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INTRODUCCION

La prevencién cardiovascular es un concepto que adn gana terreno dentro del enfoque
y manejo de pacientes de todas las edades. Es un término que implica trabajo en equipo
con personas de diferentes disciplinas médicas y paramédicas, y la participacién activa de
los pacientes; situacién que infortunadamente no siempre se cumple en nuestra préctica
diaria y conlleva implicaciones importantes en la evolucién y desenlace de las enfermeda-
des cardiovasculares.

Es por ello que como agremiacién cientifica, la Sociedad insiste en la divulgacién de
material que facilite la implementacién de conductas oportunas en el manejo de las
diferentes patologias cardiovasculares, todas ellas englobadas en este concepto tan
importante de prevencién cardiovascular.

Se espera que las principales conclusiones de este consenso sean de utilidad y motiva-
cién para nuestros lectores, pero también de inquietud con respecto a pautas y recomen-
daciones que continuardn apareciendo en la literatura médica.

Agradezco de manera muy especial a cada uno de los autores de los diferentes capitulos
y a los coeditores de los mismos, por su participacién y el tiempo dedicado a este proyecto,
lo cual hizo posible convertirlo en realidad. Igualmente, a los miembros de la Junta
Directiva de la Sociedad Colombiana de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular, y a las
personas encargadas de Publicaciones, quienes apoyarony trabajaron con nosotros desde
el comienzo hasta la culminacién del Consenso.

Claudia V. Anchique Santos, MD.
Editora
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PROLOGO

La enfermedad cardiovascular como primera causa de morbilidad y mortalidad mun-
dial, merece la mayor atencién y la mds eficaz manera de enfrentarla, no sélo a través de
un diagndstico temprano sino de una terapéutica agresiva.

Pero, en campos como el que nos ocupa, sabemos que es la prevencién la llave para la
respuesta de lograr una disminucién del dafio que este tipo de enfermedades cardiovas-
culares produce en nuestra poblacién colombiana.

La Sociedad Colombiana de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular y la Fundacién
Colombiana del Corazén, trabajan en programas de prevencién cardiovascular con la
comunidad, lo cual propicié el momento adecuado para realizar nuestro Primer Consenso
Nacional de Prevencién Cardiovascular, reto que asumié la Dra. Claudia Anchique,
Médica Internista y Cardiéloga, miembro de nimero de nuestra Sociedad y coordinadora
del Comité de Prevencién, Rehabilitacién y Factores de Riesgo de la Sociedad Colombiana
de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular.

La dedicacién a este proyecto, que hoy ve la luz, es el resultado de la diligencia y entrega
del editor, los coeditores, todos los autores y el personal de publicaciones de la Sociedad,
a quienes agradecemos, asi como del apoyo de laboratorios Bayer S.A., por su decidida
colaboracién para que este conocimiento pudiera difundirse en el estamento médico
nacional.

Daniel J. Charria Garcia, MD.
Presidente
Sociedad Colombiana de Cardiologiay Cirugia Cardiovascular
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Estrategias de tamizaje y deteccidn

Ferndn Mendoza Beltran, MD.; Nubia L. Roa Buitrago, MD.

Introduccion

La Oltima década ha sido testigo de los grandes
adelantos en la prevencion de la enfermedad coronaria
a través de la modificacién de sus causas.

El adelanto més importante consistié en demostrar
que la terapia médica intensiva reduce sustancialmente
la posibilidad de sindromes coronarios en pacientes con
enfermedad coronaria establecida (prevenciéon secun-
daria) y que existe un potencial similar para la reduccién
del riesgo en pacientes sin enfermedad coronaria esta-
blecida (prevencién primaria) (1, 2-4).

El tercer informe del panel de expertos sobre detec-
cién, evaluacién y tratamiento de la hipercolesterolemia
en adultos (panel de tratamiento de adultos Il o ATP 111,
establece las pautas clinicas actualizadas del National
Cholesterol Education Program (NCEP) para la evalua-
cién y manejo del colesterol (1, 2).

Este informe de expertos atn recomienda el colesterol
de baja densidad (colesterol LDL) como el principal
objetivo del tratamiento y hace mayor hincapié en el
concepto de evaluacién de riesgo global (1, 2).

La relacién cuantitativa entre los factores de riesgo y
el riesgo de enfermedad coronaria, se ha ilustrado en el
estudio del corazén de Framingham y en otros estudios.

La evaluacién de riesgo global es esencial para
identificar a los pacientes que mds se beneficiaran con
la modificacién de factores de riesgo.

De manera tradicional, se han descrito factores de
riesgo mayores: tabaquismo, presién arterial elevada,
nivel sérico de colesterol total, colesterol de baja densi-
dad (colesterol LDL) elevado, colesterol de alta densi-
dad (colesterol HDL) bajo, edad avanzada y diabetes
mellitus (4).

» Factores de riesgo que predisponen: obesidad,
obesidad abdominal, inactividad fisica, historia familiar
de enfermedad coronaria prematura, caracteristicas
étnicas y factores psicosociales. Los factores de riesgo
que predisponen son aquellos que empeoran los facto-

res de riesgo independientes. Dos de ellos, la obesidad
y la inactividad fisica, son llamados factores de riesgo
mayores por la Asociacién Americana del Corazén.

» Factores de riesgo condicionales: se asocian con
el aumento del riesgo para enfermedad coronaria,
aunque sus contribuciones causativas, independientes y
cuantitativas a la enfermedad coronaria no han sido
bien documentadas. Entre estos se encuentran: friglicéridos
séricos elevados, particulas pequefas de LDL,
homocisteina sérica elevada, lipoproteina sérica eleva-
da, factores protrombéticos (fibrinégeno) y marcadores
inflamatorios (proteina C reactiva) (2, 4).

La mayoria de los médicos piensa en los factores de
riesgo de manera independiente porque se les ha
entrenado para fratar a cada uno segn recomendacio-
nes especificas. Sin embargo, no sélo hay presencia o
ausencia de factores de riesgo, sino un espectro continuo
de riesgo y varios factores de riesgo «leves», que juntos
confieren un riesgo absoluto mucho mds elevado que un
solo factor de riesgo grave (7, 8).

Por tal motivo, la evaluaciéon de riesgo total global
basado en la suma de todos los factores de riesgo, es Uil
para tres propdsitos:

1. Identificacién de pacientes de alto riesgo quienes
merecen atencién e intervencién inmediata.

2. Motivacién por parte de los pacientes para adhe-
rirse a terapias de reduccién de riesgo.

3. Modificacién de la intensidad de los esfuerzos en
la reduccién de riesgo basados sobre el estimativo total
de riesgo.

Definiciones

La interpretacién de los estimados para enfermedad
coronaria requiere una definicién precisa de la misma.
Las tablas de Framingham predicen tradicionalmente la
enfermedad coronaria total, lo cual incluye angina de
pecho, infarto del miocardio reconocido y no reconoci-
do, insuficiencia coronaria (angina inestable) y muerte
por enfermedad coronaria (2, 7).
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Las puntuaciones de Framingham adaptadas para el
ATP Il incluyen sélo la probabilidad de infarto del
miocardio y muertes por enfermedad coronaria (puntos
duros); porlotanto, para la presentacién de Framingham
adaptada para el ATP IlI, la probabilidad de enferme-
dad coronaria es aproximadamente dos tercios de la
puntuacién del Framingham original (2, 7).

Riesgo absoluto

El riesgo absoluto se define como la probabilidad de
desarrollar enfermedad coronaria sobre un periodo de
tiempo dado.

El reciente reporte de Framingham especifica el ries-
go absoluto para enfermedad coronaria sobre los
siguientes diez afos (4, 7).

Aunque los puntajes de riesgo absoluto pueden utilizar-
se para evaluar estrategias preventivas, se deben teneren
mente tres anotaciones. Primero, los puntajes de
Framingham se derivan de mediciones hechas hace
algunos afos; existe la posibilidad de que el riesgo
absoluto para cualquier nivel dado de factores de riesgo
en la poblacién general, puede haber cambiado desde
ese tiempo (7, 8). Segundo, el riesgo absoluto en la
poblacién de Framingham para cualquier tipo de facto-
res de riesgo puede no ser el mismo para todas las otras
poblaciones; por ejemplo, aquellos de caracteristicas
étnicas diferentes. Y tercero, los puntajes de riesgo de
Framingham representan valores aproximados, sin em-
bargo existe una considerable variabilidad individual en
el riesgo dentro de la poblacién de Framingham (7, 8).

Existen diferencias entre la puntuacién de Framingham
adaptada para el ATP Il y la ecuaciéon de riesgo original
de Framingham. Por ejemplo, la ecuacién del ATP I
asigna menos puntos al colesterol total y al tabaquismo
segun aumenta la edad, y los pacientes que tienen la
misma presién arterial con tratamiento reciben una
puntuacién més alta.

En la puntuacién de riesgo no se incluye la diabetes,
porque los diabéticos tipo 2 se clasifican autométicamente
en alto riesgo, con un objetivo de colesterol LDL de
menos de 100 mg/dL.

La puntuacién de Framingham adaptada para el
ATP Ill se desarrollé con el fin de establecer objetivos
terapéuticos (1, 2).

Otrasssituaciones pordeterminarserian la puntuacion
de riesgo global de acuerdo con ofros pardmetros
lipidicos como lipoproteina (a), marcadores inflamatorios
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(proteina C reactiva - PCR) o estudios no invasivos por
imégenes para documentar aterosclerosis (fomografia
computadorizada por haz de electrones, electron beam
computed tomography-EBCT) y ecografia carétida (2).

Riesgorelativo

Representa la razén de la incidencia en una pobla-
cién expuesta, dividida por la incidencia en personas no
expuestas.

Riesgo atribuible

Es el nUmero o proporcién de eventos que ocurren
durante un periodo y que son atribuibles a cierto factor

de riesgo (2, 4, 8).

Factor de riesgo

Es toda caracteristica cuya presencia o ausencia
modifique la frecuencia del evento estudiado; en este
caso las enfermedades cardiovasculares. Por ejemplo,
fumar cigarrillo se comporta como factor de riesgo
mayor o independiente.

Factor de proteccion

Es toda caracteristica cuya presencia o ausencia
disminuya la frecuencia del evento estudiado; en este
caso las enfermedades cardiovasculares, por ejemplo
los niveles altos de colesterol HDL.

Marcador de riesgo

No hay claridad sobre esta definicién, algunos lo
incluyen como factor de riesgo no tradicional o factor de
riesgo condicional ya que su presencia de asocia con un
aumento en el riesgo para enfermedad coronaria,
aunque sus contribuciones causativas, independientes y
cuantitativas a la enfermedad coronaria no han sido
bien documentadas (2, 4, 8).

Evaluacion del riesgo

Propuesta del tercer informe del panel de expertos del
National Cholesterol Education Program (NCEP)

Los estudios en animales de experimentacion, las
investigaciones de laboratorio, la epidemiologia y las
formas genéticas de hipercolesterolemia indican que el
colesterol LDL elevado es una causa importante de
cardiopatia coronaria (1, 2). Ademds, los ensayos clini-
cos recientes muestran, de formafirme, que el tfratamien-
to para lograr la reduccién del colesterol LDL reduce el
riesgo de cardiopatia coronaria. Por esta razén, el ATP
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Il aun identifica el colesterol LDL elevado como blanco
primario del tratamiento de reduccién del colesterol.

Un principio bésico de la prevencién es que la
intensidad del tratamiento para reduccién de riesgo
debe ser ajustada al riesgo absoluto de una persona.
Porlo tanto, el primer paso al seleccionar el tratamiento
para reducir el colesterol LDL es evaluar el estado de
riesgo de una persona (1, 2).

En todos los adultos de veinte afios o mayores, es
necesario obtener un perfil de lipoproteinas en ayunas
(colesterol total, colesterol LDL, colesterol HDL vy
triglicéridos) una vez cada cinco afos (1, 2).

La relacién entre los niveles de colesterol LDLy el riesgo
de cardiopatia coronaria es continua sobre un amplio
rango de niveles de colesterol LDL desde bajos hasta
altos. Por esta razén, el ATP Il propone la clasificacién de
los niveles de colesterol segun se observa en la tabla 1.

Los determinantes de riesgo, ademds del colesterol
LDL, incluyen la presencia o la ausencia de cardiopatia

Tabla 1.

CLASIFICACION DEL COLESTEROLLDL Y TOTAL DE ACUERDO
CON EL ATP1II

Colesterol LDL (mg/dL) Colesterol total (mg/dL)

Menor a 200: deseable
200 — 239: alto limitrofe

Menor a 100: 6ptimo
100 — 129: cerca o por encima

del 6ptimo
100 — 159: alto limitrofe Mayor a 240: alto
160 - 189: alto

Mayor a 190: muy alto

01 Fackar de Lhas & mas
rasge bachores da rissga| ™.

L w f
Ko es necesano Riasgza 10
cofcular riesgo afias < 10%
por fabla de par tablo de
Fromingham raminghom

LhL 0 gl [l 130} syl

Figura 1. Categoria de riesgo, basada en el ATP IlI.
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coronaria, otras formas clinicas de enfermedad
aterosclerdtica y los principales factores de riesgo fuera
del colesterol LDL.

Cémo evaluar el riesgo cardiovascular segun las
recomendaciones del ATP Il (Figura 1).

1. ¢Tiene el paciente enfermedad coronaria clinica
manifiesta o equivalentes de riesgo de cardiopatia
coronaria?

a. Enfermedad coronaria clinica: angina inestable,
angina estable, infarto del miocardio, angioplastia
coronaria, cirugia de puentes coronarios, ataque
isquémico transitorio o accidente cerebrovasculary prue-
bas de isquemia miocdrdica clinicamente significativas.

b. Equivalentes de riesgo de cardiopatia coronaria:
enfermedad arterial periférica, aneurisma de aorta ab-
dominal, enfermedad carotidea sintomdtica, obstruc-
cién de la arteria carétida mayor al 50%, enfermedad
de arterias renales y diabetes.

c. Multiples factores de riesgo que confieren un
riesgo de cardiopatia coronaria a los diez afios mayor
al 20% segun la tabla de Framingham.

Los pacientes con cardiopatia coronaria o con equi-
valentes de riesgo de cardiopatia coronaria se ubican en
la categorfa de maximo riesgo (mayora 20% a 10 afos,
alto riesgo); es decir, que mdas de 20 de cada 100
individuos tendrén un evento recurrente de cardiopatia
coronaria o desarrollaran cardiopatia coronaria dentro
de los diez afos (1-3, 7).

Erf=rmedad cormonaono o
equivaleris de riesge

netobdlion

Hredroeme |

Mo B nacasgno

cokoukr
Rinege = 20%

[CaTesalel =2 415
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Tabla 2. . Tabla 3.

COMPARACION DE LOS OBJETIVOS DEL COLESTEROLLDLY ESTIMACION DE RIESGO DE EVENTOS CORONARIOS A10
EL COLESTEROL NOHDL PARA TRES CATEGORIAS DE RIESGO ANOSEN HOMBREFsRyADﬁ I?\l%lf_'iRN?? 020N ELPUNTAJEDE
Categoria de riesgo Objetivo del Objetivo del (1.2)

colesterol LDL  colesterol no HDL Edad (afios) Puntos
mg/dL mg/dL 20-34 -9
Riesgo alto: cardiopatia < 100 mg/dL < 130 mg/dL 35-39 -4
coronaria y equivalente 40-44 0
de riesgo de cardiopatia 45-49 3
coronaria, riesgo a 50-54 6
10 afios > al 20%. 2823 18
Moltiples (dos o més) < 130 mg/dL < 160 mg/dL 65:69 1
fgcfores o]leorie~sgo y 70-74 12
riesgo a anos menor 7 _ -|
o igual a 20%. >79 3
0 6 1 factor de riesgo. < 160 mg/dL < 190 mg/dL Colesterol Edad (afios). Puntaje
total (mg/dL) 20-39  40-49 50-59  60-69 70-79
< 160 0 0 0 0 0
160-199 4 3 2 1 0
En este grupo el objetivo del LDL es menora 100 mg/ ggg'ggg ; 2 i ; ?
dL (Tabla 2). Si lo anterior no se cumple, se pasa al >280 1 8 5 3 1

segundo punto. Edad (afios). Puntaje

20-39  40-49  50-59 60-69 70-79

2. ¢Qué factores de riesgo presenta el paciente?

) No fumadores 0 0 0 0 0
a. Tabaquismo. Fumadores 8 5 3 1 1
b. Hipertensién arterial mayor a 140/90 mm Hg o ¢-HDL (mg/dL) Puntos
con medicacién antihipertensiva. 260 -1
50-59 0
c. Colesterol HDL menor a 40 mg/dL. 40-49 1
<40 2
d. Hombre de mas de 45 afos. Presion arterial sistdlica Puntos sin Puntos con
e. Muier de mds de 55 anos. (mm Hg) tratamiento tratamiento
f.  Historia familiar de enfermedad coronaria pre- 1;01-1289 8 ?
matura (cardiopatia coronaria en un familiar de primer 130-139 1 9
grado de género masculino antes de los 55 afos y de 140-159 1 2
género femenino antes de los 65 afos). 2160 2 3
. Puntuacién total Riesgo a 10 afios de
g. El colesterol HDL mayor o |g.uc| a 60 mg/qlL evento coronario (%)
cuenta como factor de riesgo negativo; su presencia ~0 =1
elimina un factor de riesgo del recuento total. 0 1
. , 1 1
La segunda categoria consiste en personas con mul- ” 1
tiples factores de riesgo (dos o mds). El riesgo se estima 3 1
a partir de los puntajes de riesgo del estudio de 4 |
Framingham (1-3, 7). 2 g
Luego de aplicar la tabla de Framingham este pa- ; j
ciente con dos o més factores de riesgo puede ubicarse 9 5
en tres grupos (Tablas 3y 4, figura 1). 10 6
. _ 11 8
a. Tener un riesgo a 10 afos mayor al 20% pasa a 12 10
la primera categoria de alto riesgo, con meta de LDL 13 12
menor a 100 mg/dL. 14 16
15 20
b. Tener un riesgo a 10 afios entre 10% y 20%; en 16 25

este grupo la meta del LDL es menor a 130 mg/dL. 217 230




Revista Colombiana de Cardiologia
Febrero 2006

c. Tenerunriesgo a 10 afios menor al 10%; en este
grupo la meta del LDL es menor a 130 mg/dL.

La tercera categoria consiste en las personas que
tienen 0 6 1 factor de riesgo. En este caso, el puntaje del
estudio Framingham no es necesario porque el riesgo a
10 afios pocas veces alcanza niveles para laintervencién
intensiva, no obstante, un nivel muy alto de colesterol LDL
en una de estas personas puede justificar considerar el
tratamiento farmacolégico para reducirel riesgo a largo
plazo (1, 2).

El objetivo del colesterol LDL es menor a 160 mg/dL
(Tabla 2).

4. ¢El paciente tiene diagnéstico de sindrome
metabdlico (el cual se define como la presencia de tres
o mas de los siguientes factores de riesgo)?

a. Obesidad abdominal: circunferencia de cintura
mayor a 102 cm en hombres y mayor a 88 cm en
mujeres.

b. Triglicéridos mayores a 150 mg/dL.

c. Colesterol HDL menor a 40 mg/dL en hombres y
menor a 50 mg/dL en mujeres.

d. Presién arterial mayor o igual a 130/85 mm Hg.
e. Glucosa en ayunas mayor o igual a 110 mg/dL.

Si el paciente tiene tres o mds factores,
automdticamente se ubica en un riesgo a 10 afios entre
10% y 20%. La meta de LDL es menor a 130 mg/dL.

El ATP Ill reconoce al sindrome metabdlico como
blanco secundario del tratamiento de reducciéon de
riesgo, después del blanco primario, el colesterol LDL

(1-3, 7).

Este sindrome se encuentra estrechamente relaciona-
do con un trastorno metabélico generalizado denomi-
nado resistencia ala insulina. El otro cambio significativo
esemplear el colesterol no HDL como obijetivo secunda-
rio en pacientes con friglicéridos superiores o iguales a
200 mg/dL. El colesterol no HDL corresponde simple-
mente al colesterol total menos el colesterol HDL.

El célculo del colesterol LDL se hace mediante la
térmula de Friedewald:

LDL - C =
triglicéridos/5)

colesterol total - (HDL — C +

El objetivo para el colesterol no HDL en las perso-
nas con hipertrigliceridemia puede ser establecido en
30 mg/dL mayor que aquel para el colesterol LDL
(Tabla 2).
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Tabla 4.
ESTIMACION DE RIESGO DE EVENTOS CORONARIOS A 10
ANOS ENMUJERES, DE ACUERDO CON EL PUNTAJE DE
FRAMINGHAM (1, 2).

Edad (afios) Puntos
20-34 -7
35-39 -3
40-44 0
45-49 3
50-54 6
55-59 8
60-64 10
65-69 12
70-74 14
75-79 16
Colesterol Edad (afios). Puntaje
total (mg/dL) 20-39 40-49 50-59 60-69 70-79
<160 0 0 0 0 0
160-199 4 3 2 1 1
200-239 8 6 4 2 1
240-279 11 8 5 3 2
>280 13 10 7 4 2
Edad (afios) Puntaje
20-39 40-49 50-59 60-69 70-79
No fumadores 0 0 0 0 0
Fumadores 9 7 4 2 1
c-HDL (mg/dL) Puntos
=60 -1
50-59 0
40-49 1
< 40 2
Presion arterial Puntos sin Puntos con

sistolica (mm Hg)
con tratamiento

tratamiento

tratamiento

<120
120-129
130-139
140-159

>160

A WN — O

o~ O WO

Puntuacion total

Riesgo a 10 afios de evento
coronario (%)

<9
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
>25

<

OO AR WNN — — — — —
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Enlastablas 3y 4 se describe la estimacién de riesgo

a 10 afiosenhombresy mujeres (Puntajes de Framingham
tomados del ATP IlI).

Propuesta de la Sociedad Europea de Cardiologia

El concepto de riesgo cardiovascular total fue evalua-
do en 1994 con la publicacién del primer Task Force de
las sociedades europeas, con las recomendaciones
sobre prevencién de enfermedad coronaria en la préc-
tica clinica (5, 6).

En las recomendaciones europeas el estimativo de
riesgo de enfermedad coronaria se presenta de acuerdo
con la funcién de riesgo derivado del estudio de
Framingham.

Las cartos clasifican a los pacientes teniendo en
cuenta: edad, género, tabaquismo, presiéon sanguinea
y niveles de colesterol.
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Figura 2. Riesgo de enfermedad coronaria en hombres fumadores y no
fumadores.
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Figura 3. Riesgo de enfermedad coronaria en mujeres fumadoras y no
fumadoras.

El riesgo se calcula a 10 afos y se clasifica en: bajo
(< 5%), leve (5% a 10%), moderado (10% a 20%), alto
(20% a 40%) y muy alto (> 40%). La meta de LDL es
menora 115 mg/dL (cuando el riesgo es mayor o igual
al 20%) (Figuras 2 y 3). Ademas se publicaron las cartas
para pacientes diabéticos (6).

Los autores de este articulo consideran que las reco-
mendaciones del ATP Ill son més conocidas y de mds
facil manejo.

Ensayos clinicos recientes para las
recomendaciones del ATP [lI

En la Oltima década se han realizado una serie de
ensayos clinicos, aleatorizados y controlados de gran-
des proporciones, que aportan gran cantidad de datos
para establecer recomendaciones.
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Otrasfuentes de informacién entre las que se incluyen
estudios epidemiolégicos prospectivos y ensayos clinicos
mds pequefos, confribuyen con evidencia adicional
para disefiar las pautas a seguir.

Desde la publicacién de ATP Il se publicaron cinco
ensayos clinicos de grandes proporciones realizados con
estatinas y criterios de valoracién clinicos.  Entre ellos se
incluyen: Heart Protection Study (HPS), Prospective study of
Pravastatinin the Elderly at Risk (PROSPER), antihypertensive
and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial
- Lipid Lowering Trial (ALLHAT-LLT), Anglo-Scandinavian
Cardiac Outcome Trial — Lipid - Lowering Arm (ASCOT-
LLA) y Pravastatin or Atorvastatin Evaluation and Infection -
Thrombolysis in Myocardial Infarction 22 (PROVE IT- TIMI
22). Losresultados tienen repercusionesimportantes en el
tratamiento de pacientes con trastornos lipidicos, en espe-
cial en pacientes de alto riesgo (9-14).

El colesterol LDL continta siendo el objetivo primero.
La relaciéon entre los niveles de colesterol LDL y el riesgo
de enfermedad coronaria es continua, no es lineal; el
riesgo aumenta de manera mds marcada con las mayo-
res concentraciones de colesterol LDL. El resultado es
una relacién curvilinea o logarftmica lineal entre los
niveles de colesterol LDL y el riesgo relativo de enferme-
dad coronaria.

EI ATP Il establecié un objetivo inferior a 100 mg/dL
para indicar que el nivel de 100 es un objetivo minimo
del tratamiento.
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Tanto el HPS como el PROVE IT sugieren que se
pueden lograr beneficios adicionales mediante la re-
duccién de los niveles de colesterol LDL muy por debajo
de los 100 mg/dL (9,13).

Entérminos de riesgo absoluto, para los pacientes de
muy alto riesgo se deja como una opcién terapéutica
llevar el colesterol LDL a menos de 70 mg/dL; no
obstante, es necesario que se completen otros estudios.

La categoria de muy alto riesgo incluye la presencia de
enfermedad cardiovascular establecida més multiples fac-
tores de riesgo mayores (en especial la diabetes), factores
de riesgo gravesy mal controlados (en especial el tabaquis-
mo), multiples factores de riesgo del sindrome metabdlico
(en especial triglicéridos altos mayores o iguales a 200 mg/
dL, més colesterol no HDL mayor o igual a 130 mg/dL) con
HDL bajo menor a 40 mg/dL, y finalmente y de acuerdo
conelestudio PROVEIT, pacientes con sindromes coronarios
agudos (Tabla 5) (13, 14).

Recomendaciones para el paciente diabético

El ATP Il identificé a la diabetes como una afeccién
de alto riesgo. En 1998 Haffner publicé un estudio que
sugeria que el paciente diabético sininfarto previo, tenia
tan alto riesgo de infarto del miocardio como un pacien-
te no diabético con infarto del miocardio previo (15).

Elinicio de la enfermedad cardiovascular en pacien-
tes diabéticos tiene mal pronéstico, tanto en el momento
de un episodio agudo de enfermedad cardiovascular

Tabla 5.

OBJETIVOS Y VALORES DE COLESTEROL LDL SEGUN LAS CATEGORIAS DE RIESGO PROPUESTAS POREL ATP BASADOS EN
NUEVOS ESTUDIOS

Categoria de riesgo Descripcion Meta de LDL (mg/dL) Estudios de soporte

Alto Enfermedad coronaria establecida < 100 mg/dL PROVE-IT
o equivalentes de riesgo de < 70 mg/dL (opcional) HPS
enfermedad coronaria. Riesgo
cardiovascular a 10 afos
> a 20%. Incluye un grupo
especial de muy alto riesgo.

Ej.: paciente diabético con
infarto del miocardio.

Moderadamente alto Dos o mds factores de riesgo de < 130 mg/dL ASCOT
enfermedad coronaria. Riesgo ALLHAT
cardiovascular a 10 afos: 10% a 20%. HPS

Moderado Dos o més factores de riesgo < 130 mg/dL ASCOT
de enfermedad coronaria. PROSPER
Riesgo cardiovascular a 10 afios:
< al0%.

Bajo 0 - 1 factor de riesgo. < 160 mg/dL
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como en el periodo posterior. Los pacientes diabéticos
tienen un riesgo alto de 10 afios de nuevo evento
coronario, en parte por ser frecuente la asociacién con
mltiples factores de riesgo.

Diabetes mas enfermedad cardiovascular

En el estudio HPS los pacientes con diabetes y enfer-
medad cardiovasculartenian un riesgo muy alto de sufrir
eventos cardiovasculares en el futuro. En términos de
reduccion del riesgo absoluto, esta categoria de pacien-
te obtuvo los mayores beneficios del tratamiento con
estatinas (9, 14).

De acuerdo con el estudio HPS, la presencia de
diabetes y enfermedad cardiovascular (ej.: enfermedad
coronaria), respaldaria el inicio del tratamiento con estatinas
independiente de los niveles basados de colesterol LDL.
Para este grupo es razonable intentar lograr niveles muy

bajos de colesterol LDL (< 70 mg/dL).

Diabetes sin enfermedad cardiovascular

Los pacientes diabéticos tipo 2 generalmente tienen
asociados multiples factores de riesgo. No obstante, no
todos los pacientes con diabetes tienen igual puntaje de
riesgo.

De otro lado, el paciente diabético con enfermedad
cardiovascular tiene mayor riesgo que un paciente dia-
bético sin enfermedad cardiovascular y con factores de
riesgo o un paciente diabético sin factores de riesgo.

En el paciente diabético con enfermedad
cardiovascular y con factores de riesgo, el estudio HPS
apoya el inicio de estatinas con meta de LDL menor a
100 mg/dL (Tabla 6) (9, 14).
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El estudio CARDS incluyé 2.838 pacientes entre 40 y
75 afios con diabetes tipo 2 sin historia de enfermedad
cardiovasculary por lo menos un factor de riesgo como
retinopatia, albuminuria, tabaquismo o hipertension
para recibir 10 mg de atorvastativa comparado con
placebo (16). Se produjo una reduccién del 37% de los
eventos en los pacientes con atorvastativa. Se pueden
prevenir por lo menos 37 eventos vasculares mayores
por 1.000 pacientes tratados por 4 afos (16).

Factores de riesgo no lipidicos emergentes

Dentro de estos factores se encuentran: niveles de
homocisteina, factores trombogénicos/hemostaticos,
marcadores inflamatorios (proteina C reactiva), glucosa
en ayunas anormal, etc. Ademds, existen pruebas como
el engrosamiento de la intima-media de la carétida y el
nivel de calcio coronario, Utiles para determinar enfer-
medad aterosclerética subclinica (2).

Proteina Creactiva

Numerosos estudios de varias partes del mundo han
establecido que la proteina C reactiva predice el riesgo
futuro de enfermedad cardiovascular en personas apa-
rentemente sanas, independiente de los factores de
riesgo establecidos en la mayoria de los estudios.

En las investigaciones se ha observado que la prote-
na C reactiva predice el riesgo de infarto del miocardio,
muerte por enfermedad arterial coronaria, enfermedad
cerebrovascular, enfermedad arterial periféricay muerte

sUbita (17, 18, 20, 21).

En el Women Health Study, Ridkery colaboradores
mostraron que la proteina C reactiva es aditiva al
colesterol LDL y al puntaje de riesgo de Framingham a
10 afos para predecir enfermedad cardiovascular futu-

Tabla 6.
METADELLDL ENPACIENTES DIABETICOS

Diabetes mellitus tipo 2 con Riesgo muy alto
evento cardiovascular

(ej.: enfermedad coronaria).

Diabetes mellitus tipo 2 sin
evento cardiovascular =1
factor de riesgo

Riesgo alto

Riesgo moderadamente
alto. Riesgo a 10 afos
entre 10% y 20%

Diabetes mellitus tipo 2 sin
factores de riesgo y sin evento
cardiovascular.

Diabetes mellitus tipo 1, joven.

c-LDL< 70 mg/dL

cLDL< 100 mg/dL

c-LDL< 130 mg/dL

Estatinas y cambios HPS
en el estilo de vida.

Estatinas y cambios CARDS,
en el estilo de vida. HPS

Cambios en el estilo
de vida y estatinas.
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Tabla 7.
RIESGO CARDIOVASCULARY NIVELES DE PROTEINAC
REACTIVA
Puntaje de Framingham Riesgo
entre 10% y 20% cardiovascular
< 1,0 mg/L Bajo
1,0 a 3 mg/L Intermedio
> a 3,0 mg/L Alto

ra en mujeres sanas americanas. Fundamentada en esos
datos, la Asociacién Americana del Corazén (AHA) y el
Centro para Control y Prevencion de Enfermedades,
recomiendan que la proteina C reactiva de alta sensibi-
lidad, se use como marcador de riesgo para enferme-
dad cardiovascular para personas con un puntaje de
riesgo de Framingham entre el 10% y el 20%. En sus
recomendaciones los niveles de proteina C reactiva
menores a 1 mg/L se consideran de bajo riesgo, 1 a 3
mg/L de riesgo promedio y mayores a 3 mg/L de alto
riesgo (Tabla 7) (2, 18, 20, 21).

Se recomienda que la muestra para proteina C reactiva
se tome en dos ocasiones en un mes cuyos niveles deben
ser parecidos. Si los niveles suben a mds de 10 mg/L, la
proteina C reactiva no puede usarse para evaluar riesgo
cardiovascular y deben descartarse otros procesos infla-
matorios activos (ej.: trauma e infeccién).

EIATP Il no recomienda la medicién de marcadores de
inflamacién de manera rutinaria en prevencién primaria,
para modificar el colesterol LDL con los resultados.

En opinién de algunos autores, encontrar niveles de
proteina C reactiva mayores a 3 mg/L, sugiere un
tratamiento mds intensivo y con niveles més bajos de LDL
que los que se indican en las guias.

Estudios recientes indican que entre pacientes con
sindromes coronarios agudos quienes son tratados con
estatinas, obtener una meta de niveles de proteina C
reactiva menores a 2 mg/L, se asocia con una mejoria
significativa en la sobrevida libre de eventos; este efecto
se halla entodos los niveles de colesterol obtenidos (20).

El estudio PROVE IT - TIMI 22, demostré la importan-
cia de obtener niveles de colesterol LDL menores a 70
mg/dL después de un sindrome coronario agudo; los
andlisis posteriores indicaron que la sobrevida libre de
eventos estd ligada también a obtener niveles de protei-
na C reactiva menores a 2 mg/L (20).
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Nissen y colaboradores, usaron ultrasonido
infravascular para mostrar que la magnitud del cambio
en los niveles de proteina C reactiva y de colesterol LDL,
predice de manera independiente la regresién de la
placa después de la terapia con estatinas (21).

Sigue en controversia si la terapia con estatinas
deberia usarse para prevencién primaria entre perso-
nas con niveles de proteina C reactiva elevados quie-
nes no tienen hiperlipidemia; son necesarios estudios
adicionales.

Hasta el momento, los resultados en prevencion
secundaria demuestran que el tratamiento agresivo con
estatinas para obtener niveles bajos de colesterol LDL y
de proteina Creactiva, disminuyen el riesgo de recurrencia
de uninfarto del miocardio o muerte de causa coronaria
entre pacientes con sindromes coronarios agudos.

Calcio coronario

Ciertos estudios determinan que la cantidad de calcio
coronario se correlaciona en forma positiva con la placa
en las arterias coronarias, y que, por lo tanto, un puntaje
alto de calcio coronario puede predecir eventos
coronarios mayores. El calcio coronario se defecta con
tomografia espiral o electron beam computed tomography
(EBCT) (2, 19).

EI ATP lll no recomienda la EBCT para monitoreo de
manera indiscriminada en personas asinfomdticas y sin
factores de riesgo mdltiple, por tratarse de un estudio
costoso y de poca disponibilidad.

El ATP Il da soporte a las conclusiones de la V
Conferencia de Prevencién de la Asociacién Americana
del Corazén (AHA) y del Reporte del Colegio Americano
de Cardiologia y la AHA (ACC/AHA), en los cuales el
puntaje alto de calcio incrementa el riesgo para enfer-
medad coronaria cuando las personas tienen miltiples
factores de riesgo (2, 19).

En personas con multiples factores de riesgo y alto
puntaje de calcio (ef.: = 75 percentil para edad vy
género), denota aterosclerosis coronaria avanzada y
provee una recomendacién racional para intensificar la
terapia y disminuir el LDL.
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Evaluacién y tratamiento del riesgo coronario en

hipertensién

Dagnévar Aristizabal Ocampo, MD.

