiopatia
(familiares de los pacientes), modificar hdbitos
alimentarios, suprimirel sedentarismo, eliminarel cigarri-
lloy corregir la hipertensién arterial.

La prevencién primaria para la enfermedad
cardiovascular debe comprender:

- Promocién de salud.
- Educacién para la salud.

- Estilos de vida saludables basados en nutricién
saludable y ejercicio regular.

- Evitar el consumo de alcohol, drogas y tabaco.

La educacién individual y de la familia es el pilar de
la prevencién primaria, pero esto ha logrado pocos
cambios en el estilo de vida de nuestra poblacién puesto
que la vida moderna lleva al sedentarismo y al consumo
excesivo de alimentos agradables al paladar pero po-
bres desde el punto de vista nutricional. Desde las
escuelas y colegios, la universidad y los lugares de
trabajo deben propiciarse programas educativos y de
promocién de un estilo de vida saludable.
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Ensefiar a la comunidad que entre los muchos benefi-
cios que produce el ejercicio, se encuentran los siguientes:

- Mejorar la eficiencia del musculo cardiaco, esta-
bilizar su actividad eléctrica y aumentar la capacidad de
dilatacién de las arterias disminuyendo el riesgo de
enfermedad coronaria, infarto del miocardio y muerte

(12, 13).

- Mejorar el funcionamiento de los misculos respi-
ratorios y la eficiencia en la captacién de oxigeno por los
pulmones, aumentando la oxigenacién de los tejidos.

- Disminuir los niveles de colesterol y triglicéridos y
producir un aumento de las HDL o lipoproteinas de alta
densidad, con lo cual se reduce el riesgo de enfermedad
coronaria (14-16).

- Ayudar a prevenir y controlar el sobrepeso vy la

obesidad (17, 18).

- Reducirlahipertensién arterial sistélica y/o diastélica
enunos 10 mm Hg, con lo que se podria bajar la dosis de
medicamentos necesarios para su control (19).

- Mejorar el metabolismo de los aztcares al au-
mentar la sensibilidad de los tejidos a la insulina, efecto
de gran beneficio para el paciente diabético (20, 21).

- Reducir la agregacién de las plaquetas y aumen-
tar la fibrindlisis evitando la formacién de codgulos
dentro de los vasos sanguineos (22).

- Prevenir y aminorar la aparicién de osteoporosis
al disminuir la desmineralizacién en los huesos.

- Aumentarla produccién de endorfinas, sustancias
cerebrales y de la médula espinal, que disminuyen el
dolory producen sensacién de bienestar.

- Mejorar el trénsito de los alimentos en el intestino
ayudando a un buen hdbito intestinal, lo cual puede
prevenir el cdncer de colon.

- Disminuir la ansiedad y la tensién emocional, y
mejorar la autoestima.

Al ejercicio que se hace referencia es al aerdbico;
esto es caminar, nadar o montar bicicleta, y debe tener
unas caracterfsticas de intensidad, duracién y frecuen-
cia determinadas para que sea Util. La intensidad ideal
es mantener pulsaciones entre 60%y 80% de la frecuen-
cia cardiaca maxima tedrica (220 - edad en afos), o
con la percepcién de que el esfuerzo con el que se
realiza es algo fuerte o fuerte y con una duracién de
treinta minutos como minimo. La frecuencia debe ser al
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menos de tres a cinco dias a la semana o idealmente

dia de por medio (23).

En todo caso, si se tienen mds de cincuenta afios o
alguna duda sobre su aplicacién es recomendable tener
un control médico para una mejor prescripcién de este
ejercicio.

Existe evidencia epidemiolégica de que los beneficios
de la actividad fisica son notables a partir de ejercicios
fisicos moderados. El ejercicio fisico no fiene propieda-
des acumulativas por lo que la recomendacion es que
debe practicarse en forma permanente para lograr
mantener buen «fitness», es decir, una buena condicién
fisica.

Con el soporte de toda la evidencia se propone:

- Desarrollar estrategias de intervencién para pro-
mover la implementacién del ejercicio en nuestro medio
junfo con una nutricién saludable y habitos de vida activa
en ambientes libres de humo (24, 25).

- Fomentar laimplementacién (familiar, en plante-
les educativos y lugares de trabajo) y la evaluacién
(curriculos y reglamentos de trabajo) de directrices de
précticas saludables de actividad fisica y ejercicio. Edu-
car a los jévenes a través del deporte, en un espiritu de
comprensiéon y mutua amistad, a fin de construir un
mundo mejor y més pacifico.

- Incrementar la conciencia de la necesidad de
educacion fisica, ejercicio regular, deporte de alta
calidad, en las escuelas, colegios y universidades, en
programas que incluyan por lo menos treinta minutos
de actividad fisica moderada-vigorosa tres veces a la
semana, como una prioridad legislativa. Hacer énfasis
en el gran papel que desempefia el ejercicio fisico como
protector de la salud y como un medio de lograr una
mejor calidad de vida. Utilizar estrategias con algin
tipo de gratificaciéon que favorezca un reforzamiento
positivo para estimular la practica del ejercicio en forma
regular.

- Incrementar la oportunidad de hacer ejercicio
en los sitios de trabajo ofreciendo patrocinio y progra-
mas de actividad y mantenimiento fisico para los
trabajadores.

- Promover métodos para que en la publicidad
televisiva e impresa relacionada con el consumo de
comidas con alto contenido de energia, de licor, y de
tabaquismo se incluya siempre un eslogan que invite al
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ejercicio como una forma de contrarrestar el efecto de
estos factores de riesgo.

- Tratar de ofrecer siempre la oportunidad de acti-
vidad/recreacién fisica y que este sea un tema de inferés
publico para influir en el gobierno local y nacional a
tomar medidas como programar ciclo-vias tres veces por
semana.

- Establecernormas para que en el desarrollo urba-
no se planeen espacios verdes y abiertos, jardines pUbli-
cos, ciclo-vias y espacios recreativos abiertos para
caminar proporcionales a la densidad de la poblacién.

- Mantener una publicidad permanente con vallas,
radio, televisién y prensa que invite a la poblacién a
iniciary mantener un hébito de ejercicio regular como un
método de asegurar una buena salud.

- Buscar un balance de la densidad por sectores
entre los negocios que ofrecen comidas rdpidas con
aquellos con comida saludable.
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