Introduccion

El objetivo de diagnosticar y tratar la hipertension
arterial es prevenir la aparicién de complicaciones car-
diovasculares ateroscleréticas a las que este trastorno
conduce, tales como el infarto del miocardio, los acci-
dentes cerebrovasculares o la insuficiencia cardiaca
(1-4). Es por esta razén que en la actualidad la interven-
cién sobre la hipertensién y ofros factores de riesgo, se
orienta hacia las enfermedades relacionadas con ésta y
las cuales se busca evitar (5). En otras palabras, al sufrir
de hipertensién se estd expuesto a padecer méstarde de
sus complicaciones (Tabla 1).

En este documento se buscard responder si es posible
saber quétan grande es el grado de exposicién, es decir,
el riesgo de presentar una complicacién cardiovascular,
y en qué magnitud una intervencién terapéutica logra
modificarlo. Adicionalmente, se presentard un resumen
de las recomendaciones que existen para manejar los
factores de riesgo en forma integral.

Hay buen soporte cientifico acerca de cémo las
modificaciones de los factores de riesgo para enferme-
dad coronaria reducen el riesgo de presentar un evento
coronario (6, 7) o de tener una recaida (8-10); igual-
mente, la intervencién del riesgo coronario aumenta la
expectativa de vida. Varias sociedades cientificas de
Europa y Norteamérica sintetizaron toda esta informa-
cién y formularon recomendaciones para la prevencién
y control de la enfermedad coronaria (4, 5). En estos

documentos se invita a adoptar, diseminar e implementar
estas recomendaciones en las diferentes naciones. Para
prevenir la enfermedad cardiovascular se han evaluado
y fratado la hipertensién y otros factores de riesgo cardio-
vascularcomo la diabetes mellitus y las dislipoproteinemias,
siguiendo guias enfocadas hacia el manejo de estos
factores de riesgo en forma individual (11). Hoy, en
general, se acepta que no solamente los valores del factor
de riesgo (cifra absoluta de presién arterial) son los que
deben determinar cuando tratar a un paciente.

Evaluacién del riesgo cardiovascular total

La enfermedad coronaria aterosclerética es de ori-
gen multifactorial (Tabla 2); por lo tanto, cuando se
busca estimar el riesgo de desarrollarla o tener enfer-
medad coronaria recurrente, es importante considerar
la contribucién de todos los factores de riesgo de
manera simultdnea. Como se menciond, tradicional-
mente, las guias sobre manejo de factores de riesgo se
han ocupado de una evaluacién unifactorial -de hiper-
tensién, hiperlipidemia o diabetes- lo cual condujo a
un énfasis indebido en situaciones de alto riesgo por
factorindividual mds que en el nivel de riesgo global de
un paciente, teniendo en cuenta todos los factores de
riesgo (riesgo global) (12). En la prdctica, los médicos
evaltan pacientes con todo lo que ellos contienen;
ademds, los factores de riesgo se agrupan en un
individuo y producen efectos multiplicativos o sinergis-
ticos sobre el riesgo cardiovascular. Un individuo con
varios factores de riesgo discretamente elevados puede

Tabla 1
COMPLICACIONES POTENCIALES DE LA HIPERTENSION

Relacionadas con la aterosclerosis Organos blanco

Relacionadas con la hipertension

Angina de pecho e infarto del miocardio Corazédn
Fendmenos oclusivos Arterias
Isquemia cerebral transitoria e infartos Cerebro

Infartos retinales (exudados duros) Ojo
Enfermedad renovascular aterosclerética RiAdN

Hipertrofia ventricular izquierda e insuficiencia cardiaca
(sistélica y diastélica)

Diseccién adrtica

Hemorragia cerebral y encefalopatia

Hemorragias en llama, exudados y papiledema
Microalbuminuria, nefroesclerosis arteriolar y necrosis fibrinoide
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Tabla 2
CARACTERISTICAS ASOCIADAS CON UN AUMENTO DEL RIESGO DE ENFERMEDAD CORONARIA

Estilo de vida

Caracteristicas bioguimicas o fisioldgicas

Caracteristicas personales(no modificables)

Dieta alta en grasas saturadas, Presién arterial elevada

colesterol y calorias
Colesterol total elevado
Colesterol HDL bajo

Hdabito de fumar

Consumo excesivo de alcohol

Inactividad fisica Triglicéridos elevados

Hiperglucemia/diabetes
Obesidad

Factores trombogénicos

Edad

Género

Historia familiar de enfermedad cardiovascular u otra
enfermedad aterosclerética a edad femprana (< 55 h, < 65 m)

Historia personal de enfermedad cardiovascular u otra
enfermedad aterosclerética

estar en riesgo mucho mayor que un sujeto con solo un
factor de riesgo muy elevado (12). La tabla 3 muestra un
ejemplo que ilustra el comentario anterior. Los conoci-
mientos epidemiolégicos aplicados a la préctica clinica,
han hecho de la clasificacién de riesgo global un
aspecto Util en la evaluacién de pacientes con factores
de riesgo. La tabla 4 presenta algunas razones que han
impulsado la utilizacién de este tipo de andlisis.

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 un riesgo cardiovascular alto
(el cual amerita una intervencién)?

e Si por tener un riesgo alto se recomienda un
tratamiento, entonces, ¢Cudl serd la ganancia en térmi-
nos de reduccién de riesgo que produce el tratamiento
recomendado?

e &Si en un individuo existen varios factores de
riesgo, cudl o cudles debo tratar inicialmente?

¢ Como se mide y qué se considera un riesgo cardiovascular
elevado?

Los estudios longitudinales como el de Framingham
(13, 14), han mostrado la importancia que tienen varios
factores de riesgo, en distinta magnitud de elevacion,
sobre la aparicién de enfermedad cardiovascular. A
partir de estos resultados se han elaborado unas tablas
que muestran cual es el riesgo global que tiene un
individuo, hombre o mujer, a cierta edad, de presentar
enfermedad cardiovascular (15). Para cuantificar este
riesgo global se calcula el riesgo absoluto de enferme-
dad cardiovascular.

El riesgo absoluto o incidencia describe el promedio
de aparicién de una enfermedad en un grupo de
individuos sobre un perfodo de tiempo (es decir, casos
nuevos por ndmero 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
45-54 (10% a 10 afios). Para nuestro caso, si un grupo
de individuos es de riesgo alto, 20% desarrollardn
enfermedad coronaria en 10 afios (2% por afo).

El riesgo absoluto puede mirarse como la probabili-
dad de que un individuo con un conjunto de caracteris-
ticas desarrolle la enfermedad en un periodo de tiempo
(16). La base del razonamiento para incluir miltiples
factores de riesgo en la evaluacién del riesgo absoluto
de enfermedad cardiovascular, es que la informacién
acerca de un nUmero variado de factores de riesgo
permite una mejor prediccién que con uno solo (16).

Si bien los andlisis de riesgo absoluto tienen varias
aplicaciones (Tabla 5), antes de que esta forma de clasifica-
cién del riesgo se pueda implementar para guiar decisiones
de tratamiento, deben sortearse ciertas dificultades (12, 17).

» Eltérmino riesgo tiene varios significados y dife-
rentes expresiones estadisticas que con frecuencia con-
funden a los clinicos.

* Las decisiones de tratamiento deben basarse no
solamente en el nivel de riesgo antes de iniciar el fratamiento
sino enlareduccién anticipada de ese riesgo con unaterapia
especifica (ambos aspectos se miden en términos de riesgo
absoluto). Aunque el clinico puede estimar en qué magnitud
puede reducirse el riesgo, segin los resultados de ensayos
clinicos contemporéneos, la impresién y el significado son
muy diferentes si esta reduccién de riesgo se expresa como
riesgo absoluto o como riesgo relativo (Tablas 5 y 6).
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Tabla 3

IMPACTO DE UN SOLO FACTOR DE RIESGO, MULTIPLES FACTORES DE RIESGO Y LA PRESENCIA DE ENFERMEDAD
CORONARIA SOBRE EL RIESGO ABSOLUTO DE DESARROLLAR UN EVENTO CORONARIO

Género Edad Colesterol Presion Fumador Enfermedad Riesgo minimo a
(afos) (mmol/L) sistolica coronaria 10 afios

Hombre 50 7 120 — _ 10%

Hombre 50 6 140 _ 20%

Hombre 50 7 120 - + > 20%

Hombre 50 6 140 + > 40%

+ = presente; — = negativo

Tabla 4 e Laindependencia de los factores de riesgo indi-

IMPORTANCIA DE LA UTILIZACION DEL ANALISIS DE RIESGO
GLOBAL EN ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR.

» Demuestra que el riesgo es continuo y relacionado con el ndmero
global de factores de riesgo.

 Permite ajustar para la severidad de los factores de riesgo individuales

tales como niveles de LDL y de presién arterial.

Permite al clinico enfocarse en la importancia relativa de las

diferentes fuentes de riesgo.

* Hace énfasis en que el clinico debe acercarse al paciente como un
todo y no exclusivamente distraido por factores de riesgo individua-
les, cuando coexisten mltiples factores.

* Promueve el desarrollo de estrategias reductoras de riesgo basadas
en multiples componentes del riesgo de un individuo.

* Es una herramienta motivacional para aumentar la adherencia del
paciente al tratamiento.

Modificada de Mosca L. Absolute risk assessment in the clinical sefting.
Am J Med 1999; 107 (2A): 7s-9s.

Tabla 5
MEDIDADEL EFECTO DE UN TRATAMIENTO

20/100 = 0,20 6 20%
15/100 = 0,156 15%

Riesgo sin tratamiento (riesgo basala): X
Riesgo con tratamiento: Y

Reduccién del riesgo absoluto
(Diferencia de riesgo): X - Y 0,20-0,15= 10,05
0,15/0,20 = 0,75
[1-.75]x 100 = 25%
[0,05/0,20] x 100 = 25%

Riesgo relativo: Y/X (proporcién)

Reduccién del riesgo relativo (RR):
[1-Y/X] x 100 6 [(X-Y) / X] x 100

En este ejemplo adaptado de Guyatt GH y colaboradores (20) de un ensayo
clinico controlado para medir el efecto de un nuevo tratamiento, se tiene un
grupo control (placebo) de 100 pacientes y un grupo tratado de 100
pacientes. El grupo control que no recibié el tratamiento que se supone es
benéfico y reduce el riesgo, presenté 20 casos de infarto del miocardio. La
incidencia o riesgo absoluto de infarto en 5 afos fue del 20%. El grupo tratado
tuvo un riesgo absoluto del 15% en el mismo periodo de tiempo. Por lo tanto,
la diferencia de riesgos absolutos o reduccién de riesgo absoluto con el nuevo
tratamiento, fue de 20-15 = 5%. Pero, si se mira otra faceta de lo ocurrido
en términos de porcentaje de reduccién del riesgo de los tratados con relacién
alos no tratados, el resultado se expresa como reduccién en el riesgo relativo
(20-15)/20= 25%. La reduccién del riesgo relativo es la reduccion del riesgo
absoluto para un evento especifico dividido por el promedio de eventos en
el grupo placebo. Esto puede expresarse como «odds ration (relacion de
posibilidades) o como reduccién del riesgo relativo porcentual.

Observe que la reduccién del riesgo absoluto (5%), es un porcentaje
mucho menor que la reduccién del riesgo relativo (25%). Si no se
comprende con claridad la diferencia entre estos dos conceptos, serd
dificil analizar el beneficio de un determinado tratamiento.

viduales es una consideracién fundamental al definir el
nivel de riesgo; sin embargo, establecer la independen-
cia de un factor de riesgo es dificil. Un ejemplo es la
obesidad, la cual parece ser independiente de los otros
factores de riesgo con algin aumento del riesgo asocia-
do al efecto del peso corporal sobre lipidos, presién
arterial y tolerancia a la glucosa.

e los factores de riesgo pueden expresarse en
forma continua o categérica. Un ejemplo de clasifica-
cién categérica es el hdbito de fumar (si o no).

e Finalmente, los cdlculos de riesgo exactos depen-
den de lo apropiado y preciso que sea el modelo
matematico utilizado. Cabe preguntarse si los factores de
riesgo cldsicos explican la mayor parte del riesgo cardio-
vascular de los individuos o falta incluir o descubrir otros
factores de riesgo que contribuyen al riesgo global.
Algunos autores consideran que los factores de riesgo
clésicos sélo pueden explicar cerca del 50% del riesgo. No
obstante, de acuerdo con Framingham estos factores
pueden explicar 69% al 77% del riesgo presente en esa
poblacién (15) y la adicién de varios de los factores de
riesgo no tradicionales como el fibrinégeno y la homocis-
teina aumentardn la poblacién en la cual la enfermedad
puede explicarse en sélo 2% a 4%. Se desconoce si los
factores de riesgo genéticos serdn capaces de mejorar
sustancialmente el modelo de prediccién de riesgo actual.

* Para lograr la transicién del proceso tradicional-
mente intuitivo de estimar el riesgo a evaluar el riesgo y
formular decisiones de tratamiento basadas en eviden-
cia, los médicos deben tener acceso conveniente a
herramientas de facil aplicacién (4, 18). La NCEP en su
Oltimo reporte (ATP Ill) tiene una forma sencilla de
closificarel riesgo (19). Las ecuaciones de Framingham
son mds complejas y sélo se pueden usar si se convier-
ten en tablas de puntajes (15). Existen iniciativas para
simplificar estos andlisis y ademds calculadoras y sitios
«web» del estudio PROCAM y de la Asociacién Ameri-

cana del Corazén (AHA), que permiten ingresar los
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Tabla 6
EJEMPLOS DE RIESGOS ABSOLUTO Y RELATIVO
Grupo placebo Grupo tratado

Ejemplos Viven Mueren RA (%) Viven Mueren (RA (%) % RRR % RRA

Estudio 1 8000 2000 20 9000 1000 10 50 10

Estudio 2 9800 200 2 9900 100 1 50 1

Estudio 3 9980 20 0,2 9990 10 0,1 50 0,1

Estudio 4 9998 2 0,02 9999 1 0,01 50 0,01

En este caso se ilustra una serie de estudios hipotéticos en los cuales la reduccién del riesgo relativo es en cada caso del 50% (pendltima columna).
Se obtiene dividiendo el ntmero de muertes del grupo tratado por las del grupo placebo; para el primer estudio es 1.000/2.000 = 0,5, etc. Note
que en este primer ejemplo, la reduccién del riesgo absoluto es del 10%, es decir 2.000 muertes entre 10.000 pacientes en placebo = 20%y 1.000
muertes entre 10.000 en grupo tratado = 10%. Reduccién del riesgo absoluto = 20-10 = 10% y asf sucesivamente para cada ejemplo. Observe
que a pesar de la misma reduccién del riesgo relativo, la reduccién del riesgo absoluto es mil veces menor en el estudio 4 comparado con el estudio
1. La importancia que esto tiene al analizar un ensayo clinico se verd més adelante.

datos personales y predecir el riesgo con rapidez
(www.americanheart.org/risk/quiz.html; www.chd-
taskforce.de). Los algoritmos de prediccién para de-
terminar el riesgo absoluto de enfermedad cardiovas-
cular, tienen cimiento en datos de Framingham; ade-
mds, existen ecuaciones predictivas para pacientes con
ECVylibresde ECV. La ECV futura puede categorizarse
desde baja a muy alta o presentarse como la proba-
bilidad de un evento coronario dentro de un periodo
determinado (5 o 10 afos) (4). Las Sociedades cienti-
ficas han desarrollado sus algoritmos y nuestro grupo
ha desarrollado una aplicacién informética basada en
esos datos denominada Cardiotest®. Un modelo re-
ciente usa ecuaciones especificas para predecir enfer-
medad cardiovascular en ambos géneros y tiene en
cuenta la categoria de presién arterial segin el Séptimo
Comité Nacional (JNC-7) (11), asi como la presencia
de diabetes mellitus, el tabaquismo, el colesterol total
y el colesterol HDL segin NCEP (19).

La tabla 7 muestra un esquema simplificado para
estimar el riesgo absoluto a 10 afos. Existe un grupo de
pacientes en quienes el riesgo se puede asumir como
alto (mayor a 20% a 5 afios) sin usar tablas. Este incluye
individuos con enfermedad cardiovascular sintomdtica
(angina, infarto de miocardio, falla cardiaca congestiva,
isquemia cerebral transitoria y enfermedad vascular
periférica) o hipertrofia ventricular izquierda en el ECG.

El efecto combinado de varios factores de riesgo
resulta aparente y es ejemplificado por pacientes con
elevaciones discretas en varios factores de riesgo, quie-
nes muestran un mayor riesgo absoluto que aquellos con
un solo factor muy elevado. El siguiente ejemplo ilustra
este comentario:

¢En quién estaria mas indicado el tratamiento para
reducir la presion arterial?

Mujer de 50 afios
Presion arterial= 170/100

No fumadora

Hombre de 70 afos
Presion arterial= 150/90
Fumador

Colesterol total 6 mmol/L  Colesterol total 6 mmol/L
HDL 1,5 mmol/L HDL 1,0 mmol/L

Sin historia de enfermedad Sin historia de enfermedad
cardiovascular cardiovascular

Riesgo absoluto a

5 anhos: > 20%

NNT para prevenir un
evento en un afo: < 70

Riesgo absoluto a

5 afnos: 2,5% a 5%
NNT para prevenir un
evento en un ano: 430

NNT= ndmero de personas que necesitan ser tratadas.

¢Cuédl es la ganancia, en términos de reduccion del
riesgo, que produce el tratamiento recomendado?

Si una intervencién no tuviera costo ni efectos secun-
darios y ademds fuera segura, no seria necesario enfo-
car la terapia por el nivel de riesgo. Consideraciones
econdémicas y de seguridad, hacen enfocar la atencién
clinica a suministrar la terapia donde es mds probable
que sea Util en términos de costo y seguridad. Tal
estrategia permite a los médicos identificar individuos en
alto riesgo y, por tanto, enfocar la terapia a aquellos
pacientes y simultdéneamente identificar individuos en
bajo riesgo para evitar en ellos tratamientos innecesarios
o con pocos resultados (12).

Aungue conocer el riesgo absoluto de enfermedad
cardiovascular resulta de gran importancia para identi-
ficarindividuos en alto riesgo, en quienes se justifica una
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Tabla 7
ESTRATIFICACION DEL RIESGO
Otras variables

Factores de riesgo Otros factores prondsticos

Hombre > 55 afios HT Estadio | HDL bajo

Mujer > 65 anos HT Estadio |l LDL alto

Tabaquismo Microalbuminuria

CT > 250 mg/dL DOG TTG/Sindrome metabdlico

Obesidad

Sedentarismo

Historia familiar de CCA
enfermedad Diabetes
cardiovascular

prematura

CT = colesterol total; TTG = trastorno de tolerancia a la glucosa.
Esquema simplificado para establecer el riesgo absoluto (RA) a 10 afios
propuesto por el autor. Cuando la situacién inicial de diagnéstico es
hipertensién, se evalta ademds si existe una condicién clinica asocia-
da (CCA) como lo propone el JNC-7 (11) y/o la presencia de dafio de
6rgano blanco (DOB); un hallazgo positivo en cada caso suma un 10%
de riesgo absoluto. Para las tres condiciones presentes serfa 30% a 10
afios. También la diabetes mellitus agrega un 10%. Si estén presentes
los otros factores de la primera columna, cada uno suma 5%. La lista
a la derecha no tiene valores cuantitativos en la mayoria de tablas, pero
su presencia debe considerarse como condiciones que favorecen una
mayor intensidad en la intervencién terapéutica.

intervencién, antes de elegir el tratamiento especifico a
prescribir, se debe tener conocimiento de cudl es la
reduccion en el riesgo que el tratamiento elegido es
capaz de lograr, por ejemplo en los préximos cinco
afos; es decir, es el beneficio o ganancia que ese
tratamiento produce. En Gltima instancia, la probabili-
dad de prevenir un evento coronario es el riesgo abso-
luto multiplicado por la reduccién de riesgo relativo que
muestra un tratamiento en los diferentes grupos de
poblacién estudiados (hipertensos de edad media, de
edad avanzada, etc.).

Para tener acceso a esta informacién es preciso
analizar los resultados de los ensayos clinicos y notar qué
se obtuvo en reduccién del riesgo relativo y con el
tratamiento (20, 21). La reduccién del riesgo relativo se
deriva, con frecuencia, del punto final primario del
ensayo clinico; sin embargo, la reduccién del riesgo
absoluto es una evaluacién clinicamente mds relevante
de aquello que los pacientes o sus médicos pueden
anticipar como el beneficio de una terapia utilizada.
Infortunadamente, la reduccién de riesgo absoluto utili-
zado como nUmero tiene menos impacto que la reduc-
cién de riesgo relativo e intuitivamente es més dificil de
entender. La tabla 8 sefala la gran diferencia numérica
entre la reduccién de riesgo absoluto y relativo en varios
ensayos clinicos. Por otro lado, la tabla 9 indica cémo
en el meta-andlisis de Collins una reduccién del riesgo
relativo igual, del 40%, se acompafa de valores muy
diferentes de reduccién del riesgo absoluto (22).
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Tabla 8

BENEFICIOS DE DIFERENTES TRATAMIENTOS EN VARIOS
ENSAYOS CLINICOS

Evento Riesgo de eventos

a 5 anos
EC definitiva o IM Placebo  Tx RRR RRA  NNT
no fatal activo
WOSCOPS 9,3% 6,8% 29% 2,5% 40
hombres 45-64 afos
4S, hym 45-70 afios  25,9% 18,0% 34% 7,%% 13
MRC, h 45-54 afios 1,2% 0,54% 55%  0,66% 152
MRC, h 55-64 afios 2,6% 1,5% 42% 1,1% 91

De los resultados de los ensayos clinicos también
resulta claro deducir que la terapia antihipertensiva
reduce la incidencia de complicaciones; no obstante,
muchos pacientes deben recibir tratamiento a largo
plazo para que unos cuantos puedan evitar o retardar la
aparicién de eventos cardiovasculares devastadores.
Una forma de expresar este hecho es calcular el nimero
de personas que necesitan tratarse (NNT) para prevenir
un evento (23, 24). Esto da una buena idea de qué tan
beneficioso es el tratamiento activo en relacién con el
control, y es una ayuda para el clinico al momento de
tomar decisiones de tratamiento individual. EINNT es el
inverso de la reduccién del riesgo absoluto, es decir, 1/
reduccién del riesgo absoluto. La Gltima columna de las
tablas 8 y 9 muestra los respectivos NNT para los valores
correspondientes de reduccién del riesgo absoluto. Con
relacién al beneficio de un tratamiento, no basta con
saber que produce una reduccién del riesgo relativo del
30%; es imperativo conocer cudl es el riesgo absoluto de
enfermedad cardiovascular del grupo de individuos en
quienes se produjo esa reduccién. La tabla 10 muestra
cémo para la misma reduccién del riesgo relativo,
poblaciones con riesgo absoluto basal diferentes se
traducen en cambios en reduccién del riesgo absoluto
con diferencias significativas en el NNT.

La tabla 11 resume la utilidad y las ventajas de los
andlisis de riesgo absoluto (16).

¢Sien un individuo existen varios factores de riesgo
presentes, cual(es) debo intervenir inicialmente?

Tomemos como ilustracién el siguiente paciente:

Hombre de 50 afos, sedentario, que consume abun-
dante licor los fines de semana, cuando también fuma.
Estatura: 175 cmy peso 85 Kg. Consulta por cefalea 'y
en dos ocasiones le han encontrado la presién arterial
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elevada. En esta evaluacién mostré: presién arterial=
150/100. Frecuencia cardiaca= 89 lpm. Colesterol
total= 272 mg/dL; colesterol HDL= 38 mg/dL; trigli-
céridos= 292 mg/dL; glucemia= 90 mg/dL e indice
de masa corporal= 28.

Tabla 9
CALCULO DE REDUCCION DE RIESGO ENPACIENTES CON
HIPERTENSION

Hipertension Cx Tx RRR RRA  NNT
Prom. eventos 0,20 0,12 0,40 0,08 13
PAD < 115
No. pacientes 16778 16898
Prom. eventos 0,015 0,009 0,40 0,006 167
PAD < 110
No. pacientes 15165 15238

Cx = grupo control; Tx = grupo tratado; PAD = presién arterial diastélica.

Tabla 10

RRR IGUALES DETERMINAN VARIACIONES ENRRAY NNT
LAS CUALES DEPENDEN DEL RABASAL

RAen5 RRR RRA NNT
afnos
Grupo 1 5% 30% 1,5% 66
Grupo 2 10% 30% 3,0% 33
Grupo 3 15% 30% 4,5% 22
Grupo 4 20% 30% 6,0% 17
Tabla 11

USOS Y VENTAJAS DE LOS ANALISIS DE RIESGO
ABSOLUTO DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Proporciona informacién pronéstica.

Facilita el manejo de factores de riesgo en la practica clinica ya que
el clinico puede usar esta informacién para dar prioridad a las
terapias de reduccién de riesgo y ayudar a determinar la agresividad
de tal terapia.

Permite estimar la reduccién potencial en el riesgo asociada con un
cambio en el estado de un factor de riesgo con lo cual se facilita la
educacién de los pacientes.

Ayuda a validar las gufas nacionales de programas de reduccién del
riesgo mediante el fratamiento de presién arterial o colesterol elevados.
Se utiliza para establecer umbrales de tratamiento.

Protocolos de investigacién clinica para criterios de elegibilidad basados
en riesgo absoluto basal similar (causa de disparidad de resultados en
puntos finales de estudios) y crear estimativos de probabilidad de que un
evento particular (o un nimero dado de ellos) ocurrird durante el estudio.
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Inicialmente se le recomiendan cambios en la dieta,
ejerciciofisicoy regresaren tres meses. Cuando regresa
a evaluacién, la situacion es muy similar a la del inicio
y el paciente muestra poca motivaciéon por reducir el
peso y disminuir el consumo de licor.

Se identifican: hipertensién arterial, hipercolesterole-
mia con HDL bajo, hipertrigliceridemia e indice de masa
corporal alto.

¢Estaindicadointervenirla hipertensién, la hipocoleste-
rolemia, el HDL bajo, la hipertrigliceridemia y el sobrepeso
simultdneamente? &Se debe prescribir un farmaco para
cada factor de riesgo para corregir el riesgo global
elevado? 2Es igual el riesgo cardiovascular por tener
hipertensién o hipercolesterolemia, fumar o ser diabético?
éSituviera que elegir tratar uno de estos factores de riesgo,
cudl escogeria? 2Con qué pardmetros? &Existe alguna
forma de saber si existen diferencias en el riesgo relativo
generado por los diferentes factores de riesgo?

La presencia de factores de riesgo no afecta por igual
a hombres y mujeres e igualmente la edad del paciente es
un factor a tener en cuenta. El andlisis mds reciente de los
datos del estudio de Framingham muesira cémo los RR
difieren segn el género para los diferentes estadios de la
hipertension arterial, los niveles de colesterol y de HDL, el
tabaquismo y la diabetes mellitus. La tabla 12 fue obtenida
por el autor a partir de los datos de la referencia 15y
muestra los cambios de RR esperados para variaciones en
los pardmetros alli considerados. A manera de ejemplo,
observe cémo la diabetes produce un mayor aumento del
RR en una mujer (82%) que en un hombre y lo opuesto se
observa para el hébito de fumar. Esta informacién consti-
tuye una guia para establecer en un momento determinado
un orden de prioridades paraintervenirterapéuticamente la
presencia de varios factores de riesgo en un individuo.

Aunque son muchas las ventajas de este acercamien-
to basado en el riesgo absoluto, también existen algunas
limitaciones; esta evaluacién subestima el riesgo de
enfermedad cardiovascular futura en individuos jéve-
nes. Ya que la edad es un fuerte predictor de eventos
cardiovasculares, el riesgo absoluto de enfermedad
cardiovascular es mayor en los mds viejos y mucho
menor en los jévenes, quienes por otro lado pueden
derivar beneficios alargo plazo de un cambio en el estilo
de vida o en ofros factores de riesgo al momento de la
evaluacién. El riesgo acumulado de enfermedad car-
diovascular a lo edad de 60 afios puede ser una
medicién mds apropiada que el riesgo a 10 afios para
un joven de 30 afios, con énfasis en el riesgo prematuro
de enfermedad cardiovascular (4).
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Tabla 12.

Hombres Mujeres
RR (%) RR (%)
CT< 160 -48 -23
160-199 0 0
200-239 19 23
240-279 66 28
e» 280 93 71
HDL< 35 64 132
35-44 28 46
45-49 0 22
50-59 -5 0
e» 60 -39 -35
Presion arterial éptima -0.23 -41
Normal 0 0
Normal alta 33 -6.5
Estadio | 68 30
Estadio I-IV 86 59
Diabetes 53 82
Fumar 69 34

CT = colesterol total mg/dL

Los nGmeros indican el cambio porcentual del riesgo relativo para cada
categoria de factor de riesgo. Un valor negativo es protector, un valor
positivo incrementa el riesgo. Observe las diferencias por categoria

segun el género.

Finalmente, debe recordarse que el objetivo de cual-
quier terapia empieza con la decisién de instituir un
enfoque especifico, pero el resultado no se cumple sino
conlos esfuerzos para asegurar la adherencia del pacien-
te al tratamiento. En este sentido una valoracién del
estado de riesgo cardiovascular sirve ademds para pro-
positos motivacionales con miras a aumentar la adheren-

cia del paciente a su plan de tratamiento.
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Programas de rehabilitacién cardiovascular como
estrategia de prevencién secundaria

Paula Notrica de Espinosa, MD.; Carlos M. Arango Paternina, LIC.

Este capitulo se basa en el documento publicado por
la Asociacién Americana del Corazén, en enero de
2005, como actualizacién de documentos previos (44).
Adicionalmente, se revisaron libros de texto y articulos
cientificos considerados como relevantes para el tema a
tratar. Ademds, se hace énfasis en aspectos prdacticos
que los autores consideran de mayor notabilidad para
nuestro medio.

Introduccion

La declaracién sobre ejercicio de la Asociacion Ame-
ricana del Corazén promulgé tres conceptos unificado-
res en 1992. El primero identificaba a la inactividad
fisica como unimportante factor de riesgo cardiovascular.
El segundo destacaba que cualquier intensidad y/o tipo
de actividad fisica podria disminuir el riesgo coronario
en forma independiente de otros factores de riesgo. El
tercero sostenia que las personas saludables, asi como
los pacientes coronarios, podrian beneficiarse al au-
mentar sus niveles habituales de actividad fisica (1).

De manera concomitante, en 1993, la Organizacién
Mundial de la Salud definié que el objetivo de la
rehabilitacion es el «rapido regreso a un estilo de vida
normal o lo mds semejante al que el individuo tenia
antes de su enfermedad, que le permita cumplir un rol
satisfactorio en la sociedad, retornando a una vida
activa y productiva» (2).

Los programas giraban en torno al ejercicio (3) y
poco a poco esto se amplié. En lo actualidad la
rehabilitacion cardiovascular extendié sus fronteras de
aplicaciéon y perfeccioné sus métodos. Ya sus objetivos
no son solamente devolver al paciente a su estado
funcional previo sino también prevenir en forma prima-
ria y secundaria la enfermedad cardiovascular; por lo
tanto, la rehabilitacién y la prevencién estan intimamen-

te ligadas (4, 5).

En su Gltima publicacién de consenso sobre el tema
(44), la Asociacién Americana del Corazén define reha-

bilitacién cardiaca como «el conjunto de intervenciones
coordinadasy multidisciplinarias disefadas para optimizar
el funcionamientofisico, psicolégico y social del pacien-
te cardiaco. Adicionalmente, busca estabilizar, retardar
eincluso revertirel proceso ateroscleréticoy reducir asi su
morbilidad y mortalidad».

Participantes de los programas

¢Cudles son los candidatos apropiados para estos
programas? La rehabilitacién cardiovascular se ha con-
vertido en una herramienta terapéutica que puede ufili-
zarse en «fodos» los pacientes con excepcion de aquellos
en quienes transitoriamente (o raras veces definitivamen-
te) exista una contraindicacién. Es Utiltanto en el paciente
con un pequefio infarto agudo del miocardio de cara
inferior sin complicaciones, como en el que se encuentra
esperando un fransplante cardiaco. Por lo tanto, si bien
la mejoria que brinda este proceso es mas notable en el
paciente mds grave, no debe perderse de vista que en
el menos grave puede evitar la progresion de la enfer-
medad a etapas de mayor compromiso.

Tipicamente, el tratamiento de la enfermedad coro-
naria se basa en el riesgo y prondstico del paciente:
cuando el riesgo de recurrencia de un evento cardiaco
es bajo, en general se opta por el fratamiento médico
(antitrombético y antiisquémico); cuando el riesgo es
alto, la mayoria de las veces se trata con procedimientos
de revascularizacién (trombélisis, bypass, angioplastia).
Infortunadamente, ambas aproximaciones a menudo
modifican solamente el pronéstico a corto y mediano
plazo. Al no actuar en realidad de fondo sobre las
causas del proceso aterosclerético, a largo plazo, gran
cantidad de estos pacientes se encuentran con alto
riesgo de recurrencia. De alli que los programas de
prevencion secundaria cobren una vital importancia,
independiente del estadio de la enfermedad y del tipo
de tratamiento, al actuar como un complemento para
modificar hébitos. La modificacién de los factores de
riesgo no compite con la revascularizacién ni reemplaza
el uso de antiisquémicos o antitrombéticos; puede, sin
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embargo, reducir la necesidad de la dosis de medica-
cién y la necesidad futura de procedimientos de revas-
cularizacion.

Componentes de los programas

La rehabilitacién cardiovascular es un conjunto de
actividades multidisciplinarias dirigidas a la reintegra-
cion del individuo a la sociedad, con la participacion
de los distintos profesionales de la salud, coordinados
todos por el director médico (que idealmente debe
tener formacién y experiencia en rehabilitacién
cardiovascular). Segin la Asociacién Americana del
Corazén y la Asociaciéon Americana de Rehabilitacién
Cardiovascular y Pulmonar (6), un programa de reha-
bilitacién cardiaca ideal debe contar con los siguientes
componentes: valoracién médica del paciente, orien-
tacién nutricional, manejo y control de lipidos, asi
como de hipertensién arterial, peso corporal, diabetes
mellitus, cese del tabaquismo, acondicionamiento fisi-
co y consejo psicosocial.

Valoracion médica del paciente y estratificacion del riesgo

Es fundamental la valoracién médica inicial para
estratificar el riesgo e individualizar los objetivos y metas
a lograr de acuerdo con cada paciente. La rehabilita-
cién cardiovascular debe comenzar en forma precoz
luego del diagnéstico de una enfermedad cardiaca o
posteriora un evento agudo. La eleccién de ese momen-
to es un criterio médico que depende del estado clinico
del paciente y de la presencia o no de complicaciones.

Hasta hace unos afios se le realizaba monitoreo muy
estricto (incluso telemetria permanente) a todo paciente
que ingresaba a rehabilitaciéon. En la actualidad eso ha
variado aunque continta siendo un drea de frecuente
controversia y las fronteras son a veces imprecisas. Es
importante aclarar que la supervisién con monitoreo
electrocardiogréfico continuo, representa un compo-
nente muy costoso en estos programas y por ende, es
conveniente que se realice sélo cuando verdaderamente
esté indicada (7).

Para poder seleccionar de modo adecuado los can-
didatos a telemetria, es fundamental realizar una buena
estratificacion del riesgo en la entrevista inicial. De
acuerdo con la clasificacién del Colegio Americano de
Médicos, los pacientes deben monitorizarse en forma
permanente si son de alto riesgo, con monitoreo intermi-
tente si son de riesgo intermedio y sin monitoreo si son de
bajo riesgo (8).
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Orientacion nutricional

Esta es una pieza clave para el control de muchos de
los factores de riesgo. La educacién nutricional en general
puede ser manejada por los miembros del equipo me-
diante charlas grupales y brindando acceso a material
educativo, pero también es ideal que tenga momentos
individuales con nutricionista para hacerla personalizada
y lograr asi mayor cumplimiento y adherencia.

Manejo y control de lipidos, hipertension arterial y diabetes
mellitus

Son varios los trabajos que demuestran que la adhe-
rencia a la dieta y a la medicacién luego de un evento
cardiaco, es tan baja como del 30% al 60%, y que se
logran asi cifras de reduccién del LDL en menos del 50%
de los pacientes (9). Este panorama es poco alentador
si se tienen en cuenta las exigentes metas lipidicas
propuestas en las Gltimas gufas del ATP lIl. La participa-
cién en programas supervisados por médicos y/o enfer-
meras, con consejo permanente y monitoreo rutinario,
eleva esta cifra al 75% (9). Existe mucho material educa-
tivo que provee programas de computacién inferactivos
e incluso la posibilidad de conocer en forma casi
inmediata las cifras de colesterol con las que se facilitan
el seguimiento y el consejo al paciente. La misma
situacién se propone para las metas de presion arterial
planteadas porel VIl Comité Conjuntoy para la glicemia
en el caso de los pacientes con diabetes mellitus. El
adecuado control lipidico, de la presién arterial y de la
glicemia, de manera agresiva y con continuidad en el
tiempo, debe ser una de las metas de este tipo de
programas de prevencién secundaria.

Cese del tabaquismo

Existe especial predisposiciéon para dejar de fumar
luego de un evento cardiovascular y eso debe aprove-
charse. Si bien la cifra de abandono tabdquico es
cercana al 32% en forma esponténea, puede mejorarse
al 61% si se trabaja dentro de programas coordinados
por especialistas (10). La disminucién tan rotunda del
riesgo logrado con el abandono, justifica dar prioridad
al manejo de este tema en cualquier programa de
prevencion secundaria.

Control del peso corporal

El sobrepeso y la obesidad son aspectos condicio-
nantes del estado de salud y propician cambios
metabdlicos adversos, en particular aumento de la
tensién arterial, niveles de colesterol desfavorables y
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mayor resistencia a la insulina, factores que aumentan
el riesgo de cardiopatia coronaria, accidentes cerebro-
vasculares y diabetes mellitus (11). Los estilos de vida
activos favorecen la disminucién y el control del peso
corporal (12, 13) y por tanto el perfil de riesgo cardio-
vascular.

Orientaciones sobre actividad fisica

En la literatura cientifica existe fuerte evidencia
epidemiolégica sobre el efecto protector y terapéutico
del ejercicio fisico frente a la enfermedad cardiovascular
y sobre sus factores de riesgo modificables como la
hipertension, el sobrepeso, la hipercolesterolemia y ob-
viamente, la inactividad fisica. Muchos estudios eviden-
cian la disminucién del riesgo cardiovascular en las
personas fisicamente activas (14-16); asi mismo, se
encontré que la capacidad aerdbica tiene una estrecha
relacién con la mortalidad total y cardiovascular, inde-
pendientemente de los demds factores de riesgo como
hipertension, tabaquismo y colesterol (17). En progra-
mas de rehabilitacién cardiaca basados en el ejercicio
fisico, se reportan datos de reduccién de la mortalidad

cardiovascular en 25% a 30% (18-21).

Para los factores de riesgo de enfermedad cardio-
vascular, existen estudios que sustentan cambios indu-
cidos por el ejercicio fisico en cada uno de ellos; es asf
como el perfil lipidico se ve favorecido por la actividad
fisica y por cambios en los estilos de vida (22-28).-El
sindrome de la resistencia a la insulina estd estrecha-
mente relacionado con factores de riesgo cardiovascu-
lar como obesidad, hipertensién, dislipidemia, diabe-
tes mellitus tipo 2 e hipercoagulabilidad (29, 30). En
numerosos estudios se documenta el efecto positivo del
ejercicio en estas anomalias, fundamentalmente en
cuanto aladisminuciéon de la placa aterosclerdtica (31)
y el mejoramiento del metabolismo de los carbohidratos

(32-35).

Las indicaciones en este sentido deben girar en torno
al incremento sustancial de la actividad fisica realizada
a diario por cada paciente (30 minutos/dia de intensi-
dad moderada minimo de 5 dias por semana); por lo
tanto, se deben identificar algunas barreras que limitan
la realizacién de actividades fisicas, como disposicién
de tiempo, grado de motivacién, espacios disponibles
para su realizacién, asi como aquellas actividades que
representen riesgos para el paciente de acuerdo con su
estado clinico, género, edad, etc. y que estén relaciona-
das su vida diaria, trabajo, actividad sexual, deportes y
oficios caseros.
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Asimismo, se debe informar al paciente del beneficio
de serfisicamente activo; conocer los efectos positivos del
ejercicio en el organismo es importante para lograr la
adherencia al programa de rehabilitacion cardiovascular.

Acondicionamiento fisico

El acondicionamiento fisico incluye ejercicios dirigi-
dos a la resistencia cardiovascular, la fuerza musculary
la flexoelasticidad. La prescripcion del ejercicio de estas
capacidades fisicas en el paciente cardiovascular, debe
apoyarse en su perfil clinico, en la presencia de factores
de riesgo, en su capacidad funcional y en su edad (36).
Hoy existen novedosos conocimientos y técnicas dirigi-
das a la eficiencia y eficacia en la prescripciéon y
administracién del ejercicio en programas de rehabilita-
cién cardiovascular (37); los componentes de la pres-
cripcién del ejercicio incluyen intensidad, frecuencia,
duracién, modo del ejercicio y progresién (38).

Para la resistencia cardiovascular se recomiendan acti-
vidades como caminata, banda sinfin, bicicleta, natacién
y en general, aquellos ejercicios que involucren grandes
masas musculares; una frecuencia de 3 a 5 dias/semana,
aintensidades entre 50% y 80% de la capacidad funcional
y una duracién entre 30 y 60 minutos/sesién. Para la
progresion se debe tener en cuenta el grado de adaptacién
al ejercicio, sobre todo en el aumento de la capacidad
funcional, e incrementar la duracién del ejercicio, en
primera instancia, y luego la intensidad.

Los ejercicios de fuerza muscular deben comenzar
luego de 2 a 4 semanas del inicio de los ejercicios de
resistencia cardiovascular (39) y se contraindican en
aquellos pacientes con angina inestable, hipertensién no
controlada, arritmias no controladas, reciente historia de
falla cardiaca congestiva no evaluada ni tratada efec-
tivamente, enfermedad valvular severa y cardiomiopa-
t{a hipertréfica (37, 40). Para este tipo de actividades, se
aconsejan ejercicios sobre maquinas de peso, pesos
libres, ejercicios isométricos y el entrenamiento en circuito
donde se ejerciten, fundamentalmente, las extremidades
superiores, las inferiores y el tronco; con una frecuencia
de 2 a 3 dias/semana, a intensidades de 1 a 3 series por
10 a 15 repeticiones de 6 a 10 ejercicios de los mayores
grupos musculares y con una percepcién subjetiva del
esfuerzo en la escala de Borg entre 11 y 14. La progre-
sién debe iniciar con cambios en el ndmero de repeticio-
nes y de series, sin aumentar el peso o la carga.

Cadassesién debe incluirejercicios de flexoelasticidad,
antes y después de los ejercicios de resistencia cardio-
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vascular y/o fuerza muscular; de otfra parte, los
estiramientos deben mantenerse por 20 a 30 segundos
y se deben trabajar los grandes grupos musculares del
cuerpo.

Componente psicosocial

Esta drea es una importante subestructura que se
relaciona de manera estrecha con todos los demas
componentes.

El compromiso y la adherencia son la clave para
lograr el éxito en el abandono tabdquico y en el ejercicio
y para controlar la presién arterial de manera adecua-
da; por ende, para los lipidos y la glucemia lo esencial
es un programa que lo estimule. El contacto continuo por
miembros del equipo ha demostrado mejorar la ad-
herencia en 26% a 34% (9, 41). En segundo lugar, el
manejo del estrés, intimamente ligado con la calidad de
vida, y la deteccién y tratamiento de trastornos psiquicos
emergentes luego de un evento cardiaco, deben ser el
objetivo primordial de esta drea. A modo de ejemplo, 60%
de pacientes con diagnéstico reciente de enfermedad
cardiaca reportan disfuncién sexual de aparicién posterior
al evento (41). Otros desérdenes psicolégicos incluyen
ansiedady depresion (esta Oltima es un factorindependien-
te de mortalidad con una magnitud casi comparable a la
que tiene la reduccion de la fraccién de eyeccién) (42). El
tratamiento de estos trastornos de la conducta reduce la
recurrencia de eventos y la mortalidad.

Por Gltimo, el consejo psicolégico ha demostrado
mejorar el retraso que sufren los pacientes en la reincor-
poracién laboral.

Por todo lo expuesto, no cabe duda de que la
inclusién de un consejo psicosocial garantiza un mayor
porcentaje de éxito y una mejoria en la calidad de vida
de los pacientes.

Adopcidn de estilos de vida saludables

Los cambios en las formas de comportamiento o en
los estilos de vida, pueden evaluarse de forma objetiva
mediante la teoria de las etapas de cambio propuesta
por Prochaska y Di Clemente (43). Este cambio de
conducta requiere todo un proceso, frente al cual estos
autores formularon la hipétesis que sugiere el transcurso
por una serie de efapas con una progresidén que se inicia
con la precontemplacién, continta con la contempla-
cién, posteriormente aparece la etapa de preparacién,
y finaliza con las etapas de cambio y mantenimiento.
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La precontemplacién es la fase en la que la persona
no se ha planteado la necesidad del cambio; las perso-
nas que se ubican en esta efapa pueden no haber
recibido la informacién adecuada o bien pueden sentir-
se incapaces para el cambio, o no quieren plantedrselo
debido a diversas razones. En general, se comportan de
forma defensiva respecto a su hdbito actual y son muy
resistentes a las presiones externas al cambio.

La contemplacién seria la etapa en la que los indivi-
duos piensan seriamente en intentar el cambio de con-
ducta en los préximos seis meses. Los contempladores
estdn mucho mds abiertos a la informacién sobre los
riesgos y consecuencias asociados al hdbito, que las
personas ubicadas en la etapa de precontemplacion.
Sin embargo, muchas personas pueden permanecer en
la etapa de contemplacién durante mucho tiempo.

En lo etapa de preparacién los individuos estdn
dispuestos a intentar un cambio, y en consecuencia estdn
planedndolo sensatamente para un futuro inmediato,
normalmente en el plazo de un mes. En general, los
individuos en esta etapa han realizado ya algun esfuerzo
en la direccion del cambio. En el caso de los fumadores,
esto se traduce en haber realizado algn intento previo
que haya durado al menos 24 horas, o bien en ocasio-
nes se ha disminuido el consumo de cigarrillos.

La etapa de accién corresponde abiertamente al
momento del cambio. En general, para definir esta
etapa de manera operativa, se debe permaneceren ella
durante un tiempo.

Finalmente, la etapa de mantenimiento seria la de
consolidacién del nuevo hdbito (en el caso de extincién
de conductas, del estado de abandono de la conducta),
que necesita asimismo de un perfodo minimo, estable-
cido en seis meses, para el abandono del tabaquismo.

Laidentificacién de las distintas etapas en los pacientes
define las acciones a ejecutar de manera que se trascien-
da a la siguiente etapa, hasta alcanzar la etapa de
mantenimiento en cada uno de los nuevos hdbitos a
adoptar (actividad fisica, dieta, cese del tabaquismo, etc.)

Estrategias de adherencia al programa

La adherencia al programa de rehabilitacién cardio-
vascular debe promoverse con el conocimiento profun-
do de las particularidades de cada paciente, sus intere-
ses, prioridades y necesidades, asi como con el ofreci-
miento de informacién acerca de la enfermedad y con
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el desarrollo de habilidades para realizar cambios
comportamentales que permitan controlar los factores
de riesgo. Las estrategias que se recomiendan desde los
diferentes componentes del programa son:

- Establecer objetivos alcanzables a corto plazo,
como bajar dos kilos de peso en quince dias, mejorar la
flexibilidad y elasticidad en diez dias, mejorar el perfil
lipidico en un 45 dias, etc.

- Reconocery estimular el alcance de objetivos por
pequefos que sean, y registrar los progresos.

- Hacer seguimiento telefénico y recordar cada
sesién con una llamada.

- Realizar actividades fisicas muy variadas y desa-
rrolladas en un entorno l4dico, respetando la seguridad
en el ejercicio, al igual que realizar formas atipicas de
actividad fisica como bailes y juegos dindmicos en
lugares diferentes a los cotidianos.

- Hacer de cada sesién de trabajo un espacio
ameno y de confianza entre los encargados del progra-
ma y los pacientes.

- Promover la socializacién en el grupo de manera
que se vivencie el apoyo social.

- Planificar el acercamiento entre los pacientes a
través de conversatorios acerca de su experiencia con la
enfermedad y con la rehabilitacién.

- Involucrar ala familia e informarle sobre la progra-
macién de las sesiones de ejercicio fisico, toma de medica-
mentos, orientaciones para la alimentacién, efc. para que
representen un apoyo incondicional para paciente.

- Fortalecer los esquemas de pensamiento favore-
cedores de los hdbitos saludables.

- Realizar charlas con diferentes profesionales bajo
procesos educativos y de consejeria sobre tépicos varia-
dos como funcién del sistema cardiovascular, enferme-
dad cardiovascular, factores de riesgo, epidemiologia
de la enfermedad cardiovascular, su tratamiento, ali-
mentacién saludable, etc.

Conclusion

Hablar hoy en dia de programas de rehabilitacion
debe ser sinébnimo de hablar de programas multifacto-
riales de prevenciéon (aunque muchas veces eso no
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corresponde a la realidad ya que muchos de los centros
contindan ocupdndose Unicay exclusivamente del acon-
dicionamiento fisico). Dado que la enfermedad
cardiovascular es un proceso multifactorial, este tipo de
programas deben ofrecer un abanico de actividades
diversas, orientadas a las necesidades individuales de
los pacientes. Como ya es por todos conocido, la
modificacién de muchos de los factores de riesgo car-
diovascular implica cambios en el estilo de vida y por
ende, se debe educary redireccionar comportamientos
inadecuados para convertir este punto en un fuerte
complemento del manejo que da a esta problemdtica el
médico de cabecera (5).
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Actividad fisica y enfermedad cardiovascular

José F. Aristizabal Ocampo, MD.

El sedentarismo se considera como un factor de
riesgo independiente para la enfermedad cardiovascular
(1); por tal motivo, en la actualidad se le da tanta
importancia a la actividad fisica, ya que ésta constituye
un factor protector para esta enfermedad.

Con relacién a la actividad fisica y la enfermedad
cardiovascular, yde acuerdo con el concepto de preven-
cién cardiovascular primaria, autores como Paffenbarger
y Morris, afirman que ésta es beneficiosa en cuanto ala
reduccién de riesgo de enfermedad coronaria (2-3).
Igualmente, Blair y colaboradores, en 1989, explican
que sélo se requiere una actividad fisica moderada para
que confiera beneficios significativos en todas las posi-
bles causas de mortalidad cardiovascular (4).

Hay estudios de prevencién primaria que muestran
que el ejercicio es tan efectivo como dejar de fumar,
controlar la presién arterial, controlar y manejar la
dislipidemia y que incluso, si estos factores de riesgo no
estuvieran controlados, el ejercicio porsimismo, tiene un
poderoso efecto en disminuir los eventos coronarios (4).

La actividad fisica aerobia como trotar, caminar,
nadar, montar en bicicleta es mdas efectiva que la
actividad fisica extrema, puesto que reduce el riesgo de
infarto del miocardio (36).

El beneficio de la actividad fisica en prevencién
secundaria postinfarto, aparece demostrado por
O’ Connor en un meta-andlisis de 22 estudios (5) con
4.554 pacientes, a tres afios de seguimiento. El autor
encuentra una reduccién del 20% de la mortalidad total
y de muerte sUbita dentro del primer afio, sin diferencia
en las tasas de reinfarto. Hamalainem y Cooper (6, 7)
también demuestran que la actividad fisica previene la
mortalidad cardiovascular a largo plazo.

Beneficios de la actividad fisica

Efectos vasculares

El ejercicio vigoroso durante seis meses en adultos
saludables, reduce los niveles plasmdticos de fibrinégeno
y aumenta el activador tisular del plasminégeno (10).

El ejercicio a corto y largo término, afecta la activa-
ciéon plaquetaria, la cual es alta especialmente en indi-
viduos sedentarios, ya que disminuye el riesgo de even-
tos trombéticos (11).

Funcion endotelial

El ejercicio aerébico mejora la funcién endotelial (8)
la cual estd alterada en la aterosclerosis y demas factores
de riesgo cardiovascular.

Los efectos del ejercicio a corto plazo incluyen un
incremento de la viscosidad sanguinea asociado a la
transpiracién, pero, a mediano plazo, se antagonizan
los efectos adversos por la expansién del plasma. A
largo plazo, el ejercicio reduce la agregaciéon y adhesién
plaquetaria, el fibrinégeno, el factor VIIIC, el factor de
Von Willebrand, el factor VIIC y el complejo trombina,
antitrombina 3, y prolonga el tiempo parcial de
tromboplastina (10).

Funcion autondmica

El ejercicio aumenta la actividad parasimpdtica en
individuos fisicamente entrenados, de mediana y edad
adulta (9, 13), lo cual facilita la disminucién de la
frecuencia cardiaca.

La respuesta simpdtica y parasimpdtica del sistema
nervioso auténomo, regula la frecuencia cardiaca du-
rante el ejercicio dindmico con predominio del parasim-
pdtico cuando la carga de trabajo es mayor del 25% al
40% del VO, méximo (11). También en el ejercicio
extremo la variabilidad de la frecuencia cardiaca es
controlada por el parasimpdtico (39), lo mismo que en
la recuperacién post-ejercicio (12).

Efectos antiisquémicos

La baja de la presién arterial y de la frecuencia
cardiaca durante el ejercicio submdximo, reduce el
trabajo miocardico; asi mismo, esto disminuye la de-
manda miocdrdica de oxigeno y aumenta el aporte
sanguineo al corazén, lo cual permite mds tiempo
diastélico para la perfusién del flujo coronario a nivel
miocdrdico (14).
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Efecto antiarritmico

El entrenamiento fisico mejora la suplencia de oxige-
no al miocardio con una reduccién concomitante del
tono simpdtico y la liberacion de catecolaminas; por lo
tanto, se reduce el riesgo de fibrilacién ventricular o
muerte sUbita en pacientes con enfermedad cardio-
vascular conocida (15).

Efectos sobre |a presion arterial

Elejercicio reduce laincidencia de hipertensién arterial
(16). En hipertensién moderada, la actividad fisica a
corto término disminuye la presién sanguinea durante 8
a 12 horas post-ejercicio.

El riesgo de desarrollar hipertensién en hombres
sedentarios con presién arterial normal, es de 35% a
70% mds, en comparacién con personas fisicamente
activas (17).

Desde 1999 hasta 2001, se han llevado a cabo 21
estudios sobre hipertensién arterial y actividad fisica, que
muestran una reduccién de la presién arterial sistélica de
10,5 mm Hgy diastélica de 7,6 mm Hg. Dicho beneficio
es tanto para hombres como para mujeres independien-
temente de la edad (18).

Se recomienda una actividad fisica de 35% a 79%
(3,0 @ 6,0 MET) por 2 a 3 dias a la semana (19); si el
ejercicio es regular conlleva una reduccién del 33% en
la medicacién (20).

Los altos niveles de actividad fisica tanto en hipertensos
como en normotensos de ambos géneros, se asocian
con un bajo riesgo de mortalidad para todas las causas,
incluida la enfermedad cardiovascular (37); es por esto
que el Colegio Americano de Medicina del Deporte
(ACSM), recomienda la actividad fisica como una efec-
tiva intervencién en hombres y mujeres hipertensos (38).

Efecto sobre la diabetes mellitus

La adtividad fisica disminuye los niveles de glucosa, con lo
cual se mejora la accién de lainsulina (21). Esta disminucién
se da en regimenes de entrenamiento del 60% a 85% del VO,
mdximo durante 30 minutos, conunafrecuenciade 3 a4 veces
por semang; la respuesta al ejercicio se presenta,incluso mds
adecuada, a menores niveles de glucosa (33).

Los diabéticos tipo 1 también se benefician del
ejercicio puesto que presentan menos lesiones macro-
vasculares, nefropatia y neuropatia (34).
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Manson y colaboradores (24), en un estudio de
87.253 enfermeras graduadas entre 34 a 59 afios con
seguimiento a ocho afiosy quienes realizaron actividad
fisica vigorosa, disminuyeron el riesgo de diabetes
mellitus en 16%. Los mismos autores estudiaron 21.271
médicos entre 40 y 84 afios con seguimiento a 5 afios,
quienes realizaron ejercicio una vez por semana, y
observaron una disminucién de riesgo de 29% para
diabetes mellitus.

En 1999, Hu y colaboradores (25) compararon el
efecto de caminar con la actividad fisica vigorosa (Nurse
Health Study Cohort), con seguimiento a 8 afios, y en
ambos grupos encontraron una disminucién del riesgo
del 26% para diabetes mellitus.

Con lo anterior se puede concluir que el ejercicio
regular moderado o vigoroso, comparado con un estilo
de vida sedentario, reduce el riesgo de diabetes mellitus
entre 30% a 50% con un tiempo de actividad minimo de
30 minutos; si lo anterior se asocia con una dieta
adecuada, la reduccién serd del 58% (26).

Efectos sobre los lipidos

En un meta-andlisis de 95 estudios, concluyen que el
ejercicio disminuye en 6,3% el colesterol total, 10,1% el
colesterol LDLy 13,4% el colesterol HDL (27). Después
del enfrenamiento fisico, los triglicéridos en el plasma
disminuyen mds en personas sedentarias que en aque-
llas que tienen entrenamiento regular (28).

El colesterol HDL generalmente puede incrementarse
con un programa de 12 semanas de ejercicios (29).

Duistime y colaboradores (30) demostraron que el
HDL incrementa después de 2 a 4,5 horas de caminata
exhaustiva con un consumo de 1.100 Kcal en hombres
entrenados; los sedentarios, en contraste, necesitan menos
gasto de energia para modificar el HDL (31).

Para que la actividad fisica tenga un mayor efecto
sobre el nivel de los lipidos, se debe acompafar de
intervencién farmacolégica y dieta para lograr mejores
resultados.

Efectos sobre la obesidad

El ejercicio fisico contribuye a perder peso. Los estu-
dios sobre ejercicios controlados muestran una reduc-
cion de peso de 2 a 3 kg, la misma que aumenta en 5
kg mds cuando se acompana de dieta. Por el contrario,
la dieta sola lleva a una pérdida de peso 5,1 kg.
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El ejercicio estimula la lipslisis debido a que la mayor
fuente de lipidos son los triglicéridos almacenados en el
tejido adiposo que proveen toda la energia asociada
con el ejercicio. La actividad lipolitica es alta en el
abdomen y menor en gliteos y caderas (32).

La efectividad del ejercicio para inducir pérdida de
peso, se relaciona directamente con el grado de obesi-
dady el nimero de calorias consumidas de acuerdo con
eltiempo de ejercicio, como lo demuestra un estudio con
mujeres obesas con indice de masa corporal mayora 30
quienes realizaron ejercicio por 18 meses, con mds de
200 minutos por semana, y lograron una reduccién de
pesode 13,1 kg. Aquellas que realizaron de 150 a 200
minutos bajaron 7,5 kg; y quienes realizaron menos de
150 minutos por semana, bajaron 3,5 kg, con lo cual se
concluye que el ejercicio ayuda a disminuir de peso con
unminimo de 150 minutos de ejercicio porsemana (33).

La disminucién de peso mediada por la actividad
fisica, disminuye la proteina C reactiva involucrada en el
componente inflamatorio de la placa aterosclerética
(34). De ofra parte, el ejercicio aerdbico reduce el peso
en 2% a 3%, porcentaje que se incrementa si se combina
con dieta y terapia comportamental (35).

Clasificacion del riesgo cardiovascular para la
actividad fisica segun Flectcher (36)

Clase A: individuos aparentemente sanos

1. Nifos, adolescentes, hombres menores de 45
afos y mujeres menores de 55 afos. Sin sinfomas o
enfermedad cardiovascular previa o factores de riesgos
cardiovascular.

2. Hombres con edad mayor o igual a 45 afos y
mujeres con edad mayor o igual a 55 afos. Sin sinftomas
o presencia de enfermedad cardiovasculary con menos
de dos factores de riesgo cardiovascular.

3. Hombre de edad mayor o igual a 45 afos vy
mujeres con edad mayor o igual a 55 afios. Sin sinftomas
o presencia de enfermedad cardiovasculary con més o
dos factores de riesgo cardiovascular.

Para la clase A no hay restriccién a la actividad fisica,
ni es necesario el monitoreo cardiovascular.

La clase A3 necesita examen médico y posibilidad de
realizar ejercicio supervisado por médicos.

Clase B: individuos con uno de los siguientes diagndsticos

- Enfermedad arterial coronaria, MI, CABG, PTCA,
angina de pecho, prueba de esfuerzo anormal,
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arteriografia coronaria anormal, que se encuentran
estables y con las caracteristicas clinicas descritas en la
«clase C».

- Enfermedad valvular, excepto estenosis o insufi-
ciencia adrtica severa.

- Enfermedad cardiovascular congénita.

- Cardiomiopatia con fraccién de eyecciéon menor
o igual a 30%. Se incluyen pacientes estables con falla
cardiaca.

- Prueba de esfuerzo positiva.

Caracteristicas clinicas de la clase B
1. NYHA clase | —II.
2. Capacidad de ejercicio < 6 MET.
3. Sin evidencia de falla cardiaca.

4. Sin evidencia de isquemia miocdérdica o angina
durante el reposo.

5. Incremento adecuado de la presién arterial sistolica
durante el ejercicio.

6. Sinevidencia de taquicardia ventricular sostenida
o no sostenida.

Para la clase B es benéfica la supervisién médica
durante la sesién de prescripcién de ejercicio; las si-
guientes sesiones pueden ser supervisadas por personal
no médico.

Se requiere electrocardiograma y monitoreo de la
presion arterial por 6 a 12 sesiones.

Clase C. Individuos con uno de los siguientes diagndsticos

- Enfermedad arterial coronaria con las caracteris-
ticas clinicas descritas en la «clase Co.

- Enfermedad cardiaca congénita.

- Cardiomiopatia con fraccién de eyeccién ventri-
cularizquierda < 30%, que incluye pacientes estables en
falla cardiaca sin cardiomiopatia hipertréfica.

- Arritmia ventricular compleja mal controlada.

Caracteristicas clinicas de la clase C
1. NYHA clase IlI-IV.

2. Resultados del test de ejercicio con capacidad
< 6 MET, angina o isquemia con depresién del STy
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cargadetrabajo < de 6 MET; caida de la presién sistélica
por debajo de los niveles de descanso durante del
ejercicio; faquicardia ventricular sostenida con el ejercicio.

3. Episodio previo de paro cardiaco que no ocurre
por infarto de miocardio o durante un procedimiento
cardiaco.

4. Problema de salud que el médico considere que
amerita tratamiento.

Para la clasificacién C estd indicada la supervision
médica y el monitoreo cardiovascular, usualmente ma-
yor o igual a 12 sesiones.

Clase D

1. Angina inestable.

2. Estenosis o regurgitacién valvular severa con pre-
sencia de sinfomas.

3. Enfermedad cardiaca congénita.
4. Falla cardiaca descompensada.

5. Otras condiciones médicas que podrian ser agra-
vadas por el ejercicio.

En esta clase se contraindica la actividad fisica.

Prescripcidn del ejercicio

La prescripciéon del ejercicio se debe hacer con la
seriedad, responsabilidad y precaucién al igual que como
se formula un medicamento. Se deben considerar la edad
del paciente, el género, el estado de salud, los medicamen-
tos que consume, la integridad musculoesquelética, el
grado de motivaciéon y lo mds importante, la evaluacion
funcional mediante una prueba de esfuerzo, de acuerdo
con la clasificacién de riesgo cardiovascular.

La prescripcién se hace en términos de resistencia
(considerando intensidad, duracién, frecuenciay tipo de
actividad); también debe haber un periodo de calenta-
miento y enfriamiento, y de ser posible una etapa de
relajacion.

Prescripcion del ejercicio con base enlafrecuencia cardiaca

Esta es fécil de determinary se puede vigilar durante
la sesién de ejercicios.

La férmula de frecuencia cardiaca mdaxima se deter-
mina con la cifra 220 -(menos) edad en afos, utilizada
frecuentemente en personas sanas.
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Otra forma es mediante el método de Karvonen en
donde la frecuencia cardiaca méxima se relaciona con
la capacidad funcional. El 70% y 85% de la frecuencia
cardiaca méxima, corresponde aproximadamente al
60% y 80% de la capacidad funcional. A la frecuencia
cardiaca méxima se le resta la frecuencia cardiaca en
descanso y se multiplica por 0,60% 6 0,80% que es la
capacidad funcional; luego se le suma la frecuencia
cardiaca en reposo y se obtiene asi la frecuencia cardia-
ca deseada.

La prescripcién de ejercicio a unafrecuencia cardiaca
dada incrementa con la edad, el desacondicionamiento
y la enfermedad aterosclerética. Con el entrenamiento
fisico la percepcién de cansancio disminuye. Los pacien-
tes después del infarto de miocardio o de un bypass
coronario, perciben el ejercicio en una escala mds alta
que la esperada para la frecuencia cardiaca, por tal
motivo dicha escala facilita informacién adicional en
relacién con la tolerancia al ejercicio.

Correlacion del ejercicio y grados de percepcion del ejercicio
segun escala de Borg (Tabla 1)

Tabla 1
ESCALA DE BORG

Escala de 10°

Escala de 20°

6

7 muy, muy ligero

8 1 Muy débil

9 Muy ligero 2 Débil

11 Ligero 10 Moderado
12 4 Algo fuerte
13 Algo duro 5 Fuerte

14 6

15 Duro 7 Muy fuerte
16 8

17 Muy duro 9

18 10 Muy, muy fuerte
19

20 Muy, muy duro

El entrenamiento en la escala de 12 a 13 puntos,
corresponde a la actividad con la extremidades superio-
res en fase temprana de rehabilitacién cardiacay al 60%
de la frecuencia cardiaca.

Entre 15y 16 puntos se puede presentar cierfo grado
de anaerobiosis de acuerdo con la intensidad del ejer-
cicio; aproximadamente entre 18 y 20 puntos, indica
ejercicio inapropiado con un grado alto de anaerobiosis.

En la escala de Borg de 1 a 10, el ejercicio entre los
puntajes 4 a 6 es el que se permite en pacientes cardiacos.
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Es de anotar que la escala de Borg es Util en pacientes
que reciben beta-bloqueadores en quienes su frecuen-
cia es mds baja de lo normal. Dicha escala debe
ensendrsele al paciente antes de iniciar cualquier activi-

dad fisica.

Actividad fisicaen MET

Estos se toman con base en los MET reportados en la
prueba de esfuerzo; de acuerdo con los que se obtuvie-
ron hay diferentes actividades con sus equivalentes
(Tabla 2).

Tabla 2
ACTIVIDADES Y SU EQUIVALENCIA EN MET
Actividad fisica Consumo de
oxigeno en MET

Actividad de jardineria 4,5
Actividad sexual 2,0-4,0
Subir y bajar escaleras 4,0-8,0
Natacién 4,0-8,0
Atletismo 8,0-16,0
Tenis de mesa 3,0-5,0
Balonpié 50-12,0
Patinaje en hielo 5,0-8,0
Tennis de campo 8,0-12,0
Montafiismo 50-16,0
Danza 5,0-10,0
Montar a caballo 2,0-8,0
Aerébicos 6,0-9,0
Boxeo 8,0-13,0
Bolos 2,0-4,0
Billar 2,5-3,0
Badmintén 4,0-9,0
Baloncesto 7,0-12,0
Golf 3,0-7,0

Duracion del ejercicio

En relacién con la duracién del ejercicio (entrena-
mienfo), éste puede tener una duracién de 30 a 45
minutos dependiendo de la capacidad de adaptacién
cardiovascular del paciente. La frecuencia puede ser de
tres veces por semana.También se debe considerar un
proceso de enfriamiento al final de la sesién el cual
puede durar de 5 a 10 minutos.

La actividad fisica se puede realizar mediante cami-
natas répidas al aire libre o con uso de bandas sinfin,
mdaquina de remos, bicicleta o ergémetro de brazos, en
donde se activardn tanto las extremidades superiores
como las inferiores. También se considera aquiel uso de
ejercicios isométricos como el levantamiento de pesas,
que combinado con ejercicios aerdbicos puede ser
benéfico en la prevencién secundaria (40).
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Prevencion de la aparicién de diabetes mellitus tipo 2

Carlos O. Mendivil Anaya, MD.; Ivan D. Sierra Ariza, MD.

Introduccion

Con el objetivo de seguir el formato de las guias de
prdctica clinica, se comenzard por formular las pregun-
tas clave que se pretenden responder sobre prevencion
de la diabetes mellitus tipo 2, de acuerdo con la
evidencia disponible mds relevante (1).

Para colectar la evidencia se realizé una bisqueda en
MEDLINE, EMBASE y la Biblioteca Cochrane de estudios
originales y revisiones sistemdticas concernientes a la
prevencion o retraso de la diabetes mellitus tipo 2.

Las palabras clave (keywords) empleadas como tér-
minos de busqueda fueron: diabetes, prevention, delay,
non-insulin-dependent, lifestyle; y sus posibles combina-
ciones mediante los operadores booleanos AND, OR,

NOT.

La extraccion y andlisis critico de los datos se hizo por
un Unico revisor (COM).

Los siguientes son los criterios de inclusion de la
evidencia:

- Ensayos clinicos controlados, revisiones sistemdticas
o estudios de cohorte de especial relevancia, que trata-
ran sobre uno o mds de los siguientes tépicos:

- Historia natural de la diabetes mellitus tipo 2.

- Exactitud y confiabilidad del tamizaje para diabetes
mellitus tipo 2.

- Eficacia y/o efectividad de la prevencién
farmacolégicay no farmacolégica de la diabetes mellitus
tipo 2.

- Efectos adversos de la intervencién para prevenir o
retrasar la diabetes mellitus tipo 2.

- Para los ensayos clinicos controlados se incluyeron
estudios con una puntuacién mayor o igual a 3 en la
escala validada de calidad de ensayos clinicos de

Jadad (2).

-No setrazaron criterios de inclusién para la fecha de
publicacién.

A continuacién de cada pregunta se comentard la
evidencia al respecto, y posteriormente se formulard una
recomendacién que ird acompafnada de su clasificacién

(AA, A, B, C o D).

Para interpretarla clasificacién de las recomendacio-
nes se empleard la clasificacion de las recomendaciones
del Evidence Based Medicine Working Group de acuer-
do con el nivel de evidencia de los estudios en los cuales
se sustentan, asf (3):

Clases de recomendaciones

Recomendacion AA: Optima

Basada en estudios nivel | o las que llegaron a
desenlaces clinicamente significativos y tuvieron NNT
calculable.

Recomendacion A: Buena
Basada en estudios nivel | 6 la.
Recomendacion B: Aceptable
Basada en estudios nivel Il 6 lla.
Recomendacién C: Sujeta a sesgos
Basada en estudios nivel lIl 6 IV.
Recomendacion D:

Aceptada por consenso a pesar de no contar con
evidencia suficiente.

Preguntas clave que pretende responder la guia
sobre prevencion de diabetes mellitus tipo 2

1. éPor qué prevenir la diabetes mellitus tipo 22
2. 2Se puede prevenir la diabetes mellitus tipo 22

3. 2Cémo identificar a las personas a intervenir para
prevencion de la diabetes mellitus tipo 22

4. ¢Cudl es la eficacia de las intervenciones no
farmacolégicas sobre la prevencion de la diabetes
mellitus tipo 22
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5. 2Cudl es la eficacia de las intervenciones farma-
colégicas sobre la prevenciéon de la diabetes mellitus
tipo 22

¢, Por qué prevenir la diabetes mellitus tipo 27

Evidencia

La incidencia de diabetes mellitus tipo 2 viene en
aumento en diversas poblaciones a un ritmo muy acele-
rado, lo cual constituye una verdadera epidemia (4). El
incremento es especialmente notorio en la poblacion
adolescente y en la adultez temprana, al punto que la
tradicional asociacién: diabetes tipo 1 -nifios y adoles-
centes-, y diabetes tipo 2 -poblacién adulta-, comienza
adesdibujarse. Las consecuencias de esta epidemia para
los sistemas de salud, la calidad de vida de la poblacién
y la productividad de los paises se notardn cuando estos
nifos y jovenes lleguen a la edad adulta y desarrollen las
complicaciones crénicas de la enfermedad.

Estudios efectuados en centros de atencién de primer
nivel, muestran que muy pocos pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 alcanzan las metas del tratamiento y, por
tanto, estdn expuestos al desarrollo de complicaciones
croénicas (5). Estos hallazgos sugieren que puede resultar
mds sencilloy costo-efectivo prevenirla diabetes mellitus
tipo 2 que evitar la aparicién de complicaciones cuando
ésta ya se presente.

Dadas las proporciones de la epidemia y la cantidad
limitada de recursos para invertir en el tratamiento de la
diabetes y sus complicaciones, resulta urgente desarro-
llar estrategias sencillas y costo-efectivas que permitan
prevenir o retrasar la apariciéon de diabetes mellitus tipo
2, especialmente en los individuos con alto riesgo de
desarrollarla.

¢, Se puede prevenir la diabetes tipo 2?
Evidencia

Para que se justifique prevenir una enfermedad, ésta
debe cumplir los siguientes criterios (6):

1. Ser un problema importante de salud publica: la
diabetes es un problema de salud publica de gran
relevancia (7).

2. Conocer bien su historia natural: la historia natural
de la diabetes mellitus tipo 2 estd parcialmente com-
prendida, pero no lo suficiente como para identificar a
las personas en riesgo de desarrollarla y detectar su
aparicién (8).
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3. Existiruna prueba para detectar los estados previos
a la enfermedad: si bien la glucemia de ayuno y la
prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG) no son
capaces de identificar a todos los individuos en riesgo,
si constituyen pruebas aptas para detfectar estadios
previos a la apariciéon de la enfermedad, y se dispone de
ellas facilmente.

4. Deben existir métodos seguros, confiables y efica-
ces para prevenirla: existe suficiente evidencia de que
existen métodos seguros, confiables y eficaces para
prevenir o retrasar la diabetes mellitus tipo 2, al menos
durante un determinado lapso de tiempo.

La diabetes es una enfermedad prevenible o
refrasable, y siempre que existan los medios, debe
identificarse a los individuos en riesgo de desarrollar-
la con el fin de intervenirlos de manera oportuna
(Recomendacién C).

¢ Como identificar a las personas candidatas a recibir
intervencion parala prevencién de la diabetes mellitus tipo 2?

Para ello es necesario realizar un auténtico tamizaje
de diabetes mellitus tipo 2. Es muy diferente realizar
pruebas diagnésticas y pruebas de tamizaje; distincién
especialmente relevante en diabetes mellitus tipo 2.

Cuando alguien presenta signos o sintomas de la
enfermedad, se le aplica una prueba diagnéstica; sin
embargo, esa prueba no es de tamizaje.

El propésito de las pruebas de tamizaije es identificar
individuos asinfomdticos con posibilidad de tener diabe-
tes tipo 2. Si las pruebas de tamizaje resultan positivas,
entonces se realiza una prueba diagnéstica que confir-
ma si el paciente tiene diabetes o no.

¢Vale la pena realizar tamizaje para diabetes mellitus
tipo 2?

Evidencia

Datos de ofros pafses indican que cerca del 50% de
los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 no sabe que
la tiene; no ha sido diagnosticada (9). El tamizaje para
una enfermedad se justifica cuando la enfermedad
cumple los siguientes siete criterios (9):

2Cudndo es apropiado realizar tamizaje para una
enfermedad?

1. La enfermedad representa un problema de salud
publica importante.
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2. Se conoce la historia natural de la enfermedad.

3. La enfermedad tiene una fase asintomdtica en la
cual es posible diagnosticarla.

4. Existen pruebas capaces de identificar la enferme-
dad en esa fase.

5. Las pruebas disponibles son aceptables y confiables.

6. La deteccion y el tratamiento temprano aportan
beneficios respecto a la deteccién y tratamiento tardios.

7. Los costos de la deteccién y tratamiento de los
nuevos individuos diagnosticados pueden asumirse.

8. El tamizaje serd un proceso regular y continuo,
articulado con el tratamiento; no un Unico esfuerzo
aislado.

Sin lugar a dudas, la diabetes mellitus tipo 2 cumple
con las condiciones 1 a 6. La disponibilidad de recursos
yla regularidad y consistencia del tamizaje, dependerdn
del entorno en que se realice y la seriedad del grupo que
lo asuma.

2Tamizar en la comunidad?

No existe suficiente evidencia que sustente el tamizaje
en la comunidad como un procedimiento costo-efectivo.
Las razones para ello son (9):

- Se ha comprobado que muy pocas personas detec-
tadas en la comunidad se hacen seguimiento u obtienen
tratamiento médico. Hay por tanto muchas pruebas
positivas que jamds se discuten con personal médico.

- Se ha comprobado que las personas detectadas en
la comunidad tienen menor adherencia a las recomen-
daciones de tratamiento.

- EI tamizaje en la comunidad estd pobremente
focalizado; es decir, el tamizaje en la comunidad puede
fallar para detectar a los individuos en mayor riesgo y en
cambio dilapidar el recurso aplicando pruebas a muchi-
simas personas sanas o incluso a personas que ya han
sido diagnosticadas.
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éCada cudnto realizar tamizaje para diabetes mellitus
tipo 22

Evidencia

Laincidencia de diabetes mellitus tipo 2 se incremen-
ta de manera dramdtica y constante a partir de los 45
anos (9). El méximo intervalo de tiempo durante el cual
hay bajo riesgo de desarrollar complicaciones de la
diabetes mellitus tipo 2 habiendo estado previamente
normoglucémico, es de tres afios (9).

En lao poblacién general se recomienda hacer
pruebas de tamizaje a partir de los 45 afos y cada
tres afios (Recomendacién D).

En las personas que tienen factores de riesgo para
diabetes mellitus tipo 2, el tamizaje debe realizarse
con mayor frecuencia (Recomendacién D).

Es adecuado realizar tamizaje para diabetes
mellitus tipo 2 (Recomendacién C).

Las pruebas de tamizaje para diabetes mellitus
tipo 2 deben aplicarse en un lugar de atencién en
salud (Recomendacién D).

¢Qué prueba se debe emplear para el tamizaje de la
diabetes tipo 22

Evidencia

Existen cuatro pruebas que se han empleado para el
tamizaje de la diabetes mellitus tipo 2:

- Glucemia de ayuno.

- Glucemia dos horas poscarga de glucosa (la carga
consiste en 75 g de glucosa al 20%).

- Hemoglobina glucosilada Alc (Alc).

- Glucometria capilar realizada mediante glucémetro.

La Asociaciéon Americana de Diabetes (ADA) reco-
mienda emplear la glucemia de ayuno para el tamizaje
de la diabetes mellitus tipo 2 por las siguientes razones

(10):
- Es una prueba mas fécil de realizar que las otras dos
pruebas.

-Brinda resultados més rapidos, lo cual esimportante
si se manejan grandes volUmenes.

- Es mejor aceptada por los pacientes que la prueba
poscarga.

- Es més reproducible que las otras dos pruebas.

- Tiene menorvariabilidad intraindividual; es decir, es
mds probable que dos valores de glucemia de ayuno de
la misma persona tomados en dos dias diferentes
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concuerden, a que suceda lo mismo con la glucemia dos
horas poscarga.

- Tiene un valor predictivo positivo ligeramente infe-
rior pero similar al de la glucemia dos horas poscarga
para el desarrollo de complicaciones microvasculares
de la diabetes mellitus tipo 2.

- Para que la glucometria capilar tenga un buen valor
predictivo los valores deben ajustarse por edad y tiempo
desde la Ultima comida; lo que hace el tamizaje con
glucometria mds dispendioso y menos reproducible.

El tamizaje de diabetes mellitus tipo 2 en la
poblacién general se debe hacer con glucemia de
ayuno (Recomendacién C).

En las personas que tienen factores de riesgo para
diabetes mellitus tipo 2, y tienen una glucemia de
ayuno normal, se indica realizar una glucemia dos
horas poscarga (Recomendacion C).

éEn quién se debe realizartamizaje para diabetes mellitus
tipo 2¢
Evidencia

Aunque en la poblacién general el tamizaje debe
realizarse cada tres afios, en personas con ciertas condi-
ciones que constituyen factores de riesgo para diabetes
mellitus tipo 2, es necesario realizarlos con mayor fre-
cuencia (11, 12).

Factores de riesgo para diabetes mellitus tipo 2:

- Historia familiar de diabetes mellitus tipo 2.

- Sobrepeso (indice de masa corporal mayor a igual
a 25 kg/m?).

- Inactividad fisica habitual.

- Alteracién de la glucemia de ayuno o intolerancia a
los hidratos de carbono.

- Hipertensién arterial (presién arterial mayor o igual
a 140/90).

- Colesterol HDL menor a 40 mg/dL y/o triglicéridos
mayores o iguales a 200 mg/dL.

- Historia de diabetes gestacional o haber dado a luz
recién nacidos con peso mayor o igual a 3.800 g.

- Sindrome de ovario poliquistico.
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Cuando sea necesario descartar diabetes mellitus
tipo 2 como parte de un diagnéstico diferencial, debe
realizarse una PTOG sin tener en cuenta la presencia o
no de factores de riesgo (por ejemplo: pérdida répida
de peso, cambios en agudeza visual, efc.).

¢ Cualeslaeficaciade lasintervenciones nofarmacolégicas
sobre la prevencion de la diabetes mellitus tipo 27

Evidencia

e Estudio de Da Qing: el estudio de Da Qing fue el
primer gran ensayo clinico controlado y aleatorizado
condisefo adecuado en prevencién de diabetes mellitus
tipo 2 (13). Se adelanté en Da Qing, China y se
incluyeron 577 personas de ambos géneros con infole-
rancia a la glucosa (IGT-impaired glucose tolerance),
pertenecientes a 33 centros de atencién en salud. Se
realizé una asignacién aleatoria a uno de cuatro grupos:
control, dieta, ejercicio o dieta mds ejercicio. La
aleatorizacién se hizo por centros; es decir, lo que se
asigné al azar fueron cada uno de los centros, de
manera que en cada uno de ellos todos los participantes
recibian la misma intervencién.

Al final de seis afios de seguimiento el riesgo de
desarrollar diabetes mellitus tipo 2 fue 31% menoren el
grupo de dieta, 46% menor en el grupo de ejercicio y
42% menor en el grupo de dieta mds ejercicio respecto
al grupo control.

Un hallazgo importante fue que el 67,7% de las
personas en el grupo control eran diabéticas al final del
seguimiento, lo que reitera el altisimo riesgo de desarro-
llar diabetes mellitus tipo 2 que presentan las personas
con intolerancia a la glucosa (alrededor de 10% por
afno).

Las principales limitaciones del estudio Da Qing
fueron las siguientes:

- La aleatorizacién no fue individualizada; es posible
que éste sea el motivo por el que no se pudo evidenciar
sinergismo de dieta mds ejercicio.

- La mayoria de los pacientes estaban en normopeso
(el indice de masa corporal promedio de la muestra era
25,8 kg/m?), lo que limita la generalizaciéon de sus
hallazgos, porque muchas de las personas con intole-
rancia a la glucosa tienen sobrepeso u obesidad.

- Los datos sobre ingestién de nutrientes (colectados
mediante registro de ingestién en 24 horas) no variaron
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significativamente entre los grupos. Esto hace suponer que
elimpacto de laintervencién pudo ser mayor si se hubiera
empleado una intervencién dietaria més intensiva.

- El cambio en el indice de masa corporal fue
modesto (1 kg/m?) en las personas que tenian sobrepeso.
Esto también hace suponer que el impacto pudo ser
mayor si se hubiera empleado una intervencién mds
intensiva.

e Estudio Finlandés (Fines) de Prevencién de Diabe-
tes: se ejecutd entre 1992 y 2000 en cinco centros de
Finlandia (14). Se tamizaron mediante PTOG hombres
ymujeres, la mayoria entre 40y 64 afios y con sobrepeso
(IMC = 25 kg/m?), de los cuales 522 que tuvieron
intolerancia a la glucosa confirmada por dos PTOG
adicionales, fueron aleatorizados a un grupo control o
a un grupo de intervencién intensiva.

En el grupo de intervencién intensiva los pacientes
tenian una serie de metas a conseguir:

- Reduccién del peso corporal de 5% o mayor.

- Consumo de grasas menor al 30% del valor calérico
total.

- Ingestién de grasas saturadas menor al 10% del
valor calérico total.

- Deglucién de fibra de al menos 15 g por cada
1.000 calorfas del valor calérico total.

- Ejercicio de intensidad moderada al menos 30
minutos por dia.

Se recomendé latoma de productosintegrales, vege-
tales, bayas y frutas, productos lacteos descremados y
aceites ricos en grasa monoinsaturada (aceite de oliva,
aceite de canola).

Se indicé ejercicio aerébico de baja intensidad (ca-
minar, frotar, nadar, praticar juegos de pelota) y ade-
mds se realizaron sesiones de ejercicio de resistencia en
circuitos para mejorar la condicién de los grupos muscu-
lares grandes.

Pasados tres afios se detuvo el estudio por las grandes
diferencias que se encontraron: 58% menos riesgo de
desarrollar diabetes en el grupo de intervencién intensi-
va, con un nimero necesario para tratar de cinco en
cinco afos; es decir, por cada cinco personas interveni-
das de esta manera durante cinco afos, se evita un
nuevo caso de diabetes.
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Oftro punto para resaltar es la relacion entre adheren-
cia y prevencién; entre las personas que alcanzaron
cuatro o cinco de las metas propuestas (ver arriba),
ninguna desarrollé diabetes, y este hallazgo también se
dio para los individuos que en el grupo control alcanza-
ron ese nUmero de metas.

e Diabetes Prevention Program (DPP): el DPP es el
mds grande entre los estudios de prevencién de diabetes
mellitus tipo 2 que han incluido intervencién no
farmacolégica (15). Incluyé 3.234 personas de ambos
géneros con infolerancia a la glucosa y con glucemia de
ayuno entre 95y 125 mg/dL; por tanto. fue el primer
ensayo en prevencién de diabetes que incluyé solamen-
te a personas con AGA o IHC segin los criterios vigentes.

El estudio incluyé suficientes personas de 60 o mds
anos de edad (20% de la muestra), asi como personas
de varias procedencias étnicas y culturales (45% de la
muestra eran hispanos, afro-americanos, asidtico-ame-
ricanos o indigenas) y mujeres post-diabetes gestacional.

Los pacientes, que fenian en su mayoria sobrepeso u
obesidad (indice de masa corporal promedio = 34 Kg/
m?); fueron aleatorizados a uno de tres grupos: grupo
control, grupo CTEV o grupo metformina 850 mg 2
veces/dia. Las personas del grupo de metformina y el
grupo control, recibian recomendaciones «estandar»
sobre dieta y ejercicio, pero las del grupo CTEV recibian
una intervencién realmente intensiva. Inicialmente existia
también un grupo de troglitazona, pero ese brazo del
estudio fue suspendido poco tiempo después.

La intervencion en el grupo CTEV fue bastante com-
pleja, y sus metas eran:

- Obtener una reduccién del peso corporal del 7% o
mayor y mantenerla durante el estudio.

- Gastar al menos 700 calorias en ejercicio/semana
(equivalente arealizar 150 minutos/semana de ejercicio
de intensidad moderada) (16).

Después de 2,8 afios de seguimiento promedio, 50%
de las personas en el grupo CTEV alcanzaron la meta de
pérdida de peso mayor o igual a 7%, y 74% alcanzaron
la meta de ejercicio moderado 150 minutos/semana.

Se encontré una reduccién del riesgo de desarrollar
diabetes mellitus tipo 2 de 58% en el grupo CTEV
(exactamente la misma que en el estudio Fines), y de
31% en el grupo de metformina.
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Se obtuvo un nUmero necesario para tratar para
CTEVdesiete entres afios, es decir; habria que intervenir
como lo hizo el DPP a siete personas durante tres afos
para prevenir un caso de diabetes mellitus tipo 2; para
metformina el nGmero necesario para tratar a tres afos
fue de 14.

El CTEV fue eficaz en todos los grupos etdreos,
poblacionales y de indice de masa corporal, mientras
que metformina fue poco eficaz en personas de edad
avanzada, con poco sobrepeso o con glucemias de
ayuno bajas. Metformina fue relativamente equivalente
al CTEV en personas j6venes y aquellos con indice de
masa corporal mayor a 35 kg/m?2.

Es notable que las personas mayores de 60 afios se
beneficiaron més en reduccién de riesgo que las perso-
nas mas jovenes, sin que ello sea explicado por un riesgo
basal (el del grupo control) mayor.

Es también de resaltar que la incidencia de sindrome
metabdlico se redujo en 41% en el grupo de CTEV, de
acuerdo con un subandlisis recientemente publicado (17).

A las personas con estados prediabéticos (AGA e
IHC), se les debe incorporar en un plan de alimenta-
cién con una restriccién calérica de 500 a 1.000
calorias/dia, con el fin de prevenir la progresién a
diabetes mellitus tipo 2 (Recomendacién AA).

A las personas en riesgo de desarrollar diabetes
mellitus tipo2, se les debe administrar un plan de
alimentacién bajo en grasas y azicares refinados, y
rico en fibra (Recomendacién AA).

El seguimiento de la adherencia de los pacientes
que estdn en un programa de prevencién de diabetes
mellitus tipo 2 debe fundamentarse mads en el peso
corporal que en el consumo autorreportado de ali-
mentos (Recomendacion AA).

A las personas en riesgo de desarrollar diabetes
mellitus tipo 2, se les debe incorporar en un progra-
ma de actividad fisica de intensidad moderada,
realizando 150 o més minutos por semana, sin
sobrepasar 10 minutos por cada sesién individual
(Recomendacién AA).

La meta del plan de prevenciéon para un paciente
dado debe ser perder al menos 5% a 7% del peso
corporal y mantener esa pérdida por el mayor tiem-
po posible. Una segunda meta es cumplir la prescrip-
cién de actividad fisica (Recomendacion AA).
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En el adulto mayor también es posible hacer
prevencion de diabetes mellitus tipo 2 con CTEV, de
hecho se beneficiard tanto o mds que los adultos
j6venes (Recomendacién AA).

¢ Cual es la eficacia de las intervenciones farmacoldgicas
sobre la prevencion de la diabetes mellitus tipo 2?

Evidencia
e FEstudio STOP-NIDDM (STOP): fue un ensayo

clinico controlado en el que se evalud la eficacia de
acarbosa, un inhibidor de alfa glucosidasas intestinales
empleado en el tratamiento de la diabetes mellitus tipo
2 (18). Se adelanté en seis paises europeos, Canadd e
Israel. Participaron 1.429 hombres y mujeres entre 40y
70 afos con infolerancia a la glucosa e indice de masa
corporal entre 25y 40 kg/m?, muchos de ellos familiares
en primer grado de personas con diabetes mellitus tipo
2. Los participantes fueron asignados al azar a recibir
100 mg de acarbosa tres veces al dia o placebo, y
fueron seguidos por 3,3 afios en promedio.

Se encontré una reduccién en el riesgo de desarrollar
diabetes mellitus tipo 2 de 25% en el grupo de acarbosa
respecto al grupo placebo, y una probabilidad mayor
de volverasernormoglucémicos en el grupo de acarbosa
respecto al grupo placebo. El beneficio se observé en
hombres y mujeres, en personas mayores y menores de
55 afos y en personas con indice de masa corporal
menor a 30 o mayor o igual a 30 kg/m?.

Si se analizan los datos con los criterios diagnésticos
actuales de diabetes mellitus tipo 2, la reduccién del
riesgo fue de 36%, y también fue evidente en diferentes
géneros y grupos etdreos. El cambio de peso fue muy
pequedo (0,7 kg), asi que no es posible afirmar que sea
el responsable de la disminucién del riesgo, pero surge
enfonces la pregunta: ¢Por qué acarbosa previene o
retrasa la apariciéon de diabetes mellitus tipo 22 La
principal limitacién del estudio STOP radica en la alta
tasa de abandonos en el grupo de acarbosa: 30% de los
pacientes originalmente asignados suspendieron la te-
rapia. Probablemente esto se debié a la alta prevalencia
de efectos adversos en el grupo tratado con acarbosa

(flatulencia 68%, diarrea 32% y dolor abdominal 17%).

Hubo un hallazgo inesperado en el seguimiento de
los pacientes: tres meses después de haberdescontinuado
el tratamiento, la progresiéon a diabetes mellitus tipo 2
fue mayoren las personas que habian recibido acarbosa
que en las que habian recibido placebo. Aunque este
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«efecto de rebote» puede ser un hallazgo casual y el
numero de pacientes fue insuficiente para sacar conclu-
siones, serd necesario observaren nuevos trabajos si esta
tendencia se repite; no obstante, se observé un hecho
similar al suspender la intervencién farmacolégica en el
DPP. Siestatendencia fuera real, indicaria que estos dos
tipos de terapia farmacolégica son Utiles para retrasar la
aparicién de la enfermedad, pero no para evitar su
aparicién y por tanto, las intervenciones no podrian
suspenderse.

e Estudio TRIPOD: abordé un problema muy rele-
vante de la diabetologia: 2Es posible evitar que las
mujeres que han tenido diabetes gestacional progresen
a diabetes mellitus tipo 22 En el estudio TRIPOD (19) se
incluyeron 266 mujeres hispanas que habian tenido
diabetes gestacional de reciente aparicién, y que fueron
aleatorizadas a recibir troglitazona 400 mg/dia o
placebo. La edad promedio de las participantes era 34
anos, el indice de masa corporal promedio era de 30
kg/m?y el 70% de las mujeres tenian intolerancia a la
glucosa (nétese que no era necesario que fuvieran
infolerancia ala glucosa para serincluidas, lo importan-
te es que hubieran tenido diabetes gestacional reciente).

Dado que troglitazona es una tiazolidindiona y su
mecanismo de accién es disminuir la resistencia a la
insulina, a las participantes se les realizé mediciéon de
resistencia a la insulinay secrecion temprana de insulina
mediante prueba de tolerancia a la glucosa intravenosa
(IVGTT - Intravenous Glucose Tolerance Test) varias
veces durante el seguimiento. Después de 2,5 afios de
tratamiento, el riesgo de desarrollar diabetes mellitus
tipo 2 se redujo en 55% en las mujeres que recibieron
troglitazona respecto a placebo; las mujeres que més se
beneficiaron fueron aquellas que presentaron mayor
reducciéon de la resistencia a la insulina. Las mujeres
asignadas a placebo experimentaron un deterioro de
37% en la funcién de la célula beta medida como
secreciéntemprana de insulina, mientras que las asigna-
das a troglitazona no experimentaron ningln deterioro.

Las pacientes se citaron a una nueva evaluacién ocho
meses después de haberse suspendido la intervencién, y
se hallé que el efecto protector de troglitazona persistia
a pesar de que el fdrmaco se habia suspendido. Esta es,
portanto, la Unica intervencién que ha mostrado utilidad
més alléd del tiempo destinado al ensayo clinico. Lo
anterior podria sugerir que esta intervencién cambia la
historia natural de la enfermedad y de hecho los estudios
fisiol6gicos en estos pacientes sugieren una restauracién
parcial de la funcién de la célula beta.
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Las dos principales limitaciones del estudio TRIPOD
son:

- Troglitazona ha sido retirada del mercado mundial
y no es posible saber si el efecto demostrado para ella
también existe para las otras tiazolidindionas.

- Un tercio de las pacientes asignadas a troglitazona
no experimentaron reduccién de la resistencia a la
insulina, y ese grupo de pacientes tuvo la misma inciden-
cia de diabetes mellitus tipo 2 que el grupo placebo. Asi
pues, queda abierta la pregunta acerca de si ciertos
subgrupos de pacientes no se benefician del fratamiento
con tiazolidindionas, y cudles son los marcadores que
permitirian identificar a esos pacientes.

e Estudio multicéntrico Chino en poblacién con
intolerancia a la glucosa: es un estudio multicéntrico de
tres afios de duracién, en el que 321 individuos con
infolerancia a la glucosa se asignaron a uno de cuatro
grupos: control, dietay ejercicio, acarbosa o metformina.
La asignacién no fue aleatoria, sino por zonas geogrd-
ficas, pero los cuatro grupos eran comparables al inicio.
Se encontré una reduccién en el riesgo de desarrollar
diabetes mellitus tipo 2 de 29% con dietay ejercicio, 82%
con acarbosa y 64% con metformina (20).

e Estudio XENDOS (XENical in the prevention of
Diabetes in the Obese Subijects): es un ensayo clinico
controlado realizado en 22 centros de Suecia, en el que
se valoré la eficacia de orlistat (Xenical®) en la preven-
cién de diabetes mellitus tipo 2 en personas obesas (21).
Sus objetivos eran:

- Determinar la eficacia de Xenical® en la pérdida de
peso durante cuatro afos de tratamiento en compara-
cién con dieta sola.

- Determinar si Xenical® reduce la incidencia de
diabetes mellitus tipo 2 en pacientes obesos.

- Determinar el efecto de Xenical® en varios aspectos
del sindrome metabdlico.

- Determinar la tolerabilidad de Xenical® en el largo
plazo.

Los participantes eran hombres y mujeres entre 30 y
60 afios con indice de masa corporal mayor o igual @
30, sin diabetes, de los cuales 21% tenfa intolerancia a
la glucosa y fueron asignados aleatoriamente a recibir
Xenical® 120 mg tres veces/dia o placebo.
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Todos los participantes recibieron ademds instruccio-
nessobre CTEV intensivo, en especial aspectos dietarios.

Después de cuatro afios de seguimiento, los pacientes
asignados a Xenical® tuvieron una pérdida de peso
promediode 6,9 kgvs. 4,1 kgenel grupo placebo, lo que
basté para reducir la incidencia de diabetes mellitus tipo
2 en 37,3%, con un nimero necesario de fratarde 11 en
cuatro afios. Es decir, por cada 11 pacientes obesos entre
30y 60 afos que se traten con Xenical® por 4 afios, se
evita un nuevo caso de diabetes mellitus tipo 2.

En el grupo de obesos sinintolerancia a la glucosa no
se observé diferencia clinica ni estadisticamente signifi-
cativa en la incidencia de diabetes, lo cual podria
explicarse por un riesgo basal de desarrollar diabetes
muy bajo en esta subpoblacién, y por tanto se puede
haber requerido una muestra mayor de individuos para
haber encontrado diferencias si éstas realmente existen.
Esto sugiere que la poblacién obesa es un objetivo
importante para laintervencién temprana e intensiva con
el fin de prevenir diabetes mellitus fipo 2.

e FEstudio CAPPP (Captopril Prevention Program)
(22): comparé la eficacia de captopril o terapia
antihipertensiva convencional (diuréticos, beta-
bloqueadores) en la reduccién de morbimortalidad
cardiovascular en pacientes hipertensos.

Un hallazgo secundario fue que el grupo de captopril
tuvo unaincidencia 14% menor de diabetes que el grupo
de tratamiento convencional.

e Estudio HOPE: fue un gran ensayo clinico disefia-
do para evaluar la eficacia de ramipril o vitamina E en
la prevencion de eventos cardiovasculares en pacientes
con alto riesgo cardiovascular (enfermedad
cardiovascular previa o diabetes mellitus tipo 2 mds otro
factor de riesgo) (23).

Después de cinco afios se observé una incidencia de
diabetes mellitus tipo 2 34% menor en los pacientes que
recibieron ramipril.

e Estudio LIFE: su objetivo central era comparar
losartan vs. atenolol en la reduccién de morbimortalidad
cardiovascular en pacientes con hipertension arterial e
hipertrofia ventricular izquierda (24).

En el grupo de losartédn se observé una incidencia
25% menor de nuevos casos de diabetes durante 4,7
afos de seguimiento promedio.
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e Estudio WOSCOPS: de los 6.595 participantes
en este estudio de estatinas, se efectud un subandlisis en
5.974 que no tenian diabetes mellitus tipo 2 al inicio del
estudio (25), y se encontré una incidencia de diabetes
mellitus tipo 2 30% menor en el grupo de pravastatina
después de 4,5 afos de seguimiento. Sin embargo, este
hallazgo no se ha repetido en otros estudios.

e Estudio ALLHAT: fue un ensayo clinico controlado
cuyo objetivo fue comparar un inhibidor de la enzima
convertidora de angiotensina (lisinopril), un calcio anta-
gonista (verapamilo) y un diurético (clortalidona) en la
prevenciéon de puntos finales mayores cardiovasculares
en pacientes hipertensos (26). Después de 4,9 afos de
seguimiento el riesgo de desarrollar diabetes mellitus
tipo 2 fue 15,5 % menor con amlodipinoy 30,1% menor
con lisinopril con respecto a clortalidona.

Todo paciente con riesgo de desarrollar diabetes
mellitus tipo 2 (ver tabla de factores de riesgo) debe
recibir intervencién para prevencién o retraso de ese
tipo de diabetes (Recomendacién A).

No existe hasta la fecha ninguna indicacién impe-
rativa para la prescripcién de farmacos con el fin de
prevenir el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2
(Recomendacién C).

Se puede considerar la adicién de farmaco al
CTEV para prevenir la diabetes mellitus tipo 2 en
pacientes con riesgo de desarrollar esa y alguna de
las siguientes situaciones clinicas:

- Pacientes con problemas articulares u
osteomusculares que dificultan la actividad fisica.

- Pacientes con hdbitos alimentarios demasiado
dificiles de modificar por su raigambre sociocultural
o religiosa.

- Pacientes con una gran carga genética (varios
familiares afectados) y que manifiestan su deseo de
emplear la terapia farmacolégica como un coadyu-
vante al CTEV en la prevencién de diabetes mellitus
tipo 2.

- En pacientes j6venes con obesidad, que no
responden a los CTEV.

- En pacientes con obesidad y algin estado
prediabético (AGA o IHC) (Recomendacién B).
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Rehabilitacion cardiaca en pacientes con talla

cardiaca crénica

Efrain A. Gémez Lépez, MD.

Beneficios del ejercicio en falla cardiaca

Es claro que los pacientes con falla cardiaca pueden
realizar ejercicio en forma segura ya que definitivamente
los beneficios exceden los riesgos; los beneficios del
entrenamiento en ejercicio en pacientes confalla cardia-
ca, incluyen una mejoria en la tolerancia al ejercicio que
se evalUa no solamente por la sudoracién del ejercicio
mismo sino también por una mejoria importante en el
consumo pico de oxigeno (1, 2). Los programas de
entrenamiento de ejercicio han variado; éstos pueden
llevarse a cabo en programas supervisados o entrena-
mientos en casa, pueden efectuarse medicante el uso de
banda de esfuerzo o bicicleta con duraciones de ocho
semanas a tres meses y pueden practicarse a varios
niveles de intensidad entre otros. Aunque la mayoria de
los estudios incluye actividad aerébica primaria, otros
estudios muestran el enfrenamiento con circuitos de
pesas por ocho semanas con un modesto pero significa-
tivo incremento en el consumo de oxigeno (3). La
mayoria de las mejorfas en el entrenamiento en ejercicio
enfalla cardiaca, ocurre alrededor de la tercera semana
pero ésta podria perdurar hasta los seis meses si los
pacientes contintan el programa (4).

Existen un sinnUmero de parametros alterados en los
pacientes con falla cardiaca los cuales responden, en
alguna medida, al entrenamiento de ejercicio; tales
pardmetros son:

- Exceso de catecolaminas.

- Funcién endotelial.

- Cambios en el musculo esquelético.
- Alteraciones a nivel mitocondrial.

- Gasto cardiaco.

- Nivel de citoquinas.

Exceso de catecolaminas

La activacién neurohumoral resulta no sélo del em-
peoramiento de la funcién ventricular sino que fambién
es origen de muchos de los sintomas. De otra parte, los
niveles de catecolaminas se correlacionan con el pronés-

tico; en unestudio se describié una caida significativa en los
niveles de epinefrina en reposo con tendencia hacia una
disminucién en los niveles de norepinefrina no sélo en
reposo sino también durante el ejercicio submaximo (5).
Més recientemente, en otro estudio se hallé que el entrena-
miento del musculo local podria no solamente mejorar la
actividad aerdbica sinodisminuirlos niveles de catecolaminas
(6). La variabilidad en estos hallazgos podria relacionarse
con la severidad, la causa y la duracién del sindrome de
falla cardiaca; asi como, la intensidad y la duracién del
entrenamiento del ejercicioyla presencia de medicamentos
que modulen la actividad simpdtica.

Funcion endotelial

Los pacientes confalla cardiaca suelen tener, enforma
constante, la compafia de un proceso de disfuncién
endotelial; la falla cardiaca definitivamente corresponde
a un desorden multisistémico con un disbalance
neurohumoral, que produce alteraciones en el sistema'y
en el tono vasomotor, hallazgos que contribuyen significa-
tivamente a la progresién de la enfermedad. Estudios con
ejercicio han demostrado efectos benéficos tanto sistémicos
como locales en la vasodilatacién mediada por el
endotelio, asi como también en la vasodilatacion depen-
diente de flujo (7); el incremento en el estrés de la pared
a nivel local acoplado con los efectos sistémicos de la
frecuencia cardiaca y la presién arterial, conlleva un
incremento del flujo sanguineo periférico, cambios que
podrian ser los principales contribuyentes de la significa-
tiva mejoria en la funcién endotelial que sigue al entrena-
miento en ejercicio en los pacientes con falla cardiaca.

Cambios en el masculo esquelético

La estructura del musculo esquelético y su funcién
estdn claramente ligadas a intolerancia del ejercicio en
pacientes con falla cardiaca; los beneficios del ejercicio
en el mUsculo esquelético confirman el concepto de las
anormalidades del mésculo esquelético en estos pacien-
tes (8). Se ha demostrado que el entrenamiento en
ejercicio reduce la liberacion de lactato del misculo e
incrementa las enzimas oxidativas.
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Mitocondrias por determinarse mediante estudios prospectivos o largo

La pérdida de la capacidad oxidativa es uno de los
marcos fundamentales de la falla cardiaca. En un
estudio se tomaron biopsias del muisculo del basto
externo para estudiar el efecto del entrenamiento en
ejercicio en la habilidad oxidativa del msculo en pa-
cientes con falla cardiaca en un modelo controlado,
donde se siguieron, a seis meses de intervalo, pacientes
asignados a un programa de entrenamiento ambulato-
rio. Asf mismo, se demostré un incremento significativo
en la densidad mitocondrial con un aumento en la
actividad de las enzimas oxidativas; no se observaron
cambios en el flujo sanguineo submaximo de la extremi-
dad, lo que hizo improbable que los cambios en la
perfusién periférica pudieran serla causa de los cambios
en la actividad mitocondrial.

Gasto cardiaco

El entrenamiento en falla cardiaca también ha de-
mostrado una mejoria del gasto cardiaco. El gasto
cardiaco incrementa en forma significativa en cargas de
trabajo submdximas o mdximas en paralelo con una
mejoria en el consumo de oxigeno (VO,). En este
sentido, son varios los estudios que demuestran mejorias
muy significativas en el gasto cardiaco con programas
de entrenamiento e incluso con intensidades de bajo
entrenamiento (9).

Citoquinas

La sobre-expresién de marcadores proinflamatorios
y mediadores de la apoptosis celular, se han ligado
claramente con el sindrome de falla cardiaca; las
citoquinas proinflamatorias tales como el factor de
necrosis tumoral alfa, podrian modular las funciones
cardiacasy vasculares por mecanismos que incluyen una
regulacién anormal de la sintasa de éxido nitrico con
efecto depresor miocardico y una actividad directa
sobre el musculo cardiaco.

El entrenamiento fisico de doce semanas de duracién
a 60% u 80% de la frecuencia cardiaca méxima, redujo
los niveles plasmaticos de citoquinas proinflamatorias e
incluso el factor de necrosis tumoral alfa en pacientes con
falla cardiaca. Este hecho se evidencié en paralelo con
una mejoria muy significativa del consumo de oxigeno
VO, (10). Adicionalmente, otros estudios también com-
prueban que el entrenamiento en ejercicio mejora la
calidad de vida tanto en hombres como en mujeres con
moderada falla cardiaca crénica; no obstante, adn estd

plazo, si estas adaptaciones fisiolégicas podrian reducir
la mortalidad y la morbilidad.

Existe un pequefio estudio que demostré una reduc-
cién en la hospitalizacién y mejoria en la sobrevida a un
afo (12). El Instituto Nacional de Salud de los Estados
Unidos apoya en la actualidad el desarrollo de un
estudio aleatorizado en gran escala, de falla cardiaca,
disefado para ver los resultados del entrenamiento en
ejercicio en estos pacientes (HF- ACTION). En éste se
propone aleatorizar pacientes con falla cardiaca a un
programa de entrenamiento formal de ejercicio o al
cuidado usual con un punto final primario con todas las
causas de mortalidad y de hospitalizacién (13).

Enunmeta-andlisis publicado recientemente en el British
Medical Journal sobre entrenamiento con ejercicio en pa-
cientes con falla cardiaca crénica (ExXTraMATCH)(14), se
hizo una revisién sistematica que evalué estudios contro-
lados paralelos aleatorizados de entrenamiento en ejer-
cicio por al menos ocho semanas con pacientes, con la
finalidad de observar datos de sobrevida durante al
menos tres meses. El seguimiento promedio fue hasta de
705 dias en los cuales se demostraron 88 muertes (22%)
en el grupo de ejercicioy 105 (26%) muertes en el grupo
control. El entrenamiento en ejercicio, redujo en forma
significativa la mortalidad (p = 0,015). El punto final
secundario de muerte o admisiones al hospital, también
seredujo (p = 0,011). No se demostré ninguna diferen-
cia estadistica significativa en el tratamiento especifico
de subgrupos, por lo cual se puede concluir que este
meta-andlisis de estudios aleatorizados demuestra que
un apropiado programa de entrenamiento de ejercicio
supervisado para pacientes con falla cardiaca, mani-
fiesta una clara evidencia de reduccién total en la
mortalidad. Se recomienda, también, que los estudios
adicionales deberian enfocarse en la optimizacién de
los programas de ejercicio y en la identificacién de los
grupos de pacientes que se beneficiarian de este
programa (14).

Otros beneficios del entrenamiento en ejercicio en
falla cardiaca

Adaptacién miocérdica

Aunque la mejoria en la capacidad de ejercicio des-
pués del enfrenamiento en ejercicio parece relacionarse
con adaptaciones periféricas, algunos estudios sugieren
un efecto favorable en la adaptacién miocérdica, asf
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como también en los resultados de la adaptacion de los
vasos coronarios inducidos por el ejercicio. La mayoria de
los estudios muestran un minimo aumento en los cambios
que se relacionan con la fraccién de eyeccién (15).

El ejercicio puede manifestar modestas mejorias en el
volumen sistélico, lo cual setraslada en unincremento en
el gasto cardiaco maximo obtenido a las mas altas
cargas de trabajo; las mejorfas en el consumo de
oxigeno pico y el gasto cardiaco, también podrian
relacionarse con un incremento en la tasa de llenado
ventricular izquierdo. En pacientes con cardiomiopatia
isquémica el hallozgo mds comin es la coexistencia de
enfermedad de arterias coronarias estenéticas con dife-
rente cantidad de tejido fibrético, isquémico e hibernante
y células miocdrdicas normales. La apariciéon de esta
condicién no representa una contraindicacién para el
entrenamiento de ejercicio siempre y cuando el paciente
tenga en un cuadro clinico estable.

Riesgos durante la rehabilitacion o el ejercicio en
falla cardiaca

Aunque son muchos los factores que afectan el riesgo
del ejercicio, tres de los més importantes son: la edad, la
presencia de enfermedad cardiaca y la intensidad del
ejercicio (16). Laincidencia de mayores complicaciones
cardiovasculares durante los programas de ejercicios
ambulatorios, se estima en 1 en 60.000 participantes
hora (15); de otro lado, el tipo y la intensidad del
ejercicio y el uso de monitoria afectan la incidencia de
paro cardiaco stbito. Las actividades que se hacen con
monitoreo electrocardiogrdfico continuo, tienen la mds
baja tasa de muerte cardiaca sUbita en comparacién
con quienes no estdn monitoreados o sélo lo hacen en
forma intermitente (16).

El infarto del miocardio es otro riesgo que se asocia
con la participacién en programas de ejercicio y ocurre
con mayor probabilidad que la muerte cardiaca stbita.
El ejercicio es un potente disparador del infarto de
miocardio; aproximadamente 4% al 20% de los infartos
del miocardio, ocurren durante o tan pronto después del
ejercicio (17). Sin embargo, este riesgo de infarto,
parece ser mucho mds grande en quienes no participan
enformaregularenla actividadfisica (15). Los pacientes
con falla cardiaca crénica tienen mayor tasa de morbi-
mortalidad total que las personas que son sanas y/o
aquellas con la mayoria de otras enfermedades cardia-
cas, de tal forma que la préctica corriente estratifica a
estos pacientes con falla cardiaca con el mas alto nivel
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de riesgo (16). Pese a ello, los estudios clinicos evalua-
dos demuestran que los eventos adversos totales pare-
censerbajos (15); el evento méds comin en pacientes con
falla cardiacaincluye hipotensién post-ejercicio, arritmias
ventriculares y auriculares, y empeoramiento de los
sintomas de falla cardiaca.

Estos puntos obligan a la hacer una seleccién mucho
mds cuidadosa de los pacientes y a efectuar un adecua-
do seguimiento.

Los pacientes con falla cardiaca crénica pueden
participar en un programa de entrenamiento supervisa-
do por un breve periodo de tiempo, a fin de obtener
instrucciones para el automonitoreo antes de proceder
con un programa de ejercicio no supervisado.Ese mini-
mo periodo supervisado podria servir para aumentar la
confianza del paciente en su habilidad para desarrollar
el ejercicio con seguridad.

Ejercicio en pacientes pre y pos-transplante
cardiaco

Los pacientes en espera de trasplante suelen ser los
mds debilitados y desacondicionados en lo que al
ejercicio se refiere. El entrenamiento en ejercicio es
altamente recomendado en los pacientes en espera de
trasplante cardiaco, y estos programas deberian incluir
ejercicios tanto aerdbicos como de resistencia (19).

La intensidad del ejercicio deberia determinarse mds
porlasintomatologia del paciente, que por la frecuencia
cardiaca.

Después del transplante, las anormalidades persis-
tentes de la capacidad de ejercicio pueden obedecer a
un marcado desacondicionamiento antes del trasplante,
denervacién quirdrgica, debilidad del misculo esquelé-
tico y uso de corticoides (20).

Se recomienda un programa de caminatas en dias
alternos a la terapia de rehabilitacién. La duracién del
programa de rehabilitacién varia desde cuatro a seis
semanas hasta seis meses.

La percepcién del paciente con respecto al ejercicio
realizado podria ser una herramienta Util para prescribir
el ejercicio en pacientes post-trasplante debido a que la
frecuencia cardiaca en un corazén denervado, como es
el caso de los corazones trasplantados, no podria ser un
reflejo del esfuerzo (15).
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Recomendaciones para el entrenamiento del
ejercicio en falla cardiaca

1. Las guias de rehabilitacién cardiaca recomien-
dan el entrenamiento del ejercicio en los pacientes con
falla cardiaca crénica estable.

2. Los regimenes de entrenamiento en ejercicio va-
rian de bajo nivel a un nivel de intensidad moderado, en
intervalos de entrenamiento a varias intensidades (50%,
70% y 80% de la capacidad méxima), demuestran
beneficio.

3. No existe acuerdo universal de la prescripcién de
ejercicio para la poblaciéon de pacientes con falla
cardiaca, de tal forma que lo més apropiado es el
acercamiento individualizado.

4. Los pacientes con falla cardiaca crénica deben
participarinicialmente en un programa de entrenamien-
to supervisado por un periodo de tiempo predetermina-
do, afin de obtenerinstrucciones para su automonitoreo
antes de proceder con un programa de ejercicio no
supervisado.

5. Las gufas de entrenamiento en ejercicio para
pacientes con enfermedad cardiovascular, deberian
seguirse como estdn provistas en las recomendaciones
de la Asociaciéon Americana del Corazén (16).

6. La medicion del intercambio de gases en la
prueba o en el ejercicio cardiopulmonar, ofrece una
evaluacién objetiva de la capacidad funcional y deberia
emplearse cuando es factible, a fin de obtener y poder
prescribir la cantidad de ejercicio y para monitorear los
cambios del estado funcional (18).

7. Enforma alternativa, puede realizarse una prue-
ba de ejercicio basal de acuerdo con los protocolos que
optimizan la estimacién de la capacidad funcional.

8. Las prescripciones de ejercicios derivados de la
frecuencia cardiaca, podrian ser inadecuadas en pa-
cientes con enfermedad avanzada. En estos pacientes la
reserva cronotrépica podria serlimitada. Adicionalmente,
en la era corriente del uso de betabloqueadores, la
frecuencia cardiaca sola como una medida de infensi-
dad podria no ser préctica.

9. El rango mds frecuente de intensidad utilizado
para ejercicio en falla cardiaca, oscila entre 70% y 80%
del consumo de oxigeno pico determinado de una
prueba de ejercicio limitada por sintomas.
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10. Los pacientes muy debilitados y quienes no estdn
acostumbrados a una actividad aerdbica, podrian ne-
cesitar iniciar el programa de ejercicio a una intensidad
mucho més baja, por ejemplo 60% o 65% del consumo
de oxigeno pico y hacer el intervalo de entrenamiento
con pausas de reposo. La escala de Borg también
puede ser muy Util en la prescripcion de la intensidad del
ejercicio especialmente en pacientes en tratamiento con
betabloqueadores.

11. La duracién del ejercicio deberia incluir un ade-
cuado perfodo de calentamiento, el cual deberia ser
mucho més largo en pacientes mds debilitados, con
recomendacién usual de un perfodode 10a 15 minutos.

12. La duracién del ejercicio mds utilizada es 20 a 30
minutos a la intensidad deseada; también se aconseja
un periodo de enfriamiento lento. La mayoria de los
estudios han usado tres a cinco veces por semana como
frecuencia de entrenamiento 6ptimo. Aquellos pacientes
que terminan exhaustos después de un entrenamiento,
podrian necesitar un dia de reposo entre las sesiones y
la caminata suplementaria debe estimularse en los dias
de no entrenamiento.

13. Durante las sesiones de entrenamiento inicial los
programas de rehabilitacién cardiopulmonar deberian
incluir un monitoreo directo y supervisiéon; el monitoreo
por telemetria también se recomienda en forma inicial.

14. Los programas supervisados deben permitir un
espacio para la educacién, que incluya consejos en el
reconomiento de sinfomas, guias de nutricién, procesos
de enfermedad e importancia de la adherencia a la
rehabilitacion; los programas de entrenamiento en casa
pueden seguirse después de un perfodo de supervisiéon
corto el cual podria variar de paciente a paciente de
acuerdo con el nivel de desacondicionamiento y la
estabilidad o node la enfermedad. Es prudente monitorear
a los pacientes que han demostrado arritmias inducidas
por el ejercicio y aquellos con falla cardiaca mucho mads
avanzada. Se recomienda que estos pacientes continGen
o permanezcan activos, ya sea en forma de programas
de ejercicios formales o en casa, por un periodo de
tiempo indefinido, y que se les estimule el disfrute de su
actividad y su continuacién.

Aunque la seguridad y eficacia de los entrenamientos
de resistencia no ha sido establecida en forma definitiva
en esta poblacién de pacientes, los entrenamientos de
resistencia pueden ofrecer la oportunidad de fortalecer
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grupos musculares individuales pequefios con pesos de
1, 2 6 5 libras; también pueden utilizarse bandas
eldsticas (15).
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Prevencién cardiovascular en pediatria

Jaime Franco Rivera, MD.

Ejercicio fisico y cardiopatias congénitas en
pacientes con cardiopatia congénita

El ejercicio requiere una cuidadosa evaluacién y
recomendaciones individualizadas segun el tipo, la in-
tensidad, la duracién, la clase de deportes en los que
puede participary sus riesgos (ej.: terapia anticoagulante).
Al recomendar un ejercicio se debe tener en cuenta que
el ejercicio dindmico (isoténico) genera taquicardia,
cafda de las resistencias vasculares sistémicas y presion
arterial media que permanece constante, en contraste
con el ejercicio estdtico (isométrico) que se asocia con
menor incremento de la frecuencia cardiaca y aumento
significativo de la presién arterial media (1-3).

En pacientes con comunicaciéninterauricularen quie-
nes la correccién quirdrgica se realiza a temprana edad
(3 a 5 afos), la disfuncién cardiaca es minima o nula'y
presentan tolerancia normal al ejercicio. La prevalencia
de sinfomas como fatiga, disnea, palpitaciones e infec-
ciones respiratorias, incrementa con la edad. Algunos
pueden presentar arritmia después de la correccién de la
comunicacién inferauricular y éstos deben evaluarse
antes de participar en alguna actividad fisica; si esta
comunicacién se corrige de manera tardia, se asocia con
un incremento en la incidencia de arritmias (aleteo,
fibrilacién auricular, ritmo nodal). Las recomendaciones
postquirdrgicas dependen de la evaluacién de la presién
pulmonar, lafuncién ventriculary la ausencia de arritmias.
En pacientes sin disfuncién ventricular, con presién normal
en la arteria pulmonary sin arritmias, no hay limitacién en
la actividad después de la cirugia y, en caso contrario, la
limitacién es de baja intensidad (1, 4-6).

En la comunicacién interventricular, los defectos pe-
quefios no tienen restricciones para deportes competiti-
vos. En grandes defectos interventriculares, con elevada
resistencia vascular pulmonar, la actividad isoténica
minima puede llevar a desaturacién sistémica. Los facto-
res que limitan la actividad fisica ademds de la hipertension
pulmonar son las arritmias, la insuficiencia cronotrépica,
los bloqueos cardiacos y los defectos residuales. Después
de seis meses del post-operatorio se debe evaluar la
presién pulmonar y realizar un test de ejercicio antes de
participar en deportes competitivos (4-7).

En la tetralogia de Fallot el tamafio de la comunica-
ciéon interventricular y el grado de estenosis pulmonar,
afectan al paciente durante el ejercicio. El ejercicio
incrementa el gasto cardiaco y disminuye la resistencia
vascular sistémica, que asociada con una presién
pulmonar fija, incrementa el cortocircuito de derecha a
izquierda causando mayor hipoxemia. La capacidad
funcional en el post-operatorio puede ser menor a lo
normal y depende de la edad en que se realiza la
cirugia, el incremento en la presion sistélica ventricular
derecha, el grado de insuficiencia pulmonary la presen-
cia de defectos septales residuales, arritmias e hipertension
pulmonar (8, 9).

Los pacientes con reparacién quirdrgica completa
podrdan participar en actividades de mayor intensidad
cuando su capacidad funcional no esté disminuida por
los factores antes anotados. Aquellos con cirugia palia-
tiva, como fistula sistémico-pulmonar, sélo pueden rea-
lizar actividades deportivas de baja intensidad (9).

La prueba de esfuerzo graduada evaluard la capa-
cidad funcional que en algunos casos puede sernormal.
Sinembargo, se hallan enfermos operados de tetralogia
de Fallot con alteraciones hemodindmicas residuales,
especialmente aquellos con presiones ventriculares de-
rechas mayores a 40 mm Hg, con exirasistoles
ventriculares que pueden incrementar su complejidad a
bigeminismo, multifocal, colgajos, etc. en casos de
mayor compromiso hemodindmico. Estas arritmias pue-
den vincularse con la aparicién de muerte sibita tardia
post-operatoria (1, 9).

Aquellos pacientes operados de coartacién de aorta
sin gradiente residual significativo y sin hipertensién
arterial, pueden realizar actividad fisica sin restriccion; se
requieren: fest de ejercicio, ecocardiogramay monitoreo
ambulatorio de la presién arterial durante 24 horas,
para determinar el nivel de actividad fisica recomenda-
do. En caso de recoartacién severa e hipertensién
arterial no controlada en forma adecuada, la actividad
deportiva estd contraindicada o regulada.

En malformaciones que predisponen a arritmias,
como fransposicién de grandes arterias, fransposicién
corregida de grandes vasos, anomalias del retorno
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venoso, comunicacién interventricular y tefralogia de
Fallot, la prueba de esfuerzo tendrd su indicacién con-
juntamente con el electrocardiograma de 24 horas para
evidenciar la presencia de episodios de bradicardia,
arritmias supraventriculares y ventriculares, que modifi-
quen la capacidad funcional de estos individuos. Los
estudios para estratificar la capacidad funcional se
deberdn realizar al menos cada dos afios posteriores a
la reparacién quirdrgica.

En cardiopatias congénitas complejas como en la
tetralogia de Fallot y en la transposicién de grandes
arterias, anomalia de Ebstein, ventriculo Unico, a pesar
de la experiencia de los cirujanos cardiovasculares, la
anatomia de los pacientes es fratada pero no curada
definitivamente; en este contexto, deben realizarse pro-
gramas de rehabilitacién cardiaca para pacientes ope-
rados de cardiopatias congénitas con miras a mejorarsu
capacidad aerébica y reconocer sus propias limitacio-
nes cardiovasculares (4, 11-14).

En la evaluacién de pacientes con enfermedades
cardiacas congénitas y funcién cardiovascular con el
ejercicio, surgen nuevos conceptos tales como el consu-
mo de oxigeno en relacién con el ejercicio intenso. En el
estudio de Reybrouck y colaboradores (8) se demuestra
que los pacientes con cardiopatias congénitas corregi-
das, como en la Tetralogia de Fallot y la transposicién
de grandes arterias, la pendiente del consumo de
oxigeno con el incremento en los niveles de ejercicio
muestra un descenso en comparacién con pacientes
normales. Este indice de funcién cardiorrespiratoria du-
rante el ejercicio, da informacién del flujo de oxigeno a
los tejidos, factor que puede limitar el buen desempefo
de pacientes con cardiopatias congénitas asociado con
defectos hemodindmicos residuales después de repara-
cién quirdrgica (3, 13).

Los pacientes con enfermedades cardiacas congéni-
tas pueden presentar los primeros signos de empeora-
miento de la funcién cardiaca durante un test de ejerci-
cio. Aquellos con comunicacién inter auricular, transpo-
sicién de las grandes arterias corregida con latécnica de
Mustard, tetralogia de Fallot, transposicién congénita-
mente corregida de las grandes arterias, anomalia de
Ebstein y cirugia de Fontan presentan consumo de
oxigeno disminuido en todos estos grupos y la capaci-
dad aerébica disminuye de manera progresiva con la
edad, en comparacién con sujetos sanos. Esta red
uccién de valores se explica por baja actividad fisica de
los pacientes, incompetencia cronotrépica, volimenes
pulmonares disminuidos y alteraciones hemodindmicas
residuales.
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Rehabilitacién en nifios operados de cardiopatias
congénitas

La evolucién de la cirugia en las cardiopatias congé-
nitas, ha creado una poblacién de pacientes que requiere
un cuidadoso seguimiento con el objetivo de determinar
sus progresos clinicos y establecer el tipo de intensidad de
actividad fisica que pueda realizar con seguridad.

La rehabilitacién debe ayudar al pequefio enfermo a
obtener el maximo beneficio de su intervencién y adap-
tarse al medio ambiente en general (15).

Elentrenamiento fisico individual o colectivo tiene por
objetivo mejorar la aptitud fisica del paciente operado.
El examen para controlar y guiar el desarrollo de las
actividades fisicas de los nifios es la prueba de esfuerzo,
que puede emplearse aproximadamente desde los cua-
tro afios de edad y se puede efectuar en un ciclo-
ergémetro o en la banda sinfin en nifios mayores.

El test de ejercicio se realiza con varios objetivos:

1. Evaluar sinftomas o signos especificos que puedan
ser inducidos o agravados por el ejercicio.

2. ldentificar respuestas adaptativas anormales que
ocurren en el nifo con problemas cardiacos.

3. Evaluar la efectividad de un tratamiento médico o
quirdrgico.

4. Evaluar la capacidad funcional para que las
recomendaciones recreacionales y atléticas tengan ma-
yor nivel de seguridad.

5. Establecer pardmetros basales y sus cambios en el
seguimiento durante y después de la rehabilitacion
cardiaca (13).

Muchos protocolos incluyen un incremento progresi-
vo en la carga de trabajo sin un periodo de descanso
entre cada una de las etapas. En algunos protocolos se
mide el consumo de oxigeno que se incrementa rdpida-
mente con el ejercicio dindmicoy la capacidad funcional
pulmonar.

Durante la rehabilitacién se aprovechardn diferentes
juegos, empezando por los menos exigentes, y se con-
tinuard con otros que requieran mayor esfuerzo. Lo ideal
es realizar sesiones de aproximadamente una hora de
duracién iniciando con caminatas, equilibrios, balones,
minibasket y minivoleibol, continuando con ejercicios
que requieren mayor esfuerzo como saltos libres o de
obstéculos, carreras, balones con peso, microfitbol, etc.
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Durante las actividades fisicas se vigilard el estado de
fatiga, disnea y cianosis, ademds de la presién arterial
y la frecuencia cardiaca. Cuando se eleva la actividad
o se sospecha una arritmia se emplea el registro del
electrocardiograma; si se desea un control mds largo se
emplea el Holter. Otros estudios complementarios po-
drén usarse para controlar el estado cardiaco de estos
nifos: isétopos, ecocardiograma, entre otros.

La prueba de esfuerzo, al demostrar la capacidad
fisica del paciente, permite planeary controlar la evolu-
cién de la rehabilitacién.

Un buen entrenamiento fisico es la mejor ayuda
desde el punto de vista psicolégico ya que es necesario
ensefarles a vivir con su propio cuerpo, conociendo sus
limitesy sus cuidados. La rehabilitacion debe terminaren
una correcta adaptacién escolar, social y profesional
que vele porque estos nifios sigan una escolaridad
adecuada y se informe de forma permanente a las
personas relacionadas con él en el medio escolar (13).

Se procurard que el nifio no falte a sus clases de
educacién fisica y con el profesor encargado se decidi-
ran los limites y controles necesarios.

Al finalizar la rehabilitacién, en los nifios menores se
insistird en los juegos y en los mayores en los deportes
més adecuados de acuerdo con la aptitud fisica de cada
uno. Estas indicaciones se dardn de acuerdo con las
pruebas de esfuerzo y con los progresos que haya
efectuado en sus sesiones de entrenamiento fisico, y se
controlardn de manera periddica.

Profilaxis de endocarditis bacteriana

La American Heart Association recomienda la preven-
cién de endocarditis bacteriana estratificando la pobla-
cién de acuerdo con las alteraciones cardiacas, en
pacientes de alto y moderado riesgo (17, 20).

Pacientes de alto riesgo
1. Prétesis valvular cardiaca.
2. Endocarditis bacteriana previa.

3. Cardiopatias cianéticas complejas (ventriculo Uni-
co, transposicion de las grandes arterias, tetralogia de
Fallot).

4. Fistulas sistémico-pulmonares.
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Pacientes de moderado riesgo

1. Otras malformaciones cardiacas (comunicacién
interventricular, canal atrio-ventricular, ductus arterioso
permeable, coartacién de aorta, obstrucciones en el
tracto de salida izquierdo o derecho).

2. Disfuncién valvular adquirida (fiebre reumatica).
3. Miocardiopatia hipertréfica.

4. Prolapso de valvula mitral con insuficiencia.

Procedimientos que producen bacteriemia

1. Procedimientos dentales asociados con un sangra-
do importante, adenoidectomia y amigdalectomia (17,
25, 26).

2. Procedimientos en el tracto respiratorio: el uso de
broncoscopio rigido puede causar dafio a la mucosa 'y
aumentar asi el riesgo de infeccion.

3. Procedimientos en el tracto gastrointestinal: las
dilataciones del eséfago se asocian con altas tasas de
bacteriemia, escleroterapia de vdrices esofdgicas vy
colangiografia con endoscopia retrégrada, si hay obs-
truccién del arbol biliar.

4. Procedimientos del tracto genitourinario: la cirugia
o instrumentacién del tracto urinario, tales como resec-
ciéon trans-uretral de la préstata, cistoscopia con dilata-
ciéon uretral y cateterismo uretral.

Tratamiento profilactico recomendado

Procedimientos dentales, esofagicos y del tracto
respiratorio

- Pauta oral: amoxicilina 50 mg/kg 1 hora antes.
Para pacientes alérgicos: clindamicina 20 mg/kg 1 hora
antes o azitromicina 15 mg/kg 1 hora antes, o
claritromicina 15 mg/kg 1 hora antes o cefalexina 50
mg/kg 1 hora antes.

- Pauta parenteral: ampicilina 50 mg/kg intramuscular
o intravenosa 30 minutos antes o clindamicina 20 mg/kg
30 minutos antes en pacientes alérgicos.

Procedimientos gastrointestinales y genitourinarios

- Riesgo alto: ampicilina 50 mg/kg intframuscular o
intravenosa mdés gentamicina 1,5 mg/kg 30 minutos
antes y luego ampicilina 25 mg/kg intframuscular o
intravenosa o amoxicilina 25 mg/kg via oral 6 horas
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después. En pacientes alérgicos: vancomicina 20 mg/kg
infravenosa mdés gentamicina 1,5 mg/kg 30 minutos
antes.

- Riesgo moderado: amoxicilina 50 mg/kg 1 hora
antes o ampicilina 50 mg/kg intramuscular o intravenosa
30 minutos antes.

Nota: vancomicina en infusién intravenosa de 1 a 2
horas, terminar 30 minutos antes del procedimiento.

Pacientes prequirdrgicos cardiovasculares

Se recomienda una evaluacién odontolégica previa.
Los pacientes con alto riesgo de endocarditis y que serdn
sometidos a cirugia a corazén abierto, colocacién de
vdlvulas protésicas o materiales protésicos intravasculares
o intracardiacos, deberdn seguir las recomendaciones
de profilaxis antibiética para pacientes de alto riesgo

(17-23).

Los pacientes sometidos a cierres quirirgicos y con
dispositivos, de comunicacién interventricular, ductus
arferioso, en caso de no presentar cortocircuito residual
deben recibir profilaxis durante los seis meses siguientes.
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2Es la aterosclerosis coronaria también un

problema pedidatrico?

Factores de riesgo cardiovascular en nifios y adolescentes

Eduardo Montafa Alsina, MD., M.P.H.; Harriet Cadle, NPC., MSN., RDSC.; José R. Cuéllar Silva, MD.

Tradicionalmente, el entrenamiento de la residencia
en pediatria general, ha estado desprovisto de un
acercamiento formal y estructurado a la evaluacién del
paciente infantil y adolescente con miltiples factores de
riesgo para desarrollar sindrome coronario agudo.

Esta carencia en medicina preventiva en el curriculum
de la residencia de pediatria general, es de alguna
manera comprensible dado que el sindrome coronario
agudo se manifiesta especialmente después de la cuarta
década en la edad adulta. Después de todo, la pedia-
tria es una especialidad cuyo objetivo primordial es velar
por el mantenimiento y promocién de la salud durante
la infancia, y no por el tratamiento de enfermedades
crénicas como lo es la enfermedad arterial coronaria.

Sinembargo, laincidencia de obesidad, hipertensién
e hiperlipidemia en el paciente pedidtrico, estd en
ascenso, alcanza cifras elevadas de importancia
epidemiolégica en paises desarrollados y rdpidamente
gana importancia en paises en proceso de desarrollo.
Los pediatras generales trabajan hoy en dia en una
préctica bastante limitada en el tiempo, donde se en-
frentan a pacientes con patologia de alta complejidad
y asuntos psico-sociales que conllevan a multiples ries-
gos prematuros para desarrollar sindrome coronario
agudo.

Los pediatras en general, no estdn lo suficientemente
entrenados o motivados para evaluar y administrar el
manejo adecuado a esta clase de pacientes pedidtricos
portadores de estos factores. Todo esto hace perder la
oportunidad de promover la modificacién de compor-
tamientos y estilos de vida entre la poblacién infantil en
riesgo, en adicién a que el pediatra pocas veces recibe
algtn beneficio académico o lucrativo con el cuidado
de estos pacientes.

El papel que desempefia el especialista en cardiologia
pedidtrica y preventiva a la vez, ha incrementado su
importancia, ya que en Estados Unidos cada dia es mas

solicitado para hacer la evaluacién de nifios y adoles-
centes con sintomatologia que sugiere patologia de
origen coronario. Por ejemplo, el adolescente que con-
sulta por dolor tordcico, disnea inducida por el ejercicio
o sincope necesita una completa y minuciosa historia
médica personal y familiar, un extensivo examen médico
y quizés algunos exdmenes paraclinicos de indole car-
diaco; no hay discusion de que un médico con adecua-
do entrenamiento en cardiologia pedidtrica necesita
estarinvolucrado en todos estos casos para poder hacer
un diagndstico y descartar enfermedades como
cardiomiopatiasindolentes, patologia maligna, arritmias
no documentadas u otras enfermedades de tipo estruc-
tural, funcional, congénito o adquirido. Ademds de lo
anterior, en Estados Unidos el pediatra general que no
refiere a tiempo pacientes que necesitan un estudio mds
profundo a cargo de un subespecialista, se encuentraen
una posicion vulnerable de mayor riesgo desde el
punto de vista de obligacién médico-legal, en lo que
concierne a la alta probabilidad de muerte sibita
cardiaca en la poblacién pedidtrica. Estos asuntos del
paciente infantil se han convertido en lo primordial
para catalogar como buena o no adecuada la funcién
del cardiélogo pediatra.

No obstante, la formacién de cardiologia pedidtrica
en Estados Unidos, estd dirigida hacia la evaluacién, el
diagnéstico y tratamiento de enfermedades congénitas
del corazén, con un fuerte énfasis en estos programas
similares a los de la cardiologia del adulto, como lo son
los métodos no invasivos, incluyendo la ecocardiografia
y la electrocardiografia, como también los invasivos
usando técnicasy protocolos de cateterizacién cardiaca.
Adicionalmente, si cualquier entrenamiento se dirige
hacia una préctica cardiolégica pedidtrica con enfoque
preventivo, el especialista estard en capacidad de eva-
luar y tratar gran cantidad de nifios y adolescentes con
mUltiples conductas y factores de riesgo seriamente
nocivos, que inicialmente consultan por gran variedad
de signos y sintomas muchas veces inespecificos.
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En Estados Unidos, la enfermedad coronaria y las
co-morbilidades asociadas (diabetes, obesidad, enfer-
medad cerebro-vascular y malignidades), se mantienen
como la principal causa de mortalidad y nGmero uno en
costos dentro del sistema de salud (3.700 délares
americanos per capita). Porello, el énfasis dentro de la
instruccién y educacién médica tanto general como
especializada, ha sufrido un cambio hacia una préctica
totalmente preventiva, lo cual se ha dado gracias a los
esfuerzos de la Asociacién Americana del Corazén y la
Asociacién Americana de Diabetes, entidades que ade-
mds han implementado medidas de educacién y pre-
vencién dirigidas al cuidado del adulto con factores de
riesgo para desarrollar sindrome coronario agudo, si
bien entre éstas, apenas recientemente se han dado los
primeros pasos hacia un enfoque similaren la poblacién
infantil y adolescente, dada la evidente la falta de
conocimientos y el entrenamiento inadecuado para
realizar programas de prevencién en la comunidad y en
el paciente sano con riesgo elevado.

Los cardidlogos pediatras con avanzado entrena-
miento en medicina preventiva, nutricién, medicina del
deporte y ciencias fisiolégicas del ejercicio poseen una
considerable ventaja en la deteccién, evaluaciény mane-
jo de la poblacién infantil y adolescente en riesgo de
desarrollar sindrome coronario agudo similar a lo que se
realiza hoy en dia en la poblacién adulta, ya que en su
formacién como subespecialistas hace poco se incluyé la
investigacién y el dominio de métodos epidemiolégicos
con el fin de evaluar las necesidades de la comunidad y
reconocer a la poblacién pedidtrica en riesgo.

Hoy, la American Academy of Pediatrics (AAP) y la U.S.
Public Health Community, reconocen la gran importan-
cia que merece la implementacién de medidas preven-
tivas dirigidas hacia la reduccién de factores de riesgo
cardiovascular tan temprano como a la edad de cinco
afos. La Academia Americana de Pediatria publico
politicas y formé subcomités para definir y aclarar el
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problema que los pediatras y cardiélogos pediatras
enfrentan dia a dia en Estados Unidos.

De acuerdo con los datos de la NHANES Il (CDC
1999-2000) (4, 5), la prevalencia de sobrepeso en la
poblacién infantil entre 6 y 11 afos, aumenté de 4,2%
a 15,3% en comparacién con los datos de 1963 a
1965, y segn un andlisis en adolescentes entre 12y 19
afos, incrementé de 4,6% a 15,5% (sobrepeso definido
como indice de masa corporal mayor o igual al percentil
95 para la edad y el género especifico) (Tabla 1).
Clinicamente, el diagndstico de nifios con sobrepeso u
obesidad se hace con base en niveles de indice de masa
corporal entre 25y 29,9 kg/m? y mayor o igual a 30 kg/m?
respectivamente. El indice de masa corporal que evalta
el peso con relacién a la talla, se considera de suma
importancia clinica, como medida indirecta de la com-
posicién del cuerpo, y se correlaciona en gran medida
con la grasa corporal

Por consiguiente, Dietz, quien lidera los epidemiélogos
sobre el tema del sobrepeso en Estados Unidos, declara
que la obesidad se ha convertido en la enfermedad
nutricional de mayor prevalencia en Estados Unidos, lo
cual es resaltado actualmente con datos del CDC, donde
se revela que el sobrepeso y la obesidad constituyen una
epidemia entre la poblacién infantil ya que alcanzan
cifras cercanas al 35% entre mujeres adolescentes afro-
americanas (Strauss y Pollack 2001) (3). En adicién, un
grupo dentro de la juventud general entre 12 y 19 afos,
muestra también una muy alta prevalencia de sobrepeso
en ninos méjico-americanos con 27,5% y nifas con
19,4%, y nifios afro-americanos con 20,5% (datos del

CDC 1999- 2000 NHANES race-specific) (4, 5).

Aln més importante que lo anterior, la obesidad
infantil lidera los més altos indices de diabetes tipo |l
(45% de todos los nuevos casos en Estados Unidos
(Mizra J Peds 2005) (21), apnea del suefio con somno-
lencia diurna -lo que contribuye a un pobre rendimiento

Tabla 1.
PREVALENCIA DE SOBREPESO EN NINOS Y ADOLESCENTES ENTRE 6 Y 19 ANOS PARA 1963 A 1965 HASTA 1999 A 2002
Edad(afios) NHANES NHANES NHANES NHANES NHANES
1963-1965 1971-1974 1976-1980 1988-1994 1999-2002
1966-1970
6-11 4 4 7 11 16
12-19 5 6 5 11 16

Tomada de: Williams CL, Campanaro L, Squillace M et al. Management of childhood obesity in pediatric practice. Ann N'Y Acad Sci 1997;

817:225-240.
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en la escuela-, asma, hipertensién arterial, problemas
ortopédicos y patologia de la vesicula biliar. La obesi-
dad como un factor de riesgo pedidtrico, se ha converti-
do ciertamente en un «factor de seguimiento» para la
patologia del adulto, ya que 41% de los nifios obesos y
80% de los adolescentes obesos serdn adultos obesos
(Heinzy Dietz, 1994) (12). La relacién que existe entre el
sobrepeso en el adolescente y los factores de riesgo para
enfermedad arterial coronaria en el adulto, ha sido
comprobada en el estudio «Muscatine» el cual mostré
que el peso corporal en el paciente infantil se relaciona
de manera directa con la formacién de calcificaciones
de las arterias coronarias en el adulto joven y aumento
del grosor de las capas media e intima de la arteria
carofidea (16).

Ademds, los factores sobre-nutricién y actividad fisica
insuficiente, asociados con obesidad, se han relaciona-
do al menos con 300.000 muertes y 99 billones de
délares de costo econémico por afio en Estados Unidos

(Williams et al. 2002: 145) (4).

Las elevadas cifras de obesidad infantil estén susten-
tadas por el incremento en la prevalencia del estilo de
vida sedentario entre nifios y adolescentes; estas cifras
denotan que hasta el 20% de los nifios, no realiza mas
de dos horas de actividad fisica vigorosa a la semana
(Anderson, 1998) (17). Mientras que la obesidad y el
estilo de vida sedentario entre la poblacién infantil
aumentan, también toman importancia factores como el
tiempo promedio que se gasta para vertelevisién, el cual
se calcula en 33% para nifos y nifias entre 10y 15 afios,
quienes emplean 5 horas o mds cada dia (Dietz 2002)
(15). Este hecho especifico se asocia con riesgo 4,6
veces mayor de padecer sobrepeso en la nifez
(Gortmaker, 1996) (2). Las escuelas pUblicas en Estados
Unidos han disminuido de forma progresiva las horas
que se utilizan para actividades fisicas, con el argumento
de que los estudiantes necesitan estudiar mucho mds y
mejorar sus calificaciones. Por el contrario, algunos
estudios han demostrado que aquellos estudiantes que
utilizan mayor tiempo de su horario escolar en activida-
des fisicas, obtienen calificaciones mds altas en prome-
dio, en dreas como matemdticas, y demuestran de
manera consistente mejor comportamiento dentro del
aula de clases (Shepard, 1997) (16). Psicélogos, educa-
dores y médicos reconocen ampliamente que la activi-
dad fisica aerébica juega un papel muy importante en
situaciones como reduccién del estrés y que ayuda a la
relajacién porque mejora los hdbitos y patrones del
suefio en nifios y adolescentes.
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De acuerdo con varios estudios basados en la pobla-
cién (Berenson Bogalusa, 1998) (10), se sabe que a
pesar de que la enfermedad arterial coronaria es un
problema dentro de los grupos de mediana y avanzada
edad, la aterosclerosis se origina en la infancia, y
evidentemente cuando se hace una comparacién con
ofros paises, los nifios y adolescentes estadounidenses
tienen niveles de colesterol sérico mayores como tam-
bién mayor ingestiéon de dcidos grasos y colesterol. A
esto se agrega que en los estudios de autopsias entre
nifos y adolescentes que han muerto por causas «no
cardiacas» (accidentales), se ha hecho evidente la pre-
sencia de tempranos «trombos lipidicos» precursores de
aterosclerosis, los mismos que se correlacionan con altos
niveles de colesterol LDL (de inglés low density lipoprotein)
y VLDL (del inglés very low density lipoprotein) séricos. Es
importante anotar que existe una fuerte correlacién entre
valores de colesterol LDLy HDL (del inglés high density
lipoprotein) de nifios con sus respectivos padres (Beaty
1983) (11), lo que sugiere que comparten factores de
riesgo entre genéticos y ambientales.

Al hacer una «inspeccién de la ingestion alimenticia,
el departamento de Agricultura de los Estados Unidos
(1987-1988) (21) encontré que los niflos y adolescentes
consumen 35% a 36% de las calorias provenientes de las
grasas en total, 14% de grasas saturadas y 196 a 296
mg de colesterol cada dia.

La Academia Americana de Pediatria, por medio de
su comité de nutricién (20), recomienda un selectivo
tamizaje para nifios y adolescentes que tienen historia
familiar de aterosclerosis prematura, enfermedades
cardiovasculares o al menos un padre con
hipercolesterolemia y riesgo para enfermedad arterial
coronaria dentro del contexto del tamizaje regular de
rutina; esto tiene soporte en una contundente evidencia
de una sumatoria relacién entre condiciones heredadas,
dislipidemias y sedentarismo entre ofros, para desarro-
llar enfermedad arterial coronaria.

En la actualidad, las guias de la Academia America-
na de Pediatria, recomiendan en promedio el andlisis de
tres valores de lipoproteinas después de que el examen
de tamizaje ha mostrado valores de colesterol total
sérico mayores a 200 mg/dL.

Esto obedece primordialmente a que existe una con-
siderable variabilidad entre los valores de paraclinicos
enlos nifios, y poreso las conductas adoptadas se basan
en los cdlculos promedio de colesterol LDL y tanto su
evaluacion como su plan de tratamiento, se formulan a



Revista Colombiana de Cardiologia
Febrero 2006

través de un «acercamiento individualizado» como se
muestra a continuacion:

1. Aceptable (nivel de colesterol LDL menora 110
mg/dL y colesterol total menor a 170 mg/dL).

En este caso se debe proveer educacién sobre patro-
nes alimentarios recomendados para todos los nifios y
adolescentes y sobre sus factores de riesgo previamente
establecidos; se repite el peril lipidico en cinco afos.

2. Limitrofe (nivel de colesterol LDLen 110a 129 mg/
dL y colesterol total en 170 a 199 mg/dL).

Es necesario hacer una advertencia acerca de los
factores de riesgo para enfermedad arterial coronaria,
asf como iniciar la dieta saludable recomendada por la
Asociacion Americana del Corazén que limita untotal de
grasa ingerida a 30% de la dieta, menor del 10% de
grasa saturaday menoral 10% de grasa poliinsaturada,
y colesterol total a menos de 300 mg/dia; se debe re-
evaluar en un afo.

3. Alto (colesterol LDL mayor o igual a 130 mg/dL,
colesterol total mayor o igual a 200 mg/dL).

En el interrogatorio y en el examen fisico se deben
buscar otras etiologias probables como patologiatiroidea,
hepdtica o renal y enfermedades familiares. Es conve-
niente realizar tamizaje a todos los miembros de la
familia e iniciar una dieta mds restrictiva con un total de
grasas para 27% de las calorias, 7% de grasas satura-
das, menor a 10% de poliinsaturadas y solamente 200
mg/dia de colesterol; se necesita seguimiento a los 3y
6 meses, y en caso de que no haya disminucién alguna
en los niveles, se inicia farmacoterapia.

La terapia farmacolégica en nifios y adolescentes se
recomienda solamente en pacientes mayores de 10
anos de edad y Unicamente después de una adecuada
intervencién con una dieta agresiva (por 6 a 12 meses)
y en quienes los niveles de colesterol LDL se mantengan
mayores o iguales a 190 mg/dL o también mayores o
iguales a 160 acompanados de una historia familiar de
prematura enfermedad arterial coronaria (mayoroigual
a 55 afios), o dos o mds de los reconocidos factores de
riesgo para enfermedad arterial coronaria (Tabla 2)
presentes en nifios y adolescentes en quienes se ha
intentado combatirlos previamente.

La prevalencia de hipertensién arterial en nifios estd
estimada en 1% a 3% de toda la poblacién pedidtrica;
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Tabla 2.

FACTORESDERIESGO QUE CONTRIBUYENAL DESARROLLO
PREMATURO DE ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA.

Historia familiar de enfermedad cardiaca prematura, enfermedad
cerebro-vascular o vascular periférica oclusiva (prematuro se
define como inicio antes de los 55 afios de edad en hermanos,
padres o hermanos de los padres).

Fumar cigarrillo.

Presién arterial elevada.

Bajo nivel de colesterol HDL (menor a 35 mg/dL).

Obesidad (mayor o igual a 95% del peso para la talla, indice de
masa corporal).

Diabetes mellitus.

Inactividad fisica.

pero mientras esto es aparentemente bajo, los efectos a
corto y largo plazo son reales y no permiten espera: los
nifios y adolescentes con largos periodos de tensién
limitrofe o alta no tratada, pueden tener evidencia de
hipertrofia ventricular izquierda y signos tempranos de
aterosclerosis. De nuevo, igual que como con la obesi-
dad, se convierte en un «factor de seguimiento» ya que
estudios han demostrado que la hipertensién infantil es
un fuerte indicador para hipertensién en el adulto como
también un marcador de riesgo para enfermedad arterial
coronaria, sindrome coronario agudo y diabetes mellitus
Il en este mismo grupo.

Las cifras de tensién arterial estdndar se basan en
cada géneroy edad especificas, que gracias a las curvas
de crecimiento disponibles porel CDC, el médico puede
extrapolar para obtener valores especificos y determinar
si éstos exceden el percentil 95 para edad y talla
(NHBPEP Standards 2004) (12, 13). Los determinantes
de la hipertensién arterial infantil son hechos para
después de tres afos de edad y excluyen tanto a los
neonatos como a los pacientes con hipertension relacio-
nada con otras patologias especificas (prematuridad,
trombosis de la arteria umbilical, infecciones urinarias a
repeticion, malignidades).

El manejo inicial del paciente infantil con diagnéstico
de hipertensién arterial sigue un similar «enfoque
individualizado» como aquel que se describe para
dislipidemias pedidtricas:

1. Pre hipertension (pacientes con tensién sistélica
y/o diastélica entre percentil 90y 95); se deben repetir
las tomas de presién arterial dos veces en la misma visita
al consultorio y usar el valor promedio para sistélica y
diastélica. Se hace seguimiento a los seis meses.
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Los adolescentes con presién arterial mayor o igual a
135 mm Hg se consideran como pre-hipertensos aun-
que este valor sea un percentil menor a 90 para el
esténdar de su talla y edad.

2. Hipertension (presion arterial sistélica y/o diastélica
> 95 percentil); el primer paso es estadificar de acuerdo
con el percentil de la NHBPEP para talla y edad, adicio-
nando 5 mm Hg al percentil 99 del valor que se obtiene

de los estandares de la tabla 1 (NHBPEP 2004) (12, 13).

- Estadio I: medicién de la presion arterial entre el
percentil 95 y el ajustado percentil 99. Se hacen dos
mediciones de presién arterial en el consultorio, en
diferentes dias, dentro de una o dos semanas. Si se
confirma hipertensién, se debe considerar la remisién
pertinente al especialista en hipertensién pedidtrica
(cardiologia pedidtrica preventiva o al nefrélogo), usual-
mente dentro del primer mes.

- Estadio II: una medida de presién mayor que el
percentil 99 ajustado. Se debe evaluar o referir lo mds
pronfo posible al especialista en hipertension pedidtrica,
dentro de la primera semana.

Si el paciente es sinfomdtico (cefalea, vision borrosa,
dolor tordcico), sin importar el estadio de las cifras de
presién arterial, se debe referir de inmediato para evalua-
cién y manejo oportuno por el especialista en mencién.

El componente natural de fumar cigarrillo como
factor de riesgo para desarrollar enfermedad arterial
coronaria entre los nifios y la juventud en Estados Unidos,
no se puede dejar pasar por alto. Datos del CDC
(NHANES 111 2001) (14), estiman que la prevalencia de
fumadores activos entre estudiantes de secundaria fue
de 28,5%; se identificaron algunas diferencias raciales y
étnicas; por ejemplo, el grupo de mayor prevalencia fue
el de mujeres de raza blanca, quizés el uso del tabaco
no se ha demostrado todavia como factor de riesgo
adicional al componente familiar para desarrollar en-
fermedad arterial coronaria, con reportes de Odds
ratios de 8 a 10 para la probabilidad de que un nifio
comience a fumar si uno de sus padres es fumador.

Ahora, las asociaciones americanas de pediatria
hacen énfasis en el adecuado entrenamiento a los
médicos especialistas en pediatriay a sus colaboradores
dentro del drea de la salud (asistentes médicos y enfer-
meras), sobre la importancia y el impacto que tienen la
detecciény prevencion de factores de riesgo cardiaco en
el paciente infantil. Hoy en dia el cardiélogo pediatra
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trabaja de forma muy cercana a otros especialistas en el
area de la salud, para crear modelos clinicos y herra-
mientas efectivas necesarias para dotar a los pediatras
generales de un correcto manejo preventivo que se
pueda implementar en sus clinicas de manera exitosa y
costo-efectiva. Paralelo a esto, existe un cambio en el
paradigma dentro del vocabulario utilizado hoy por los
pediatras, que en su préctica actual se refieren a diag-
noésticos como «sindrome de origen metabdlico del
adolescente» e «hiperlipidemias en el paciente infantil»
para justificar los costos de los tratamientos ante los
servicios de salud puUblica.

Enla actualidad, las aseguradoras reconocen que la
prevencién y educacion en salud, son dominio de la
salud publica; también reconocen lo que pueden eco-
nomizar, desde el punto de vista financiero, al prevenir
las complicaciones a largo plazo del sindrome coronario
agudo. El abordaje de estos programas por parte del
especialista en cardiologia pedidtrica y medicina pre-
ventiva, integra un complejo grupo multidisciplinario con
el fin de combatir la directamente involucrada triada
clinica: hiperlipidemias, hipertensién arterial y sobrepeso,
en compafia de nefrélogos, endocrinélogos, psiquia-
tras, nutricionistas y especialistas en fisiologia deportiva
para realizar en forma colectiva el mas efectivo trabajo
de deteccion y tratamiento en estos pacientes. Adicional
a esto, el papel que desempefa el enfermero como
profesional de la salud en la educacién de estos pacien-
tes, nunca antes habia adquirido tanta importancia. La
«triada clinica» la maneja de manera efectiva el personal
de enfermeria ya que provee una excelente evaluaciéon
inicial de factores de riesgo, conductas nocivas, examen
fisico inicial y sugerencias acerca de exdmenes
paraclinicosy tratamientos. Portanto, el paciente infantil
se aborda en consenso a través de un formato grupal en
donde se discute la «meta a logram y se decide la
conducta aseguir. Esto incluye valores de tensién arterial,
peso, ingestion de sal, lipidos séricos, frecuencia y
duracién de ejercicios medicados los cuales se propo-
nen para ser alcanzados a término de tres y seis meses
de seguimiento. Los protocolos médicos estdn aproba-
dos por profesionales en cardiologia pedidtrica y coin-
ciden con datos publicados, relacionados con la admi-
nistracién especifica para cada edad, de cualquier
medicamento en consideracién, asi como también, la
estratificacion de riesgo y elaboracion de perfil lipidico
y metabdlico completo antes de iniciar algtn medica-
mento hipolipemiante. Después de esto, el médico y el
enfermero certificado (Certified Nurse Practitioner), se
retnen con el paciente y su familia con el objetivo de
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explicar sus conclusiones, y por Gltimo se les entregan
por escrito todas las recomendaciones y prescripciones
pertinentes con su respectiva fecha de control.

El enfermero certificado sirve como un abogado entre
el paciente infantil y la clinica de cardiologia pedidtrica,
la familia y el personal de la oficina de pediatria
general, alo cual se suma un registro médico electrénico
con acceso disponible para los profesionales de la salud
involucrados en su tratamiento, en el que se encuentra la
coleccién de datos de interés individualizada, ademdés
de fuentes de informacién via Internet acerca de herra-
mientas nutricionales, grupos de soporte como
«cyberdiet.com»y deinformacién educacional (American
Heart Association «Prudent Heart Healthy» Guidelines), a
la que también pueden acceder libremente los pacientes
y sus familiares.

En conclusién, en la actualidad se reconoce que la
enfermedad arterial coronaria esté ligada a determina-
dos factores de riesgo. Se sabe también que la enferme-
dad arterial coronaria ha pasado de ser un problema de
poca importancia para la salud publica global, a ser un
gran problema capaz de sobrepasar las enfermedades
infecciosas como causa de muerte y discapacidad a
nivel mundial. Se proyecta que para el 2020 la enferme-
dad arterial coronaria habré causado 25 millones de
muertes en todo el mundo, 50% de muertes en paises
desarrollados y 25% en pafses en via de desarrollo. Este
cambio proyectado de 1990 a 2020 en causas globales
de muerte, se debe a muchas variables entre las cuales
se incluye un incremento del 60% de la poblacién
mundial, un aumento en la expectativa de vida, la
optimizacién de las politicas de salud puiblica y el
cuidado médico, la reduccién de la tasa de transmisién
de enfermedades de contacto, como también la
minimizacién de la tasa de mortalidad infantil t materna
y la mejora en la prevenciéon de accidentes. Adicional-
mente, las fuerzas de la economia global estdn aumen-
tando el nivel estdndar de vida, lo que hace que muchos
paises en via de desarrollo cambien rapidamente sus
patrones de factores de riesgo entre la poblacién adulta
e infantil hacia patrones vistos hoy en dia en paises del
primer mundo. Por ejemplo, recientemente en Bogotd,
Colombia, el 46% de los adultos mostré niveles séricos
de colesterol mayores a 250 mg/dL (6,5 mmol/L;
INCLEN 1992) (19). La transicién epidemioldgica in-
fluencia profundamente a que cada dia se afecte mas
nuestra poblacién infantil y adolescente de enfermeda-
des cardiovasculares.

Los encargados del cuidado de la salud pedidtrica y
los programas de entrenamientos para pediatria, han
sido llamados a reconocer que la aterosclerosis corona-
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ria y la enfermedad arterial coronaria, son un problema
de salud publica en pediatria. Una vez realizada esta
etapa, se puede iniciar un programa basado en la
poblacién con el fin de seleccionar, evaluar, enfocar,
controlar y/o eliminar los factores de riesgo para enfer-
medad cardiovascular en el paciente pedidtrico.
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Obesidad y prevencién cardiovascular

Adriana Santamaria Cogollos, MD.

Este capitulo se basa, entre otros documentos, en el
articulo sobre implicaciones clinicas de la obesidad con
especial enfoque hacia la enfermedad cardiovascular,
publicado por la Asociacién Americana del Corazén en
el 2004. Adicionalmente, se revisaron libros de texto y
articulos cientificos considerados como relevantes para
el tema presentado, los cuales aparecen debidamente
referenciados.

Introduccion

La obesidad es una enfermedad crénica al igual que
lo son la hipertensién arterial y la aterosclerosis. Se
produce por el disbalance entre la energia ingerida en
la comida y la energia gastada. El exceso de energia se
almacena en los adipocitos que aumentan en tamafo y
cantidad: la hiperplasia e hipertrofia de las células
grasas es la lesiéon patolégica de la obesidad. Los dos
mecanismos que originan los problemas clinicos son el
crecimiento de las células con el exceso secundario de
peso y el incremento en la secrecion de dcidos grasos
libres y otros péptidos a partir de estas células, los cuales
conducen a alteraciones metabdlicas.

La obesidad se asocia con un estado crénico proinfla-
matorio, con leucocitosis, incremento de citoquinas
proinflamatorias como IL-6, IL-18, TNFa, P-selectina, ele-
vacién de proteinas de fase aguda e incremento en los
marcadores de disfuncién endotelial. El tejido adiposo,
ademds de almacenar energia, secreta factores implica-
dos en la modulacién de la sensibilidad a la insulina y al
balance energético comolaleptina, adiponectinay resistina.

La distribucién grasa es importante en la respuesta de
los productos endocrinos del adipocito. La acumulacién
de grasa en la parte visceral estd modulada por varios
factores: los andrégenos y estrégenos producidos por
las génadasy las adrenales, y la conversién periférica de
androstenediona a estrona en las células grasas, que
son vitales en la distribucién de la grasa corporal.

El peso corporal esté determinado por la interaccién
entre factores genéticos, ambientales y psicosociales. La
susceptibilidad genética (la prevalencia de esta patolo-

gia es dos veces mayor cuando existe un familiar con
obesidad; si el indice de masa corporal es mayor a 45
el riesgo es de 8 a 25 veces mayor), esté favorecida por
caracterfsticas ambientales como alta ingestién de calo-
rias en forma de grasa y carbohidratos, y una marcada
disminucién en la actividad fisica.

Fisiopatologia

Dentro de las hormonas responsables en el aumento de
peso estd la leptina, que en altas concentraciones (resisten-
cia a la leptina) promueve el aumento de peso. Entre los
neurotransmisores que controlan el apetito se encuentran
algunos que aumentan la ingestién: beta endorfinas,
galanina, MCH (hormona que concentra melanina),
neuropéptido Y, orexina A y B y ofras que reducen la
ingestion como dopamina, NE, serotonina, histamina vy
hormona estimulante de los melanocitos (MSH).

Las hormonas gastrointestinales también se encargan
del control de la ingestién y la saciedad; dentro de ellas
figuran:

- GLP-1 (péptido similar al glucagén): tiene un
efecto insulinotrépico, promueve la saciedad y disminu-
ye la ingestién.

- Grelina: se produce en estbmago y duodeno, y
tiene efectos orexigenos, adipogénicos y somatotrépicos
puesto que incrementa la ingestién y el peso, y es el
ligando natural del receptor de la hormona de creci-
miento, se eleva antes de las comidas y disminuye al final
de ellas.

- PYY: se encuentra en todo el tracto digestivo,
incrementa la absorcién de liquidos y electrolitos desde
el fleon, ydisminuye las secreciones gdstrica y pancredtica,
asi como el vaciamiento de la vesicula biliar y el
estbmago.

- PP (polipéptido pancredtico): reduce la ingestion
y se asocia con reduccién en el vaciamiento géstrico,
reduccién en la expresién de grelina e incremento en el
tono vagal. Aumenta el consumo de oxigeno y estimula
la actividad simpdtica.
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- Colecistoquinina: se halla principalmente en el
duodeno y el yeyuno, estimula la liberacién de enzimas
del pdncreasylavesicula para el proceso de digestién, ast
como la motilidad intestinal, inhibe el vaciamiento gdstri-
co y acta a fravés de dos tipos de receptores A y B.

El hipotdlamo es el centro integrador de la informa-
cién que permite la regulacién de la conducta alimentaria.
El nicleo ventromedial es responsable de la saciedad y
el ndcleo lateral del apetito. En estos nicleos se encuen-
tran los diferentes neurotransmisores que modulan el
consumo de alimentos y neuropéptidos como los
opioides, la galanina y el neuropéptido Y. Las sefiales
que llegan al hipotdlamo después de la ingestion de
alimentos se dividen en: preabsortivas (como el efecto
vagal, las hormonas gastrointestinales como la
colecistoquinina, la bombesina, el glucagén, la insulina
y el péptido relacionado con el glucagén -glp-1-) y
postabsortivas (indican el estado nutricional como la
leptina que actta sobre el nicleo ventromedial del
hipotdlamo para suprimir el deseo de ingerir alimento e
incrementar la termogénesis por ofras vias).

La energia que se obtiene de las calorias ingeridas se
utiliza en tres funciones bdsicas: tasa metabdlica basal,
actividad fisica (20% a 30% del gasto calérico total), y
produccién de calor (termogénesis postprandial). La
tasa metabdlica basal (65% a 75% de la energia
gastada) es la energia requerida para mantener las
células del cuerpo en sus actividades metabdlicas, y se
puede determinar a través de la produccién de CO, y el
consumo de O,. Los érganos con mayor tasa metabélica
basal son el higado, el cerebro, el corazén y el rifién
(menos de 10% del peso corporal total). La masa
muscular representa el 40% del peso corporal total y
contribuye al 22% del metabolismo basal, y el tejido
adiposo sélo representa el 4% del gasto energético
basal. El gasto energético postprandial alcanza un 10%
del gasto calérico total y estd4 determinado por la
digestién, la absorcién, el metabolismo y el depésito de
nutrientes, y por la producciéon de calor (usando el ATP
y formdndose por coenzimas a través de la fosforilacién
oxidativa con participacién de la insulina y con mecanis-
mos como las catecolaminas y la hormona tiroidea). Se
han identificado las proteinas desacopladoras UCP2,
que desacoplan la oxidacién de sustratos de la produc-
cion de ATP en tejido adiposo y musculo esquelético
haciendo menos eficiente el metabolismo basal.

El tipo de actividad fisica, su intensidad, duracién y
frecuencia son factores determinantes en la reduccién
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del peso. Cuando se da un desequilibrio entre la
absorcién y la oxidacién de lipidos ya sea por un exceso
en la ingestién, por una oxidacién deficiente o por
ambas, se desarrolla obesidad.

El tejido adiposo es el 6rgano mas afectado por la
obesidad; se presenta hipertrofia e hiperplasia de los
adipocitos. Estos Gltimos vienen de los preadipocitos. En
el proceso de diferenciacién de estas células se encuen-
tran factores de transcripcién como los PPAR (receptor
activado de proliferacién de peroxisomas) que regulan
la expresién de la accion de la insulina y el cortisol;
también estdn involucrados el receptor retinoide (RXRay),
el coactivador del PPAR, la proteina de realce de unién
a (CEBPa) y el elemento esterol a y ¢ regulador de
proteina de unién 1 (ASRE BP1, CSREBP1) que contribu-
yen a la diferenciacién y regulacién de la funcién de los
adipocitos maduros.

La leptina es una hormona secretada en los adipocitos
que sirve de sefial en el hipotdlamo, actia en el nicleo
paraventricular, induce saciedad y aumento de la tasa
metabdlica basal e influye sobre la maduracién sexual
ylafuncién reproductiva por actuar sobre la produccién
de gonadotrofinas FSH y LH. En la obesidad se encuen-
tran niveles elevados de leptina por una resistencia a la
hormona por disfuncién del receptory alteraciones en el
transporte de la misma.

La adiponectina o ACRP30 que disminuye el incre-
mento postrandial de los dcidos grasos libres en el
plasma y mejora la supresiéon de la salida hepdtica de
glucosa mediada por insulina, es antiaterogénica y
permite que haya sensibilidad ala insulina. Otra hormo-
na es la resistina que inhibe la accién de la insulina. El
tejido graso interviene en la secrecién de angiotensinége-
no-angiotensina 1y adipsina producida en los adipocitos
y células musculares. La lipoproteina lipasa (LPL) deter-
mina la captacién de triglicéridos y su accién permite
catabolizarlos a glicerol fosfato y dcidos grasos libres
que penetfran a los adipocitos para ser guardados o
recomponerse como triglicéridos. La aromatasa, que
convierte andrégenos en estrégenos, conduce al desa-
rrollo de ovarios poliquisticos, infertilidad y tumores
hormonodependientes.

Epidemiologia y enfermedades asociadas

Basados en el Oltimo dato publicado por la National
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) de
1999 a 2000, la prevalencia de sobrepeso definida
como indice de masa corporal mayor o igual a 25 kg/m?
ha incrementado de 55,9% a 64,5% y de obesidad
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indice de masa corporal mayor o igual a 30 kg/ m? de
22,9% a 30,5% en Estados Unidos, pero este fenémeno
se da en gran parte de los pafses industrializados o en
vias de industrializacién.

La gravedad de la obesidad se debe a su asociacion
con ofras patologias dentro de las que se encuentran:
diabetes mellitus tipo 2, hipertensién arterial, enfermedad
coronaria, dislipidemia, ECV, esteatohepatitis no alcohé-
lica, colelitiasis, infertilidad, osteoartritis, cdncer de
endometrio, seno, colon, préstatay vesicula, y problemas
respiratorios como apnea obstructiva del suefio, etc.

El sindrome metabélico representa una serie de altera-
ciones que incrementan el riesgo cardiovascular; entre
éstas se incluyen: aumento en la cintura abdominal (en
hombres > 102 cm y en mujeres > 88 cm) (Tabla 1),
resistencia a la insulina con hiperglucemia de ayuno,
intolerancia a la glucosa y diabetes mellitus tipo 2,
dislipidemia (niveles elevados de triglicéridos (>150),
bajos niveles de HDL (hombres < 40, mujeres < 50) y
elevacion en la presién arterial = 130/85, = 150/65. El
65% de los casos de diabetes mellitus tipo 2 pueden
atribuirse al sobrepeso. La hiperinsulinemia incrementa
los niveles hepaticos de VLDLy a partir de éstas, la sintesis
detriglicéridos también incrementa la sintesis del inhibidor
del activador del plasminégeno, acrecienta la actividad
del sistema nervioso simpdtico y aumenta la reabsorcién
renal de sodio.

La obesidad se asocia con un incremento en el
volumen sanguineoyen el volumen de eyecciéon. De otro
lado, la disminucién en la resistencia vascular periférica
se relaciona con la elevacién en la presién de llenado
ventricular que resulta en estrés de la pared, disfuncién
diastélica e hipertrofia ventricular izquierda; ademds
puede haber alteraciéon en el corazén derecho por
tromboembolismo pulmonar, apnea obstructiva del suefio
e hipoventilacion. De igual forma, pueden encontrarse
depdsitos de lipidos en el septum interatrial.

En la hipertension mediada por obesidad hay un
incremento de la actividad simpdtica al igual que en la
reabsorcién de sodio, posiblemente mediado por resis-
tencia a la insulina o hiperleptinemia. La insuficiencia
cardiaca congestiva y la enfermedad coronaria relacio-
nada con el resto de factores de riesgo, pueden presen-
tarse dos veces més que en individuos no obesos.

Las alteraciones en la funcién pulmonar se deben a la
disminucién del volumen residual asociado con un incre-
mento en la presiéon abdominal en el diafragma. Se
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observan apnea obstructiva del suefio y sindrome de
hipoventilacién alveolar; en la primera se presentan
multiples episodios de apnea durante el suefo, causados
por la obstruccién parcial o completa de las vias aéreas
superiores, y también hipoxemia y somnolencia diurna
con disfuncién cardiopulmonar: arritmias, hipertension
pulmonar, hipertrofia ventricular derecha y edema.

En casos de disfunciéon del sistema nervioso auténo-
mo, el incremento en el 10% del peso se asocia con
disminucién deltono parasimpdticoy con incremento en
la frecuencia cardiaca.

La primera patologia hepatobiliar asociada con el
sobrepeso es la presencia de colelitiasis. Parte de la explica-
cién se debe al recambio de colesterol aumentado relacio-
nado con el tofal de grasa corporal. El incremento de
colesterol se excreta en la bilis (Gcidos biliares y fosfolipidos).

La segunda alteracion es el depdsito de grasa en el
higado (esteacitosis) que refleja el incremento en la
produccién VLDL asociado a hiperinsulinemia.

La osteoartritis en rodillas y tobillos se eleva en los
sujetos con sobrepeso pero también hay dafio en la
columna, que puede llevar al desarrollo de desviaciones
como escoliosis o empeoramiento en procesos
radiculares; de otra parte, el impacto del peso en la
cadera empeora la artrosis.

En la piel se evidencian estrias, acantosis nigricans e
hirsutismo.

Enrelacion conla aparicién de cancer, en loshombres se
observa incremento en el riesgo de cdncer de colon, recto y
prostata, y en las mujeres de seno, endometrio y vesicula. El
cancer endometrial se asocia con incremento en la produc-
cién de estrégenos por las células estromales del tejido
adiposo. El cancer de seno se relaciona con exceso de grasa
central (grasa visceral). En las mujeres con indice de masa
corporal de 30 kg/m? o mds, se presenta alteracién en la
secrecion de GnRH, LH y FSH que conduce a anovulacién.

Dentro de los cambios endocrinos asociados con la
obesidad estdn: incremento de leptina, TSH, insuling,
IGF-1, andrégenos, progesterona, citoquinas, ACTH,
cortisol, mayor actividad del sistema nervioso simpdtico
y disminucién en la GH, la grelina y la adiponectina.

A nivel psicosocial se presentan muchas alteraciones
de tipo depresivo, desadaptacién y dificultad para
establecer relaciones interpersonales, baja autoestima,
complejo de inferioridad y mal desempefio y ausentismo
en la parte laboral (Tabla 2).
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Tabla 1

ALTORIESGO CARDIOVASCULAR: CIRCUNFERENCIADELA
CINTURA (AUMENTO DE GRASAVISCERAL, OBESIDAD

ABDOMINAL)
Hombres > 102 cm
Mujeres > 88 cm

Anterior indice cintura/cadera

Hombres > 0,95
Mujeres > 0,85

Tratamiento de la obesidad
Dieta

El régimen que necesita el individuo debe tener en
cuenta su edad, género, estatura, peso, composicién
corporal, actividad fisica, profesién y factores
sociodemogrdficos, y debe ser adecuado a su situacién
biolégica individual. También es necesario tener en
cuenta sus gustos, hdbitos y costumbres para poder
modificar su estilo de vida. La reduccién calérica debe
ajustarse al peso deseado y ser progresiva; asi mismo,
debe garantizar los requerimientos minimos de micro y
macro nutrientes. Debe ajustarse a gustos, capacidad
econémica, condicién social y demogrdfica, y debe ser

agradable (Tabla 3).

El déficit de energia ingerida debe oscilar entre 500
y 1.000 Kcal/dia y el total de energia ingerida no debe
ser menor de 800 Kcal/dia. La disminucién de peso
debe ser de 0,5 a 1 kg por semana y las metas de
pérdida de peso deben ser realistas: entre 5% a 10% de
reducciéon de peso en seis meses.

El plan de alimentacién debe basarse en la piramide
de los cinco grupos bdsicos de alimentos: la base
constituida por almidones (cereales, tubérculos) seguida
del grupo de frutas y verduras (crudas), lécteos (leche
descremada, queso campesino o cuajadas y no mante-
quilla) y carnes magras y por Gltimo, grasas y aceites.
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Tipos de dietas mas utilizadas

a) Restriccion calérica moderada: contiene entre
1.200 y 1.500 Kcal/dia, 20 Kcal/kg de peso; en
general, puede lograrse una pérdida de 5% de peso en
seis meses de fratamiento. La distribucién porcentual de
macronutrientes es de 50% a 60% de colesterol, 20% a
25% de grasay 20% de proteinas, con incremento en los
4cidos grasos insaturados y la fibra. La toma de alimen-
tos debe fraccionarse por lo menos a cuatro comidas.
No es Util cuando se requiere un descenso rdpido de
peso.

b) Bajo valor calérico: 800 a 1.200 Kcal/dia, entre 10
a 19 Kcal/kg de peso. Requiere el aporte adicional de
vitaminas y minerales. Queda excluido el consumo de
alcohol. Normalmente, el déficit de energia que se obtie-
ne es de 1.500 Kcal/dia y se logra una pérdida aproxi-
mada de 8% del peso en los meses de tratamiento.

c) Dietas muy bajas en calorias: comenzaron en
1929 con Evans y Strang. Proporcionan menos de 800
Kcal/dia o menos de 10 Kcal/kg de peso. Deben
proporcionar écidos grasos esenciales adicionales. Estén
indicadas en obesidades muy severas o refractarias a los
tratamientos convencionales. En estas dietas se excluyen
niflos, ancianos, mujeres en lactancia o embarazadas,
con arritmias, diabetes mellitus tipo 1 e hiperuricemia.
Puedenimplementarse hiperproteicas (50 g) y cetogénicas
con proteinas de alto valor biolégico como caseing,
albmina y carnes magras y con muy bajo contenido de
colesterol o con cantidades iguales de colesterol y protei-
nas 1 g/kgy 1,5 g/kg respectivamente. Se deben admi-
nistrar suplementos de vitaminas y minerales, con inges-
tién de liquidos mayor a 2 litros de agua/dia.

No deben utilizarse por mds de tres a cuatro sema-
nas y deben tener supervisién médica estricta. Normal-
mente, la pérdida de peso que se consigue puede estar

Tabla 2
CLASIFICACION DE LA OBESIDAD DE ACUERDO CON EL iINDICE DE MASA CORPORAL

Peso (kg)/talla m?

Riesgo relativo de Porcentaje de peso ideal

enfermedades asociadas Hombres Mujeres
Bajo peso < 18,5 kg/m? -
Peso normal 18,5 -24,9 kg/m? - 100 100
Sobrepeso-Obesidad 25 - 29,9 kg/m? Incrementado 110 120
Clase | 30 — 34,9 kg/m? Alto 135 145
Clase I 35 - 39,9 kg/m? Muy alto 160 170
Clase I 40 kg/m? 2 — 44,9 Extremadamente 180 195
Super obesidad 45 — 49,9 kg/m? Extremadamente alto 200 220
Obesidad supermérbida > 50 kg/m? Extremadamente alto 225 245
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Tabla 3 g) Dieta DASH: es baja en grasa, rica en vegetales,

GUIAS DIETARIAS PARAEL MANEJO DEL PESO SANO

Calorias

Total de grasa

Grasa saturada

Grasa monoinsaturada
Grasa poliinsaturada

Déficit de energia 500 a 1.000 Kcal/dia
< 30% del total de calorias

7% a10% del total de calorias

15% del total de kilocalorfas

10% del total de kilocalorfas

Colesterol <300 mg/dia, puede serde 200 mg/dia

si el colesterol y LDL son altos o con
otros factores de riesgo

Proteina ~ 15% del total de kilocalorias

Carbohidratos 2 55% total kilocalorfas

NaCl ~ 6 g/dia, puede ser de 3 g con
hipertensién arterial y otras patologias

Calcio 1.000 - 1.500 mg/dia

Fibra 20 a 30 g/dia

Agua 8 vasos, puede ser mayor con ejercicio
o calor.

Vitaminas/Minerales
Hierro y calcio
Alcohol minimo

Suplementos en dietas < 1.200 Kcal/dia
En mujeres en edad reproductiva
Ideal ninguno.

entre 15% a 20% en cuatro meses. Se presentan compli-
caciones como hipokalemia, deshidratacién, disfuncién
renal y hepdtica, y colelitiasis. Constipacién, boca seca,
cefalea, hipotensién ortostética, fatiga, intolerancia al
frio, pérdida de cabello e irregularidades menstruales.

d) Dietas de férmula: son preparaciones con bajo
contenido graso, ricas en fibra, con aportes adecuados
de vitaminas y minerales. También se utilizan productos
nutricionales farmacéuticos que cubren todas las reco-
mendaciones de nutrientes y pueden constituir sustitutos
de las comidas.

Uno de los usos mds importantes de estos regimenes
es la preparacién para cirugia baridtrica.

e) Dietas de alto contenido proteico y bajas en
colesterol: AtKins (zona éptima 30% de proteina, 30% de
grasa, 40% de colesterol), poder proteico. Su contenido
proteico oscila entre 27% y 34%. La composicién de
estas dietas estd4 dada por proteinas de origen animal
que son altas en grasa total y saturada. La pérdida de
peso inicial se da por la pérdida de fluidos, por la baja
ingestién de colesterol y por la supresién del apetito
secundario a la cefosis.

f) Dieta mediterrdnea: se compone de frutas,
vegetales, pan, cereales, papas, arvejas, granos, pes-
cado, con cantidades discretas de alcohol y aceite de
oliva. Esta dieta proporciona bajas cantidades de
grasa saturada, alta en grasa monoinsaturada,
colesteroles complejos, fibra, beta-carotenos, vitamina
C y tocoferoles.

frutas, calcio, magnesio y potasio, y contribuye a bajar
los niveles de tensién arterial.

h) Dieta de Ornish o programa para cambiar el
estilodevida: incluye una dieta vegetariana, compuesta
de 10% de grasa y 10% de proteina, incremento en la
actividad fisica, soporte psicosocial, yoga, meditacién y
cese del tabaquismo.

Las dietas bajas en grasa (< 25% de calorias que
tienen como fuente la grasa) mejoran el peso y reducen
las LDL; porel contrario las dietas bajas en carbohidratos
mejoran las HLD y reducen los niveles de triglicéridos y
glicemia (William Banting 1860). Las dietas son mds
efectivas en la medida que se hagan durante mds
tiempo y restrinjan mds calorias.

También pueden utilizarse dietas de bajo indice
glucémico (frutas, legumbres) y dietas con baja densi-
dad energética (menor contenido de grasa, mayor
confenido de agua y en las que se representan las
calorias recibidas en un peso dado de alimento).

Actividadfisica

Factores comolaedad, el géneroy el medioambiente
deben considerarse al iniciar un programa de entrena-
miento. Si se trata de adolescentes, las actividades de
fuerza y competitividad son las més recomendadas; el
baile y la gimnasia son apropiados para las mujeres.
Los centros de gimnasia aerébica y entrenamiento de
fuerza son una alternativa para los habitantes de
grandes ciudades.

En los pacientes con enfermedad cardiopulmonar y
metabdlica, es necesario realizar una evaluacién me-
diante la prueba de esfuerzo para conocer la respuesta
de la presién arterial, el balance aporte/demanda de
oxigeno en el miocardio, la capacidad aerébica y la
aparicién de arritmias. Se deben conocer aspectos de la
motricidad como velocidad, coordinacién, equilibrio,
fuerza, flexibilidad y estado de las articulaciones para
disefiar un programa de ejercicio.

Dentro de las modalidades deportivas que se acon-
sejan se encuentran: natacién, ciclismo, patinaje recrea-
tivo, marcha y danza. El entrenamiento de fuerza ayuda
a mantener el equilibrio funcional a nivel de los diferen-
tes grupos musculares. La actividad fisica ante todo debe
ser dindmica y agradable y que ademds brinde oportu-
nidades de socializacién.
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Toda sesién de ejercicio debe estar precedidade 10a 15
minutos de calentamiento con ejercicios que activen el sistema
cardiopulmonar y las respuestas neuromusculares. Debe
haberejercicios de coordinacién y equilibrio e inicialmente las
sesiones no deben ser mayores de 30 minutos, con una
frecuencia de tres veces por semana durante el primer mes.

En el segundo mes la duracién de cada sesiéon puede
aumentar a 40 6 45 minutos y hacerse mds veces a la
semana (cuatro veces en promedio). El ejercicio aerdbico
es primordial para lograr un balance energético nega-
tivo que permita reducir la masa grasa. Debe comple-
mentarse con gimnasia o ejercicios de fuerza e intensi-
dad entre bajo y moderada.

En el tercer mes las sesiones deben ser de una hora de
duraciény pueden hacerse 5 6 7 dias. Se debe combinar
trabajo aerébico, ejercicios de fuerza y flexibilidad,
vigilando la respuesta cardiovasculary la tolerancia del
sistema musculo-esquelético. El componente de infensi-
dad, duracién y frecuencia debe incluirse en cualquier
programa de actividad fisica; en este sentido, la dura-
ciény la frecuencia son mds importantes para conseguir
mejores resultados. Las rutinas mds recomendadas son
las actividades aerébicas, el entrenamiento en resisten-
cia y el incremento en las actividades de la vida diaria.

El ejercicio es vital para prevenir y atenuar la recupe-
racién de peso después de lograr una disminucién con
la dieta. Con el objetivo de lograr mayor adherencia y
tolerancia al ejercicio, el tiempo total puede dividirse en
fracciones mds cortas y varias veces al dia. Los pacientes
deben acumular por lo menos 150 min/semana de
actividad fisica moderada, si bien se obtienen mejores
resultados con 300 min/semana.

La dieta con el ejercicio pero no la dieta solq,
disminuyen los niveles de los marcadores inflamatorios
PCR, IL-6 y su receptor y receptor 1 FNT e incrementan
la lipdlisis en la regién abdominal y gldtea. Adicional-
mente, los cambios en la inflamacién crénica se asocian
con cambios en el metabolismo del tejido adiposo como
respuesta a la dieta y el ejercicio. Este Gltimo reduce la
expresién de moléculas de adhesién celular e inhibe la
interacciéon monocito-célula endotelial. De manera se-
cundaria reduce la produccién de citoquinas por parte
de las células mononucleares, minimiza el estrés oxidativo
al aumentar las defensas antioxidantes y disminuir la
expresién de citoquinas en el musculo, y reduce la
hipoxia. La lipdlisis es estimulada por via B-adrenérgica
y hay una disminucién de la eficiencia a-adrenérgica
con el ejercicio. El ejercicio favorece la lipélisis basal y es
estimulada por AMPc a fravés de un mecanismo post-
receptor en la via de la lipasa sensible a hormona (HSL).
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Comportamiento

Estrategias de comportamiento para mejorar el manejo del
sobrepeso y la obesidad

- Automonitoreo ¢Qué?, 2dénde? y 2cuéndo? en
alimentacién y ejercicio para incrementar la conciencia
sobre su conducta.

- Metas de alimentacién y ejercicio a corto plazo.
- Control de estimulos.

- Identificacién de desencadenantes de mal com-
portamiento en alimentacién y actividad fisica.

- Estrategias para corregir los desencadenantes de
mal comportamiento en alimentacién y actividad fisica.

- Reestructuracién cognitiva o cambio en la percep-
cién, las creenciasy los pensamientos sobre los esfuerzos
en el control del peso y desarrollo de expectativas reales
sobre la pérdida de peso.

- Solucién de problemas. Andlisis de situaciones
preventivas que mantengan un estilo de vida saludable.

- Prevencién de recaidas.

- Manejo del estrés.

- Manejo de contingencias.

- Soporte social: familia y amigos.

- Contactos para continuar el tratamiento (teléfo-
no, internet, visitas).

Manejo farmacoldgico

Se deben seleccionarlos pacientes que recibirdn férmacos
para perder peso; las indicaciones son: indice de masa
corporal =30 kg/m?, indice de masa corporal =27 Kg/m?,
con comorbilidades secundarias, pobre respuesta con el
tratamiento de dieta, ejercicio y terapia conductual.

En general, se requiere un periodo prolongado de uso
para evitar la recuperacién de peso en el momento de
descontinuarlos y no excluye las actividades fisicas y la
dieta. Se prefiere en pacientes con apetito incontrolable.

No deben usarse en mujeres embarazadas o sin
métodos de planificacién y en edad fértil.

Historia

La hormona ftiroidea fue el primer medicamento
utilizado para disminuirde peso en 1893, y como efectos
de su uso se presentaba hipertiroidismo con consecuen-
cias catabdlicas en huesos, musculos y corazén. Entre
1933 y 1934 se utiliz6 dinitrofenol que ocasionaba
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neuropatia y cataratas; ya entre 1937 y 1938 se introdu-
jeron las anfetaminas, que mostraron adiccién. Mds
tarde, en 1940 hasta 1967, la prescripcion de la combi-
nacién de anfetaminas con hormona tiroidea, digitalicos
y diuréticos, que se conocia como pildoras arco iris,
ocasiond la muerte a muchos pacientes.

En 1965 aparecié aminorex, un fdrmaco simpatico-
mimético similar a las anfetaminas, con propiedades
anorexigenas que origind hipertensién pulmonar
precapilarla cual se encontré en 1967 y persistié hasta
1972. La mortalidad en la poblacién que lo usé
alcanzé el 50%. Fenfluoramina estimula la liberacién e
inhibe la recaptacién presindptica de serotonina sin
tener actividad simpaticomimética. Su combinacién
con un agente simpaticomimético, la fentermina, se

introdujo en 1992.

En 1996 se hallé en Europa Occidental hipertension
pulmonar en individuos que utilizaban derivados de la
fenfluoramina. Posteriormente, se encontraron lesiones
valvulares (mitrales y adrticas) con el uso de fenfluoramina
similares a las encontradas en el sindrome carcinoide carac-
terizado por exceso de serotonina. En 1997 retiraron del
mercado las dos medicaciones: fenfluoramina vy
dexfenfluoramina.

La fenilpropanolamina, un medicamento simpaticomi-
mético que se encuentra en supresores del apetito y para
virosis respiratoria, se removié del mercado por su asocia-
ciéncon ECVhemorrégico. En 1997 seintrodujo sibutramina,
uninhibidorde la recaptacién de serotoninay noradrenaling,
yen 1998 aparecié orlislat aprobado parasu usoen 1999;
ésteinhibe la lipasa pancredtica, la géstricay la carboxilester
lipasa bloqueando la absorcién de grasa.

Enla actualidad y conociendo mds sobre la fisiologia
de la saciedad, el apetito, los procesos digestivos y la
termogénesis hay varios medicamentos en estudio y

desarrollo (Tablas 4 y 5).

Medicamentos que disminuyen la resistencia a la insulina
Dietilpropién

Seintrodujo en 1960 en presentacién de 25 mg cada
8 horas o 75 mg/dia. Posee efecto por sélo 6 meses y
se logra una pérdidade 7,8 a 11 kg de peso de acuerdo

con los estudios de De Ramos y Mc Kay. Se usa en la
actualidad.

Mazindol

Tiene efectos secundarios a nivel cardiaco; fibrilacién
auriculary sincopes.
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Tabla 4
MEDICAMENTOS QUE INCREMENTAN EL GASTO ENERGETICO
Nombre comercial

Agentes noradrenérgicos

Benzofetamina Didrex®

Dietilpropién Tepanil®, Tenuote®
Mazindol Mazanor®, Sanorex®
Fendimetrazina Anorex®, Obalan®
Fentermina Adipex-p®, Fastin®

Agentes serotoninérgicos (disminucion de la ingestion)
Redux®, Diomeride®
Pondimin®, Grazillan®
Prozac®

Dexfenfluramina
Fenfluoramina
Fluoxetina
Agentes noradrenérgicos-serotoninérgicos (disminucion de la
ingestion

Meridia®, Reductil®
Inhibidor de lipasa (inhibicion de la absorcién de nutrientes a
nivel instestinal.

Sibutramina

Orlistat Xenical®
Tabla 5
MEDICAMENTOS QUE DISMINUYEN LARESISTENCIAALA
INSULINA
Nombre comercial
Dietilpropién Tepanil®, Tenuote®
Mazindol Mazanor®, Sanorex®

Fentermina Adipex —p® Fastin®

Fenfluoramina Pondimin®  Grazillan®
Dexfenfluoramina Redux® Diomeride®
Fluoxetina Prozac®

Sibutramina Meridia® Reductil®
Orlistat Xenical®

Acarbosa Glucobay®

Miglitol

Metformina Glucophage®
Fentermina

Todavia estd disponible aunque su uso debe hacerse
por un corto tiempo y bajo supervisién. Se encuentra como
ionamin de 15 6 30 mg o como hidrocloruro de 15, 30y
37,5 mg. La pérdida de peso comparada con el placebo
puede estar entre 12 y 13 kg por un periodo de 9 meses,
sin recuperacion del peso perdido. Al utilizarse sola no ha
reportado dafio valvular como efecto secundario.

Fenfluoramina y su isémero D, dexfenfluoramina

Inhiben la recaptacion de serotonina vy la liberacion
de ésta, en especial en el sistema nervioso central,
estimulando el centro de la saciedad en el nicleo
ventromedial del hipotdlamo.

Dexfenfluoramina conduce a una reduccién selectiva
del consumo de carbohidratos y grasas, al mantener el
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consumo de protfeinas y estimular la saciedad. La
combinacién de fentermina con fenfluoramina ocasio-
né la aparicién de lesiones valvulares adrticas, smitral
y tricspide, asi como fibrosis endocdrdica. Esta aso-
ciacién fue sugerida inicialmente por Connolly, quien
encontré este problema en 24 pacientes que habian
utilizado «fen-fen» por un periodo promedio de 12,3 =
7,1 meses. Posteriormente, el nimero de casos aumen-
t6a 61 en 1997 (90% combinacién de medicamentos
y 10% uso aislado), motivo por el cual «fen-fen,
fenfluoraminay dexfenfluoramina, fueron retirados del
mercado.

Fluoxetina

Esuninhibidorselectivo de la recaptacién de serotonina
en las sinapsis neurales; disminuye el apetito y por esta
razén reduce el peso; sinembargo, después de seis meses
de tratamiento es frecuente la recuperacién de peso.

Sibutramina

Es un derivado de la B fenetilamina, que bloquea la
recaptacién de norepinefrina, serotonina y dopamina,
esta Gltima en menor grado. Disminuye la ingestion ya
que produce saciedad temprana y retarda el inicio de la
préxima comida. Otro de los mecanismos propuestos es
la estimulacion de la termogénesis en ayuno y
postprandial. Se pueden prescribir 5, 10 6 15 mg;
generalmente se inicia con 10 mg y no se recomiendan
dosis superiores a 15 mg. Un estudio representativo
mostré la pérdida de 3 a 5 kg con dosis de 10 mg y de
4 a 6 kg con dosis de 15 mg. En la actualidad esta
aprobada porla Administracion de Drogas y Alimentos;
se metaboliza en dos metabolitos activos. Puede mante-
ner la pérdida de peso durante su administracién. La
reducciéon de peso se relaciona con mejoria en el perfil
lipidico y glucémico.

Su uso se contraindica en: anorexia, hipersensilibdad
a la sibutramina o a alguno de sus ingredientes, pacien-
tes que toman inhibidores de la mono-amino-oxidasa,
con otros agentes que suprimen el apetito o con farmacos
serotoninérgicos, enfermedad coronaria, insuficiencia
cardiaca congestiva, ECV, arritmia, hipertensiéon no
controlada, enfermedad hepdtica o renal, embarazo o
lactancia.

Debe administrarse con precaucién en pacientes
menores de 18 afos y mayores de 65 afios, que sufran
convulsiones y en pacientes que ingieran descongestio-
nantes que puedan elevar la presién arterial o que tomen
otros medicamentos de accién central.
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Entre sus efectos secundarios figuran: cefalea, boca
seca, anorexia, constipacién, insomnio, aumento en la
frecuencia cardiaca (4 a 6 pulsaciones por minuto) y de
la tensién arterial (2 a 4 mm Hg).

Orlistat

Es un inhibidor reversible de las lipasas gastrointesti-
nales, especialmente la pancredtica, que bloguea la
absorcién del 30% de la grasa ingerida. La dosis que se
prescribe es 120 mg con cada comida.

Enalgunos estudios se observa pérdida de peso entre
8% a 10% en un afio de tratamiento. Orlistat disminuye
lo incidencia acumulada a cuatro afios de diabetes
mellitusen 37%. Reduce las LDLy los niveles de colesterol
independiente de la reduccién de peso, y mejora el
control glucémico en los pacientes diabéticos. Por esta
razén se recomienda en pacientes con hipertension
arterial, diabetes mellitus, dislipidemia o en quienes
frecuenten restaurantes. Dentro de los efectos adversos
que ocurren en mds del 20% de los pacientes se encuen-
tran: dolores abdominales, flatos, urgenciafecal, incon-
tinencia fecal, evacuaciones oleosas y mala absorcién
de las vitaminas liposolubles, razén por la cual los
pacientes deben tomar suplementos de vitaminas A, E'y
D, dos horas antes o después de la toma del medica-
mento. Estd contraindicado en pacientes con mala
absorcién, colestasis o hipersensiblidad a orlistat o a sus
componentes.

Acarbosa y miglitol

Son inhibidores de las o glucosidasas localizadas en
el borde en cepillo de las vellosidades intestinales, los
cuales se encargan de degradar poli y disacdridos e
impedir la absorcién de monosacdaridos. Su efecto no es
tan significativo en la reduccién de peso, pero previene
la aparicién de diabetes mellitus, puede complementar
su tratamiento (insulina, metformina, sulfonilurea) y me-
jorar el riesgo cardiovascular.

Metformina

Es una biguanida que se utiliza en el tratamiento de
la diabetes mellitus tipo 2 y en ofras alteraciones del
metabolismo de los colesteroles. En el estudio DPP se
observé que puede prevenir el desarrollo de diabetes
mellitus en 31% y que puede reducir 2 kg de peso. Tal
tendencia a la reducciéon de peso se da por una
disminucién del apetito y de la resistencia a la insuling,
con aumento de su sensibilidad periférica, especial-
mente en el muisculo, y disminucién de la sintesis
hepdtica de glucosa.
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Nuevos horizontes

Leptina

Fue descubierta en 1994. Su deficiencia lleva a
obesidad, al igual que su resistencia. ActGa a través de
su receptor para activar sefales de transduccion y
translacién del sistema Jak/Stat Janus-Kinasa, que lleva
a una disminucién en la expresién del neuropéptido y
que es estimulante del apetito e incrementa la expresién
de neuropéptidos anorexigenos. Existen estudios de 24
semanas en los que se observa que con la toma de una
dosis de leptina de 0,3 mg/kg aplicados de modo
subcutdneo, se consigue una pérdida de 7 kg en com-
paracién con 1,3 kg con placebo. Se ha desarrollado
una forma recombinante de leptina (pegilato) con una
vida media més prolongada. En la actualidad se ejecu-
tan estudios fase 2.

Factor neurotréfico ciliar (Axokine)

Fue desarrollado originalmente como tratamiento
potencial para la esclerosis lateral amiotréfica. Su recep-
tor es similar al de la leptina y actta también sobre el
sistema Jak/Stat Janus -Kinasa. Al parecer baja el set
point del peso y se logra sostener la pérdida del mismo
después de descontinuarel medicamento. Se administra
en dosis de 1 mcg/kg. Entre las reacciones adversas
aparecen: nduseas, tos, dolor musculo-esquelético y
reacciones en el sitio de aplicacién. Pueden aparecer
anticuerpos que disminuyen su efectividad.

Medicamentos antiepiléticos

- Zonisamida (Zonegran®) y topiramato (Topamax®):
topimarato bloquea en forma voltaje-dependiente los cana-
les del calcioy sodio, antagoniza los receptores de glutamato
eincrementalaactividad del GABA. Elglulamato es orexigeno;
al bloguearsu receptor se presenta un efecto antagénico. De
acuerdo con los estudios se sabe que puede reducir el peso
entre 5y 6,6 kg. Dentro de sus efectos adversos estdn:
alteraciones hematolégicas, reaccién de hipersensibilidad,
urolitiasis, parestesias, fatiga, alteracion de la memoria e
inhibicién leve de la anhidrasa carbénica. La zonisamida
bloquea también los canales T de calcio y sodio (propiedad
antiepiléptica) yaumenta la actividad bifésica dopaminérgica
y serofoninérgica dosis-dependiente. Disminuye la presién
arterial y la circunferencia de cintura.

- Antagonistas de los receptores de canabinoides: el
receptor CB1, SR141716 o rimonabant se desarrollé
inicialmente para atenuar los efectos de la marihuana (uno
de los cuales es la estimulacion del apetito). Bloqueador
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selectivo de los receptores CB1 del sistema eucanabinoide
(regulador de la homeostasis de energia, acumulacion
de grasa, metabolismo de lipidos y glucosa), cuyos
efectos principales son: disminucién de la ingestién,
reducciéon de aproximadamente 8,6 Kg de acuerdo con
un estudio de 52 semanas, disminucién de la cintura
abdominal con reduccién del riesgo cardiometabdlico,
aumento de adiponectina, disminuciénde lalipogénesis,
aumento de la sefalizaciéon de saciedad, aumento de
HDL y disminucién de los triglicéridos. Cuatro estudios
importantes que informan sobre sus efectos son: Rio
Norte-América, Rio Europa, Rio Lipidos y Rio Diabetes

- Cafeina, efedra y agonistas B,: efedra es un
derivado de la efedrina, que causa la liberacién
endégena de catecolaminas; si se administra con cafeina
o guarana logra una discreta disminucién del peso pero
causa efectos adversos como infartos, arritmias o ECV.

Los receptores B,adrenérgicos incrementan la lipdlisis,
la termogénesis y el consumo de oxigeno, este Ultimo en
40%. Dentro de ellos estdén BRL268 30 A, BRL35135, Ro
16-8714,R040-2148.

- Bupropion (Wellbutrin®): es un inhibidor de la
recaptacién de norepinefrina y dopamina y fue aproba-
do por la Administracién de Drogas y Alimentos para el
tratamiento de la depresion y para dejar de fumar;
promueve la pérdida de peso en individuos con depre-
sién. Esté contraindicado en pacientes con convulsiones.

- GLP-1 (péptido similar al glucagén): su efecto
principal es el estimulo de la secrecién de insuling;
ademds, reduce la ingestién, aumenta la sensacién de
saciedad a través de receptores especiales en el sistema
nervioso central, inhibe la secrecién de glucagén,
enlentece el vaciamiento gdéstrico y controla la glucemia
post-prandial.

- Exenatide (Exendin® 4): péptido de 39 aminodci-
dos aislado de la secreciéon salivar de la Heloderma
suspectum (lagartija); tiene una estructura similar (53
aminodcidosidénticos)a GLP 1 pero el pendltimo aminodécido
es diferente y esto lo hace mds resistente al proceso de
degradacion. Comparte la mayoria de acciones
periféricas de la GLP-1.

- Dehidroepiandrosterona, DHEASO4, etiocolane-
diona: posee acciones antiobesidad, dentro de las cuales
inhibe la glucosa 6 fosfato deshidrogenasa que disminuye
el NADPH, cofactor necesario para la sintesis de écidos
grasos; adicionalmente, tiene un efecto inhibitorio del paso
de fibroblastos a adipocitos. Estimula la termogénesis y
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ejerce proteccién contra aterosclerosis, enfermedad coro-
naria, disminucién de los lipidos séricos, supresién de la
reactividad plaquetaria y funcién antitumoral.

Incretinas: sustancias producidas porlas células Ky L
entero-endocrinas, que estimulan la secrecion de insulina
posterior a la carga de glucosa oral y de las que se
conocen el GIP (péptido insulinotrépico dependiente de
glucosay el GLP — 1 (péptido similar al glucagén — 1),
esta Gltima con ofras acciones como reduccién de la
ingestién por enlentecimiento del vaciamiento gdstrico,
aumento en la sensacién de saciedad, disminuciénen la
producciéon de glucagdn yestimulacion en laneogénesis
de las células B.

Otros medicamentos que se desarrollardn en el futuro
son: agonistas del receptor de colecistoquinina, agonistas
del receptorde la hormona del crecimiento, estimulador
de la protein kinasa A, antagonistas de la grelina, efc.

Procedimientos quirurgicos

De acuerdo con el consenso establecidoen 1991 por
el Instituto Nacional de Salud, la cirugia baridtrica debe
considerarse en pacientes con indice de masa corporal
entre 35 y 39,9 kg/m? con una complicacién médica
importante como: hipertensién arterial, diabetes mellitus,
insuficiencia cardiaca congestiva, apnea obstructiva del
suefio y en personas con indice de masa corporal mayor
o igual a 40 kg/m?. El paciente, ademds, debe ser
estable psicolégicamente y no debe padecer patologias
endocrinas que causen la obesidad.

Lastécnicas de cirugia baridtrica pueden clasificarse en
dos grandes categorias de acuerdo con los cambios
fisiolégicos que generen: procedimientos que reducen la
absorcién, en los cuales se excluye un segmento largo de
intestino delgado para crear mala absorcién controlada,
y procedimientos que restringen la capacidad de la
ingestién, que disminuyen la cantidad de alimentos crean-
do un reservorio gdstrico pequefio que hace que el
paciente experimente saciedad con rapidez y un estrecho
conducto de salida que evita que coma con frecuencia.

Las cirugias restrictivas son: banda géstrica (Bo,
Modalsli 1983), bypass gdstrico con Y-Roux y
gastroplastia (Printen y Mason 1971). Dentro de esta
categoria entraria también el balén intragdstrico.

Las cirugias que producen mala absorcién son: bypass
yeyunoileal (Payne, abandonado en 1980), bypass
yeyunocolénico (Payne 1956), derivacién biliopancred-
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tica duodenal (Scopinaro, liszka, hess-hess), derivacion
biliopancredtica con swifch y bypass gdstrico con asa
muy larga (las tres Gltimas también originan restriccién
aunque en menor grado).

El efecto de los diferentes procedimientos de cirugia
bariatrica en el peso, a largo plazo, es mayor a dos afios

(Tabla 6).

Tabla 6
PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS

Procedimiento Porcentaje de pérdida

peso en relacién

Porcentaje de
exceso de peso

con el inicial perdido
Banda gdstrica 20-35 35-70
Gastroplastia 20-25 40-50
Bypass gdstrico 25-30 50-65
Derivacién biliopancredtica
Switch duodenal 35-40 70-80

Bypass gastrico

Corresponde al 70% de las cirugias baridtricas prac-
ticadas en Estados Unidos. Es el procedimiento que
produce mayor reduccién de peso con una morbi-
mortalidad baja (complicaciones: nduseas, vomito, dia-
rrea, obstruccién intestinal, Ulceras marginales, hernias
incisionales, deficiencias en vitaminas o minerales y
anemia).

En este procedimiento se excluye el 95% del estbmago,
el duodenoy 15a 20 cm del yeyuno en su parte proximal.
En esta cirugia se hace una bolsa en la parte proximal del
estbmago que se desocupa en un segmento de yeyuno
que se anastomosa a la bolsa como un asa en Y de Roux.
Permite conservar la pérdida de peso. Puede realizarse
por laparoscopia o abierta; la primera opcién tiene
menos complicaciones (menores problemas pulmonares,
hernias incisionales y dias de hospitalizacién).

Banda géastrica

Implica una banda alrededor de la parte superior del
estémago; el didmetro puede ajustarse inflando o desin-
flando un balén en la banda que estd conectada a un
reservorio subcutdneo y de esta manera se puede controlar
la velocidad de vaciamiento de la bolsa géstrica proximal.
La técnica consiste en compartimentalizar el estémago en
un segmento proximal pequefio y uno distal grande por
medio de la banda. Esta técnica puede hacerse por
laparoscopia con el objetivo de reducir complicaciones
como hernias, infecciones, atelectasias y trombosis venosas,
las cuales son mds comunes en la cirugia abierta.
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Gastroplastia

Consiste en la formacién de una bolsa alrededor de
la curvatura menor cerca de la unién gastroesofdgica
que tiene su vaciamiento en el resto del estémago a
través de un estoma.

En la gastroplastia horizontal (Pace y colabora-
dores) se compartimentaliza el estémago en un
resorvorio proximal pequefio y un gran segmento
distal con grapas. Gémez reforzé la técnica colo-
cando puntos en el estoma localizado en la curva-
tura mayor. Se presenta alto indice de falla por la
disrupcién de la linea de grapas y por dilatacién
del estoma.

En 1982 Nason y colaboradores describieron la
técnica de gastroplastia vertical con banda. Se coloca
una linea vertical de grapas desde el dngulo de His hasta
5 cm distales a la unién gastroesofdgica en donde se
crea un anillo con sutura mecdénica a través del cual se
coloca una banda de polipropileno para reforzar el
estoma.

Bypassyeyunoileal

Se cred dividiendo el infestino delgado 30 cm distal al
ligamento de Treitz. El corte proximal se anastomosa al ileon
terminal, 50 cm proximal a la vélvula ileocecal. El resto del
infestino delgado permanece como una asa ciega.

Derivacion biliopancreatica

Se cred para evitar todos los efectos adversos del
bypass yeyunoileal (deficiencia de vitaminas liposolubles,
osteomalasia, nefritis intersticial y cdlculos renales,
poliartritis, colelitiasis, cirrosis y falla hepdtica, etc.), que
ocasionaron su abandono en 1980.

En conclusién, con la cirugia baridtrica se espera
reducir por lo menos en 50% el exceso de peso vy
mejorar, e incluso «curar», algunas de las patologias
asociadas: diabetes mellitus, hipertensién arterial, dis-
lipidemia, artrosis y apnea obstructiva del suefio. Estos
procedimientos tienen indicaciones precisas y logran
sostener la disminucion de peso més que la dieta y los
medicamentos.
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Manejo no farmacoldgico de la hipertensién

arterial y las dislipidemias

Ménica Rincén Roncancio, MD.; Juan M. Sarmiento Castafeda, MD.

Introduccion

El principal objetivo en el tratamiento farmacolégico
de la hipertension arterial y la dislipidemia, es disminuir
los niveles de lipidos y el riesgo cardiovascular, asi como
mantener cifras normales de presién arterial. De igual
forma, los cambios en el estilo de vida tienen un papel
fundamental en la obtenciéon de estos objetivos y poseen
la ventaja de no producir reacciones adversas, efectos
secundarios y/o cambios bioquimicos, como si lo haria,
en algunos casos, el uso de medicamentos.

Dentro de las medidas generales se debe incluir el
mantenimiento del peso adecuado, la pérdida del
mismo cuando es necesario, la realizacién de actividad
fisica regular, la modificacién de hdbitos nutricionales
como la ingestion de frutas, vegetales y productos bajos
en grasas saturadas, la disminucién de sodio en la dieta,
el bajo consumo de bebidas alcohélicas, el cese del
habito del tabaquismo y el apoyo psicosocial. El soporte
del nicleo familiar, social y personal de la salud es
basico para el cumplimiento de estas intervenciones.

Hay una clara evidencia de estudios clinicos que
muestran que las infervenciones no farmacolégicas con-
tribuyen en la disminucién de las cifras de presién arterial
tanto en personas sanas, prehipertensas e hipertensas,
como en pacientes con algin grado de dislipidemia. Por
este motivo, estas medidas constituyen el primer paso en
lo prevencién y manejo de estas patologias y en la
disminucién del riesgo cardiovascular.

Aunque el médico puede tener los conocimientos
generales para controlar las cifras de presién arterial y
los niveles de lipidos con medidas no farmacolégicas,
por varias razones éstas no se recomiendan en forma
clara, ya que es mdas fécil prescribir un medicamento que
instruir al paciente en la manera como puede cambiar
sus hdbitos de vida.

En algunos casos los médicos simplemente dan indi-
caciones en cuanto a pérdida de peso, disminucién en

el consumo de sal, cese del tabaquismo, inicio de una
«dieta» y hacer ejercicio sin explicar a sus pacientes cémo
hacerlo y sin trazarles un plan detallado con el cual
puedan alcanzar estas metas.

Porello, estas guias pretenden dar algunas recomen-
daciones basadas en los niveles de evidencia cientifica,
en cuanto a la forma de orientar estas intervenciones.

Tratamiento no farmacoldgico de la hipertension
arterial

La hipertensién arterial es una de las enfermedades
crénicas que producen alta morbilidad y mortalidad en
el mundo. Aunque la mayoria de investigaciones ftoma
como referencia poblaciones masculinas, esta enferme-
dad incrementa su aparicién en las mujeres durante su
etapa de la menopausia. Sin embargo, las recomenda-
ciones para el fratamiento y la prevencién son aplicables
a la poblacién en general.

En Colombia, se evidencia que la hipertensién arterial
es la primera causa de consulta en la poblacién de mas
de 45 afos desde 1984. Segin el estudio Nacional de
Salud de 1987, la prevalencia nacional de hipertension
arterial fue de 11,6% para la poblacién mayor de 15
anos. El estudio realizado en Quibdd en 1995, mostré
una prevalencia del 35% en los mayores de 18 afios y
del 39% en la poblacién de origen africano. El estudio
ENFREC I, realizado en 1998 por el Ministerio de Salud,
muestra que la prevalencia de hipertensién arterial fue

del 12,3% (1).

Varios estudios evidencian que el tratamiento no
farmacolégico puede disminuir la presién arterial en un
promediode 11,4 a5,5 mm Hgen pacientes hipertensos
yde 5,5 a 3 mm Hg en individuoas con presién arterial
limitrofe, que es muy similar a las cifras que se obtienen
con el tratamiento de algunos férmacos (2, 3).

Se estima que un descenso de 2 mm Hg en la presion
arterial sistélicay diastdlica, puede disminuirel riesgo de
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accidentes cerebrovasculares en la poblacién en general de
14% a 16% y el riesgo de enfermedad arterial coronaria en
9% y 6% respectivamente (4). Asi mismo, la disminucién de
2 mm Hgen la presion sistélica, puede reducir la mortalidad
por enfermedad arterial coronaria en 4%, accidente
cerebrovascular en 6% y por todas las causas en 3% (5).
Ademds, en personas normotensas la disminucién de 1 a
3 mm Hg de la presién diastélica, reduce la incidencia de
hipertension arterial futura en 20% a 30%, y con una
disminucién de 2 mm Hg la incidencia de enfermedad
arterial coronaria y accidente cerebrovascular baja en 6%y
15% respectivamente (6). Tales resultados pueden alcanzarse
fécilmente con la terapia no farmacolégica.

Pérdida y mantenimiento del peso

El sobrepesoy la obesidad incrementan la prevalencia
de hipertension arterial entres veces y cerca del 70% de los
casos de esta Ultima se atribuyen al peso elevado o a la
ganancia del peso. El estudio de salud de las enfermeras
en los Estados Unidos (Nurses Health Study, NHS) estimé
en 5% elincremento del riesgo de hipertension arterial por
cada kilogramo de peso ganado (7, 8).

La pérdida de peso es una de las acciones mds
efectivas para preveniry tratar la hipertensién arterial, si
bien este efecto es independiente de la restriccién de
sodio y se observa tanto en obesos como en no obesos.
El peso saludable debe promoverse desde la etapa
escolar, con el fin de evitar la obesidad en edades
posteriores; en estos casos la meta es mantener un indice
de masa corporal entre 18 y 24,9 kg/m? (9, 10).

La disminuciéon del peso mejora la sensibilidad a la
insulina, disminuye la actividad simpdtica asi como la
actividad de la renina plasmdtica y la aldosterona, y
revierte las alteraciones hemodindmicas y la hipertrofia
ventricular izquierda (11).

De acuerdo con el tipo e intervencién realizados,
diversos estudios plantean que la pérdida de peso tiene
diferentes efectos sobre la disminucién de la presion
arterial (Tabla 1).

Tabla 1

RELACION DE LADISMINUCION DEL PESO CORPORAL Y LA
PRESION ARTERIAL

Disminucién del peso Disminucién de la presion

arterialmm Hg

Sistdlica Diastélica
1 kg (8, 22, 89) 1,6 1,3
3,9 kg (67) 2,9 2,3
10 kg (22) 5a20
4a8%(11) 3 3
3a9% (78) 3 3
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Recomendaciones nutricionales

Modificacion en la dieta

Los estudios de acercamiento dietario con el fin de
detener la hipertension arterial (Dietary Approaches to
Stop Hypertension, DASH), demuestran que una dieta
que haga énfasis en el consumo de cuatro a nueve
porciones por dia de frutas y vegetales, dos a cuatro
pociones por dia de productos bajos en grasa como
granos, aves, pescados, nueces, frutos secos y bajas
cantidades de carnes rojas, dulces, bebidas azucara-
das, grasa saturada y colesterol, con contenido rico en
potasio, magnesio y calcio, disminuye la presién arterial
en 3,5/2,1 mm Hg en personas no hipertensas y en
11,4/5,5 mm Hg en hipertensas. Estos cambios son
independientes de la raza, el género, el indice de masa
corporal, el nivel de educacién, el ingreso, la actividad
fisica, la historia familiar de hipertensién arterial y la
localizacién geogréfica (2, 9, 12-15).

Igualmente, se ha evidenciado que el incremento de
fibra en la dieta disminuye en promedio 2 mm Hg en la
presion arterial sistélica (7) y que la dieta denominada
mediterrdneaq, rica en aceite de oliva, se asocia con una
disminucién de la presién arterial en 7/6 mm Hg (9).

Ingestion de sodio

La cantidad de sodio que se requiere en una dieta
normal se estima entre 8 a 10 mmol/dia, lo que equivale
a 500 mg de sodio; sin embargo, la poblacién en
general consume hasta 10 veces mds estos requerimien-
tos. Lo ideal es consumir menos de 1/4 de cucharadita

de sal/dia (16).

El consumo elevado de sodio se relaciona con el
incremento de la presion arterial especialmente en

hipertensos (7, 10, 15, 16).

Los ensayos clinicos demuestran que al reducir el
contenido de cloruro de sodio se logran disminuir las
cifras tensionales; es asi como se recomienda restringirlo
en la dieta de 140 mmol por dia a un nivel intermedio
de aproximadamente 100 mmol por dia (2,4 g de sodio
o 6 g de cloruro de sodio), lo cual reduce la presién
arterial en 3,7-4,8/0,9-2,5 mm Hg. Los niveles de 80
mmol (1,8 g/dia) se asocian con una disminucién de 4/
2 mm Hg, o incluso a niveles menores de 65 mmol por
dia, lo cual causa una reduccién adicional de
4,6 mm Hg y, més ain, los niveles de 40 mmol por dia
evidencian mayor reducciéon en la presién arterial

(2,9-11, 14, 15).
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El estudio de la dieta DASH mds restriccién del consu-
mo de sodio, reporté una disminucién de la presion de
5,9/2,9 mm Hg sélo con dieta DASH, en pacientes con
hipertension limitrofe, y de 8,4/4,5 mm Hg con combina-
cién de DASH y restriccién de sodio (13).

El VIl Reporte del Comité Nacional Conjunto sobre
prevencién, deteccién, evaluacién y tratamiento de la
hipertension arterial, recomienda ademds una reduc-
cién diaria del consumo de cloruro de sodio a menos de
6 g/dia o de sodio a menos de 2 g/dia. Esto se logra al
disminuir la colocacién de sal desde la preparacion de
los alimentos, al evitar comidas saladas, al no adicionar
sal alas comidasy al cocinar coningredientes naturales.
Esta medida disminuye en promedio enfre 2 a 8 mm Hg
la presién arterial sistélica (17, 18, 14).

Potasio

Un reciente meta-andlisis encontré que, en prome-
dio, un suplemento en la dieta con 60 a 120 mmol de
potasio por dia, reduce la presién arterial 4,4/2,5 mm
Hg en hipertensos y 1,8/1,0 mm Hg en normotensos

(7,9, 14,16, 19).

En general, se recomienda la ingestién de 90 mmol/
dia de potasio, teniendo precaucién en pacientes con
riesgo de hipercalemia por alteraciones renales o por el
uso de inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina o ARA Il (18).

Consumo de alcohol

El consumo de alcohol eleva la presién arterial aguda
y crénicamente, ya que existe una asociacién directa
entre consumo de alcohol e hipertensién arterial (9, 11,
14,20, 21). Las personas que ftoman de 6 a 8 tragos de
licor al dia, tienen presiones arteriales mayores a 9,1/
5,6 mm Hg. Se ha evidenciado un incremento del 40%
en el riesgo relativo de hipertensién arterial en quienes
consumen 25 g de alcohol dia y de cuatro veces més en
los consumidores de 100 g/dia. Igualmente, la ingestién
excesiva de alcohol causa resistencia a la terapia
antihipertensiva, efecto parcialmente reversible luego de
una a dos semanas de haber disminuido la ingestién en

80% (9).

Diversos estudios demuestran que la presion arterial
sistélica disminuye de 2 a 4 mm Hg con la reducciéon en
laingestion de alcohol (11, 21). Se evidencia una disminu-
cién de 1 a 2 mm Hg por cada reduccién de 10 g de
etanol/dia (un trago) (7).

Vol. 12 Suplemento 1
ISSN0120-5633 343

En general, para personas que no consumen bebidas
alcohdlicas con cierta regularidad, no se debe recomen-
dar iniciar la ingestion. Para los bebedores la ingestion
debe limitarse a 1 onza por dia (2 onzas de whisky, 8
onzas de vino o 24 onzas de cerveza) en hombres y la
mitad en mujeres (10, 11, 16, 17).

Entérminos de prevencién de la hipertensién arterial,
se recomienda no consumir mds de 40 g de etanol/dia
en los hombresy mas de 20 g de etanol/dia en mujeres;
en las personas con hipertensién arterial establecida se
recomiendan no mds de 20 g/dia para hombres y no
mds de 10 g/dia para mujeres (7, 9).

Acidos omega-3

Hay una creciente evidencia que soporta que los
4cidos grasos omega 3, principalmente los dcidos
eicosapentanoico y docosahexaenoico protegen contra
enfermedad cardiaca aterosclerética, infarto agudo del
miocardio y muerte stbita (7, 16, 14, 22, 23, 24).

Se ha visto que los dcidos omega-3 tienen un peque-
fio efecto hipotensor pero es dosis dependiente y tam-
bién depende del grado de hipertensién arterial. Se
evidencia una disminucién de la presién arterial de 3,4-
5,5/2,0-3,5 mm Hgen hipertensos que consumieron de
3 a 5,6 g/dia de estos dacidos, siendo més efectivo el
docosahexaenoico que el eicosapentanoico en dismi-
nuir la presion arterial (7, 14, 16)

Estudios controlados evidencian que el aceite de
pescado, el cual contiene dcidos grasos omega 3,
disminuye la presién arterial en 1/0,5 mm Hg en
normotensos y en 5,5/3,5 mm Hg en hipertensos, al
consumir més de 3 g/dia. Asi mismo, sugieren que la
ingestiéon diaria de pescado (100 a 200 g/dia que
proveen aproximadamente 3,65 g/dia de dcido ome-
ga-3), tiene efectos positivos (7, 23).

Antioxidantes

Los antioxidantes de la dieta se derivan de vegetales,
granos, legumbres, frutas y nueces. Dentro de estos se han
visto algunos componentes que han demostrado teneralgun
potencial antioxidante como vitamina E, carotenoides, vita-
mina C, flavonoides, selenio y magnesio (7, 25, 103).

La evidencia epidemiolégica consistente de los efec-
tos benéficos de los antioxidantes en la presién arterial,
es muy limitada y no se sabe a ciencia cierta si un
antioxidante especifico contribuye a diminuir la presién
arterial (25).
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Caféycafeina

La cafeina, de la familia de las metilxantinas, es la
droga psicoactiva del grupo de los estimulantes del
sistema nervioso central que mds se ingiere en el mundo.
Es uno de los componentes no nutritivos de la dieta de
nuestro pafs, que ademds de encontrarse en el café, el
chocolate y el té se halla en ofras bebidas como las
gaseosas y ahora en las mal denominadas «bebidas
energéticas».

La cafeina ha evidenciado, en algunos estudios en
normotensos, el incremento de la presién de 0,8/0,5 mm Hg
por tfasa de café. Un meta-andlisis muestra que los
consumidores crénicos de café (5 tasas/dia), tienen
valores ligeramente mayores que los no consumidores
(2,4/1,2 mm Hg) y luego de consumir 250 mg de
cafeina se obtiene un incremento de 6/5 mm Hg en
personas sanas (9, 26).

No hay muchos estudios en la poblacién hipertensa
que corroboren estos hallazgos; sin embargo, los estu-
dios realizados en este grupo muestran un incremento de
10/8,5 mm Hg luego del consumo de 250 mg de
cafeina; incluso, en un estudio en personas hipertensas
ancianas se evidencié un incremento de la presion en
cercade 5/3 mm Hg. No obstante, debido a los factores
de confusién de estilos de vida como el consumo diario
de café, el habito de fumar, el aumento de la ingestion
de grasa, el menor consumo de frutas y vegetales, el
mayor consumo de alcohol y los menores niveles de
actividad fisica, que pueden alterar estos hallazgos, no
es posible atn tener conclusiones claras de los efectos de
dejar laingestion de café y su relacién con los niveles de
presién arterial (7, 9, 26).

Recomendaciones

1. Los pacientes hipertensos deben consumir al me-
nos cuatro porciones de frutas, cuatro porciones de
vegetales y tres productos bajos en grasa al dia.

2. Realizar una reduccién en la ingestién de 100
mmol de sodio (2,3 g de sodio 0 5,8 g de cloruro de
sodio).

3. Limitar el consumo de alcohol a no més de dos
tragos al dia (1 onza 0 30 mL de etanol), en los hombres
y a un frago al dia en mujeres.

4. Complementar la dieta con un suplemento de
potasio de 90 mmol por dia.

5. Consumir 100 a 200 g/dia de pescado o 3 a 5,6
g/dia de dcidos omega 3.

6. Disminuir la ingestién de café.
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Cesacién del tabaquismo

Fumar en exceso incrementa la presién arterial por
aumento de la adrenalina y el cortisol (7, 16); por el
contrario, dejar de fumar reduce la presién arterial al
menos por seis horas, y disminuye la adrenalina sérica
por seis semanas (11).

Aunque los estudios no han evidenciado una clara
relacién entre el dejar de fumary la hipertensién arterial,
algunos muestran que se incrementa la presion arterial
con la cesacién del tabaquismo (11). Sin embargo, se
han evidenciado claros efectos en la disminucién de la
morbi-mortalidad por enfermedad cardiovascular en
general (9, 11). Asi mismo, se sugiere que el cigarrillo
interfiere con la accién de los beta-bloqueadores ya que
afecta su accién antihipertensiva (9).

Reduccion del estrés

Hay muy pocos estudios que relacionan el papel del
estrés como factor en el desarrollo y mantenimiento de
la hipertension arterial, debido a que como ocurre en el
caso de la ingestién del café, pueden existir muchas
variables de confusién segun el estilo de vida (7, 11).

Actividadfisica

La inactividad fisica es un factor de riesgo indepen-
diente para el desarrollo de la hipertensién arterial. Las
personas con un bajo nivel de actividad fisica tienen un
riesgo relativode 1,52 de presentar hipertension arterial.
Igualmente, las intervenciones que incluyen al ejercicio
pueden disminuir el riesgo de desarrollar hipertensién
arterial hasta en 50% (27).

Actualmente se dispone de varios estudios clinicos
controlados, aleatorizados, extensas revisiones y meta-
andlisis donde se evidencia que la actividad fisica y el
ejercicio regular aerdbico y de resistencia muscular
tienen un impacto significativo en la disminucién de las
cifras de presién arterial, tanto en normotensos como en
hipertensos, lo cual constituye uno de los factores funda-
mentales en la prevencién y el tratamiento de esta

enfermedad (2, 3, 5-7, 10, 19, 22, 24, 27-68).

Ademads, el incremento del ejercicio fisico aerébico
mejora el estado de dnimo, ayuda a controlar los niveles
y anormalidades de los lipidos, incrementa la pérdida
de peso y contribuye a reducir los niveles de glucosa
sanguinea y la resistencia a la insulina al aumentar la
sensibilidad periférica y hepdtica de ésta, disminuyendo
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por tanto el riesgo de enfermedad coronaria (2).
Igualmente, el ejercicio de resistencia muscular tiene
como beneficios incrementar la fuerza y la resistencia,
mejorar la coordinaciéon y el metabolismo, mantener
adecuadamente el sistema mésculo-esquelético con un
papel determinante en retardar la aparicién de proble-
mas articulares e influenciar de manera positiva las
habilidades propioceptivas con mejoramiento gradual
de la coordinacién y el equilibrio (30, 31, 39, 49, 62,
64, 68, 69).

Mecanismos

Los mecanismos exactos por los cuales se evidencia
una disminucién de la presién arterial, ain son materia
de estudio; pueden ser multifactoriales y dependen de si
se evalta el ejercicio en forma aguda o crénica. Sin
embargo, como se sabe, la presion arterial depende del
gasto cardiacoy la resistencia vascular periférica, sobre
alguno de los determinantes de estos factores, si no
todos pudiesen explicar los cambios.

Dentro de los mecanismos propuestos estan la dismi-
nucién de la resistencia vascular periférica mediada por
adaptaciones neurohormonales (menor influencia simpa-
tica, disminucién de las catecolaminas, mejoramiento de la
resistencia a la insulina) (evidencia categoria C); por
respuestas vasculares dadas por estimulos vasoactivos
(menor respuesta adrenérgica alfa, incremento en la pro-
duccién de éxido nitrico, disminucion de endotelina 1)
(evidencia categoria C); adaptaciones estructurales
(remodelacién vascular), factores genéticos (evidencia ca-
tegoria D); o porunainteraccién de todos los factores (19,
3,11, 66).

Evidencia

Dependiendo de la poblacién estudiada, el tiempo
de seguimiento, el modo, la intensidad, frecuencia y
duracion del ejercicio los efectos de éste sobre la dismi-
nucién de la presién arterial varian.

Ejercicio aerdbico

Un meta-andlisis de 44 estudios aleatorizados con-
trolados en 2.677 sujetos de ambos géneros, entre 21 a
79 afos, mostré que el ejercicio aerdbico conintensidad
entre 30% a 85% de su rendimiento mdximo, con
entrenamiento entre 4 a 52 semanas, tres veces por
semana, entre 30 a 60 minutos, disminuyé la presién
arterial sistélica y diastélica en 2,6 a 1,8 mm Hg
respectivamente en normotensosyen 7,7 a 5,8 mm Hg
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en hipertensos. Con base en el anterior reporte, existe una
evidencia categoria A que confirma que el entrenamiento
a intensidad moderada disminuye la presién arterial y
que el enfrenamiento mayor a la intensidad moderada no
parece proveer un beneficio adicional (evidencia catego-
ria B) (38, 49, 62, 68). En general se observa una
disminucién de la presién arterial de 3 a 8 mm Hg en la
sistélica y de 2 a 6 mm Hg en la diastélica, con una
evidencia categoria B (68).

Una simple sesion de ejercicio aerdbico con infensi-
dad entre 50% a 100% del consumo méximo de oxige-
no (VO, ) produce una disminucién entre 18 a 20 mm
Hg en la presién sistélica y de 7 a 9 mm Hg en la
diastélica, y estos cambios permanecen por espacio de
12 a 16 horas, lo cual contituye una evidencia categoria
A para ejercicio agudo (49, 64).

Se ha observado un efecto en la disminucién de las cifras
de presién arterial en ejercicio agudo y crénico en infensi-
dades tan bajas como del 40% o mayores del 84% del
VO, . Aunque no existe evidencia convincente de que la
intensidad tiene mejores resultados sobre la presién arterial,
se ha observado que el ejercicio de alta intensidad es
menos efectivo que el de baja o moderada infensidad
(evidencia categoria A) (37,49, 64). Se ha establecido que
s6lo caminar disminuye las cifras de presion arterial en 2%
(5). Asi mismo, la evidencia determina que el efecto del
ejercicio en la reduccion de la presion arterial, no depende
delincrementodel VO, __, el cualtipicamente ocurre conun
entrenamiento por encima del 60% (44).

Igualmente, se ha observado que la respuesta de la
disminucién de las cifras de presién arterial al realizar el
ejercicio fres o cinco veces por semana, es igual. Sin
embargo, existe mayor disminucién de la presién arterial
al realizarlo siete veces en comparacién con tres veces
por semana (evidencia categoria B) (37).

En cuanto a la duracién de la sesién de ejercicio, se
puede establecer que debe oscilar entre 30 y 60
minutos, considerando que se realice con una intensi-
dad moderada, de tal manera que se logre un efecto
antihipertensivo (19).

Edad, géneroyraza

En cuanto a la edad, se ha podido establecer que
esta variable no tiene ninguna relevancia en el efecto
antihipertensivo del ejercicio. Los estudios muestran
similar reduccién en las cifras de presién arterial tanto
en pacientes jévenes como en pacientes de la tercera

edad (43, 44).
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Asi mismo, en estudios realizados exclusivamente en
mujeres, la disminucién de la respuesta presora después
del ejercicio fue comparable con lo que se reporté en
estudios en grupos masculinos (57).

De igual forma, la raza no aparece influenciar el
efecto del ejercicio regular, es comparable el mismo en
sujetos japoneses, negros y blancos (65).

Tiempo de la terapia

Diferentes estudios reportan aproximadamente 75%
del efecto antihipertensivo del ejercicio, el cual se eviden-
cia a partirde la décima semana de entrenamiento, pero
se incrementa cuando se tienen mds de 20 semanas en
un programa regular (51, 56).

Elejercicio dindmico puede mejorar la presién arterial
en pacientes con leve y moderada hipertensiéon y reducir
la necesidad de medicamentos, especialmente entre las
semanas 16 y 32 de actividad fisica regular. Durante
este periodo se observé reduccién sustancial en la dosis
de antihipertensivos como diuréticos, bloqueadores de
los canales de calcio e inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina, por lo tanto se concluye
que los efectos antihipertensivos son aditivos con la gran
mayoria de medicamentos hipotensores utilizados en
estos pacientes (52).

El efecto antihipertensivo del entrenamiento persiste
durante el tiempo que se realice la actividad fisica. Luego
de una a dos semanas de no realizar el ejercicio, se ha
evidenciado incremento de las cifras de presién arterial
(96). Este efecto no se mantiene después de suspender el
ejercicio durante diez semanas, por lo tanto el efecto
antihipertensivo del entrenamiento es reversible (56).

Duracién de los beneficios

Dependiendo de varios factores como la intensidad, la
duracién de la sesion y el tiempo que se lleve realizando
el ejercicio, diversos estudios observaron variacién en la
persistencia de la disminucién en las cifras de presién
arterial. En un estudio de monitoreo de 24 horas de
presién arterial, se evidencié que la presién arterial
sistélica disminuye de 6 a 13 mm Hg en las primeras 16
horas luego de ejercicio, con un promedio en las 24 horas
de 7,4 mm Hg, y en la presién diastdlica una disminucién
de 5 mm Hg por 12 a 16 horas y durante las 24 horas se
evidencié una disminucién en promedio de 3,6 mm Hg
(10). En general, pasadas 22 horas de una sesién de
ejercicio se observa disminucién de las cifras (54).
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Ejercicio de resistencia muscular

Hasta hace algunos afos se pensaba que la realiza-
cién de ejercicio de resistencia muscular estaba totalmente
contraindicada por el riesgo de incrementar las cifras de
presién arterial. En la actualidad existen varios estudios
que muestran los beneficios y el bajo riesgo de realizar
este tipo de actividades (16, 27, 33, 42, 48, 55, 70).

Un reciente meta-andlisisde 11 estudios en los cuales
reclutaron 320 sujetos con el objetivo de realizar perio-
dos de entrenamiento de resistencia muscular entre 6 a
30 semanas, a una frecuencia de dos a cinco veces por
semana, una intensidad del 30% al 90% de una repeti-
cion maxima (1 RM) entre 20 a 60 minutos por sesién,
con uno a cuatro setfs y repeticiones de 4 a 50 con
periodos de descanso entre 15 a 120 segundos, deter-
miné que las cifras de presién arterial en reposo dismi-
nuian de 2 a 3/2 a 4 mm Hg (48).

La evidencia que existe en cuanto al efecto de la
disminucién de la presiéon arterial con el ejercicio de
resistencia muscular es categoria B (23). Esta disminu-
cién es en promedio de 2,1/3,5 mm Hg, siempre y
cuando se utilicen de 8 a 10 grupos musculares grandes,
dos o tres veces por semana al 40% a 50% de la 1 RM
y la preceda y complemente un programa de ejercicio
aerébico (55, 66).

Prescripcion del ejercicio
Recomendaciones generales

El riesgo potencial de la actividad fisica en estos
pacientes, puede reducirse mediante una previa evalua-
cion médica en la cual se estratifique el riesgo, se
controle y se eduque al paciente continuamente.

La importancia de una cuidadosa evaluacion médi-
ca, radica en que se identifique la presencia o ausencia
de alteraciones y dafios en érganos blanco y enferme-
dad cardiovascular concomitante, asi como la exten-
sién, severidad y respuesta del tratamiento de la enfer-
medad. Ademds, permite identificar otros riesgos
cardiovasculares, metabdlicos o alteraciones concomi-
tantes que definan el pronésticoy la guia de tratamiento,
para lo cual se deben realizar: historia médica, examen
fisico, exdmenes de laboratorio (peril lipidico, glucemia,
funcién renal) y diagnésticos especiales.

El Colegio Americano de Medicina del Deporte
(ACSM), recomienda realizar una prueba de esfuerzo si
la persona tiene riesgo moderado a alto para enferme-
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dad arterial coronaria o si ésta realizard actividades
moderadamente intensas o intensas, para lo cual es Gtil
la estratificacién del riesgo (32) (Tablas 2 y 3).

Tabla 2.

ESTRATIFICACION DEL RIESGO SEGUNEL COLEGIO
AMERICANO DEMEDICINADEL DEPORTE.

Bajo riesgo
Individuos jévenes
Asintomdéticos
Un factor de riesgo para enfermedad arterial coronaria

Moderado riesgo

Hombres > 55 afos
Mujeres = 45 afos
Dos o mds factores de riesgo par enfermedad arterial coronaria

Alto riesgo

Un sinfoma de los que se exponen en la tabla 3
Enfermedad cardiovascular conocida

- Enfermedad cardiaca

- Enfermedad vascular periférica

- Enfermedad cerebrovascular

Enfermedad pulmonar conocida

- Enfermedad pulmonar obstructiva crénica oasma
- Enfermedad pulmonar intersticial o fibrosis quistica
Enfermedad metabdlica conocida

- Diabetes mellitus

- Enfermedad hepdtica

- Enfermedad renal

- Enfermedad ftiroidea

Tabla 3

SIGNOS Y SINTOMAS QUE SUGIEREN ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR O PULMONAR

Angina o cualquier equivalente anginoso
Disnea

Mareo o sincope

Ortopnea o disnea paroxistica nocturna
Edema de miembros inferiores
Palpitaciones o taquicardia
Claudicacién intermitente

Soplos cardiacos

Fatiga inusual

Se recomienda no realizar ejercicio si las cifras de presién
arterial en reposo son mayores de 200/155 mm Hg.

Es necesario recomendarle al paciente detener el
ejercicio y consultar al médico si presenta, durante o
después del ejercicio, signos que sugieran angina, sinco-
pe, mareo o disnea.

Hidratacioén

La adecuada toma de liquidos antes, durante y
después de la actividad fisica ayuda a mantener el
control 6ptimo de la temperatura, de la circulacién
sanguineay de la misma hidratacién, y a su vez previene
las enfermedades por calor.
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Estiramiento y calentamiento

Antes de iniciar el ejercicio se debe realizar una sesion
de 5 minutos de estiramiento de los mUsculos que serdn
utilizados durante el ejercicio, y seguidamente se debe
efectuar un perfodo adecuado de calentamiento que
consista en 5 a 10 minutos de actividad aerébica
(caminar, pedalear) a baja intensidad.

Modo de ejercicio

Actividades fisicas como caminar, bailar, subir y
bajar escaleras, labores domésticas, ir de compras,
calistenia, ejercicio aerébico (trote, ciclismo, patinaje,
natacién) y deportes como tenis, raquetbol y balonces-
to, son benéficos siempre y cuando se realicen con
cierta regularidad.

Para el ejercicio de resistencia muscular, se recomien-
da realizar 8 a 10 diferentes series de ejercicios. Se debe
instruir sobre la forma de respirar durante la contraccién
muscular, inicialmente trabajando con grandes grupos
musculares antes que pequefos.

Intensidad

El efecto positivo de las actividades aerdbicas en
mencién da mejores resultados cuando se utilizan inten-
sidades bajas a moderadas entre 40% y 60% del VO,
o de la frecuencia cardiaca de reserva, o de 50% a 70%
de la frecuencia cardiaca maxima calculada (Tabla 4).
Cuando se inicia el programa de ejercicio se recomien-
da trabajar con un porcentaje bajo, 40% a 50%, durante
las primeras semanas. Esto puede incrementarse de
manera gradual cada semana hasta llegar a 70% de la
frecuencia cardiaca mdéxima calculada. No se reco-
mienda realizar ejercicio que exceda las condiciones
fisicas de cada paciente.

Para los pacientes a quienes se realizé prueba de
esfuerzo se utilizard la frecuencia cardiaca de reserva
como método para calcular la intensidad del ejercicio,
en donde:

Frecuencia cardiaca maxima de la prueba de esfuerzo
=FC .

Frecuencia cardiaca de reserva (FCR):

[(FC,, - FC de reposo) x intensidad del ejercicio (%)] +
FC de reposo

Por ejemplo, para el grupo de bajo riesgo donde no
se realiza la prueba de esfuerzo, la prescripcién se
realizar4 de acuerdo con la férmula de frecuencia
cardiaca mdéxima calculada, donde:
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FC_..= 210 - edad (afos) * Intensidad del ejercicio
(%) para mujeres

FC, . = 220 - edad (afios) * Intensidad del ejercicio
(%) para hombres

Tabla 4

CLASIFICACION DE LAINTENSIDAD DEL EJERCICIO SEGUN EL
COLEGIO AMERICANO DE MEDICINADEL DEPORTE

Vo, .0 %FC_ ..
Muy baja <20 <35
Baja 20 -39 35 - 54
Moderada 40 - 59 55 - 69
Intensa 60 - 84 70 - 89
Muy intensa =85 =290
Méxima 100 100

El uso de la escala de percepcion subjetiva del
esfuerzo fisico de Borg (RPE), puede complementar la
medicién de la frecuencia cardiaca como monitoreo de
laintensidad de ejercicio. Para las actividades aerébicas
la recomendacién en general es manejar valores entre
12 a 13 segin la escala original o de 4 de acuerdo con

la modificada (Tabla 5).

Tabla 5

ESCALADE PERCEPCION SUBJETIVA DEL ESFUERZO DE
BORG

Escala modificada Percepcion del
esfuerzo fisico

Escala original

6 0
7 0,5 Muy, muy leve
8
9 1 Muy leve
10
11 2 Leve
3 Moderado
12
13 4 Algo infenso
14
15 5 Intenso
16 6
17 7 Muy intenso
18 8
9
19 10 Muy, muy intenso
20

Para la intensidad en el ejercicio de resistencia se
recomienda manejar cargas entre 30% y 60% de 1 RM
o cargas bajas a moderadas con 10 a 15 libras de peso
libre con 10 a 15 repeticiones, 5 a 18 estaciones y
descanso de 30 a 50 segundos entre cada estacién.
Igualmente, se puede utilizar la RPE, manteniendo la
percepcién entre 11 a 13 o de 2 a 4 segun la escala
utilizada, pudiéndose incrementar de acuerdo con la
evolucién y como una medida de la progresiénde 15 a

170de5a7.
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Frecuencia

Para las actividades aerdbicas al menos cinco veces
por semana, ojald todos los dias. En los ejercicios de
resistencia muscular se realiza 2 a 3 veces por semana.

Duracion

Se sugiere mantener las actividades aerébicas de 30
a 60 minutos en forma continua o en forma fraccionada
tres veces al dia con 10 minutos en cada sesién.

Las actividades de resistencia a la fuerza se hacen por
espacio de 20 a 30 minutos.

Progresion

De acuerdo con la frecuencia, duracién e intensidad
con la que empezé el programa, se recomienda incre-
mentar la progresién y la frecuencia cada semana,
luego la duracién (5% por semana luego de la cuarta
semana del programa) y por Gltimo la intensidad (man-
teniendo una intensidad moderada).

Enfriamiento

Después de finalizar el ejercicio se debe programar
un periodo de enfriamiento, similar al de calentamiento,
de 5 a 10 minutos, que gradualmente disminuya la
frecuencia cardiaca a los niveles de pre-ejercicio segui-
do nuevamente de estiramiento muscular.

Recomendaciones especiales

En el estadio 1 de la hipertension arterial se pueden
practicar todas las actividades dindmicas y estdticas,
siempre y cuando no exista alteracién de algun érgano
blanco; sinembargo, se sugiere restringirlas actividades
de alta carga estdtica.

Aunque algunos farmacos antihipertensivos no alte-
ran la respuesta cardiovascular al ejercicio (inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina, bloqueadores
de los canales de calcio, bloqueadores alfa), los beta-
bloqueadores pueden disminuir el incremento de la
presién arterial sistélica y la frecuencia cardiaca entre
20% a 30%.

En los pacientes que utilizan beta-boqueadores, la
RPE puede complementar el monitoreo de la frecuencia
cardiaca, principalmente cuando no se realizé una
prueba de esfuerzo para saber la maxima frecuencia
cardiaca y la relacién con el consumo de oxigeno.
Ademds, los beta-bloqueadores afectan la termorregu-
lacién por alteraciéon en la disipaciéon del calor al
disminuirelflujo sanguineo ala piel, y al parecer causan



Revista Colombiana de Cardiologia
Febrero 2006

una respuesta acelerada a la sudoracién que puede
llevar a la deshidratacién, incluso mds si la persona no
ha tenido una adecuada hidratacién.

Laterapia con diuréticos puede producir hipocalemia
y la deshidratacion puede acelerarse; no obstante, la
adecuada hidratacién y la toma de complemento de
potasio, minimizardn estas complicaciones.

Contraindicaciones

En pacientes con hipertensién estadio 2 y/o evidencia
de dafo de érgano blanco, se recomienda restringir los
deportes intensos estdticos como levantamiento de pe-
sas, remo, canotfaje y windsurfing, downhill, deportes
extremos, buceo y todas las actividades competitivas o
ejercicios con intensidades mayores al 80% de la fre-
cuencia cardiaca méxima.

Tratamiento no farmacolégico de las dislipidemias

Los informes del Programa Nacional de Educacién
Sobre Colesterol (National Cholesterol Education
Program, NCEP) y el Panel de Expertos para la Detec-
cién, Evaluacién y Tratamiento de la Hipercolesterole-
mia en Adultos (Adult Treatment Panel lll, ATP lll), basa-
dos en numerosos estudios, consideran que los niveles
altos de colesterol y en especial de las lipoproteinas de
baja densidad (LDL), constituyen factores de riesgo
principales en la génesis de la enfermedad arterial
coronaria, de ahi que con un adecuado tratamiento y
control se pueda contribuir a disminuir la probabilidad
de presentar eventos coronarios (71, 70).

De acuerdo con el ATP Il las personas se pueden
dividir en cuatro tipos de categorias de riesgo:

1. Riesgo alto: pacientes con enfermedad arterial
coronaria establecida o equivalentes de riesgo de enfer-
medad coronaria (enfermedad aterosclerética no
coronaria, diabetes mellitus y dos o mas factores de
riesgo cardiovascular). Este grupo de pacientes tiene un
riesgo a 10 afios de presentar enfermedad coronaria en
20%. La meta es mantener el colesterol LDL a menos de
100 mg/dL, incluso, estudios recientes estdn a favor de
un LDL menor de 70 mg/dL.

2. Riesgo moderadamente alto: lo integran pacientes
con mas de dos factores de riesgo, y poseen unriesgoa 10
afos de presentarenfermedad arterial coronariaen 10%all
20%. La meta para este grupo es mantener un LDL menor
de 130 mg/dL, pero siempre haciendo un tamizaje de
riesgo a 10 afos para eventos de enfermedad coronaria.
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3. Riesgo moderado: pacientes con mdas de dos
factores de riesgo, con un riesgo a 10 afios de presen-
tar enfermedad arterial coronaria en menos del 10 %.
La meta para este grupo es mantener un LDL menor de
130 mg/dL.

4. Riesgo bajo: sin o con un factor de riesgo. Tienen
un riesgo a 10 afos menor del 10% de presentar
enfermedad arterial coronaria. La meta es mantener el

LDL menor a 160 mg/dL.

De acuerdo con la reciente revisién del ATP lll, en
cualquier grado de clasificacién del riesgo y niveles de
LDL, los diferentes estudios han demostrado la necesi-
dad de recomendar un estilo de vida saludable, para lo
cual se recomienda modificar la dieta, realizar actividad
fisicaregular, consumirbebidas alcohélicas moderada-
mente, mantener un peso adecuado y dejar de fumar

(Tabla 6) (71-73).

El manejo de la dislipidemia mediante medidas no
farmacolégicas ha sido uno de los grandes retos. En la
actualidad, diversos estudios han identificado que el
tratamiento debe estar encaminado a disminuir los
niveles de LDL. Un gran nimero de ensayos clinicos
controlados aleatorizados, han establecido que al dis-
minuir los niveles de LDL se reducird el riesgo para
eventos coronarios mayores (71-74).

Se estima que por cada incremento de 1 mg/dL en las
HDL se reduce en 2% en hombres y 3% en mujeres y
disminuir 1% de LDL disminuye 2% a 3% el riesgo relativo
de presentar enfermedad arterial coronaria (75).

La combinacién de cambios en el estilo de vida con
una dieta adecuada y ejercicio regular, constituye la
mejor aproximacién para el control de la dislipidemia,
ya que se mejoran los niveles de LDL hasta en 6% vy el
colesterol total entre 4% a 6%. lgualmente, la estimacién
de riesgo a 10 afos con estas cifras, presenta una
reduccion de 15% a 27% en el riesgo relativo de
enfermedad arterial coronaria (72, 76, 77).

Recomendaciones nutricionales
Modificacion de la dieta

Es una de las bases fundamentales en el tratamiento
de las dislipidemias, y se debe hacer no sélo con el
objetivo de disminuir las LDL sino de incrementar los
niveles de HDL y reducir los valores anormales de
triglicéridos.

La recomendacién, tanto del ATP Il como del NCEP,
son las dietas denominadas de fase | y fase Il. La
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Tabla 6
RECOMENDACIONES DEL ATP Il PARA TRATAMIENTO SEGUN LAS CATEGORIAS DE RIESGO PARANIVELES DE LDL

Riesgo para enfermedad arterial coronaria Meta de LDL

Considere inicio
de farmacos

Inicio de cambio
de estilo de vida

Enfermedad arterial coronaria establecida
Riesgo alto o equivalente.

Riesgo a 10 afos > de 20%

Riesgo moderadamente alto:

> 2 factores de riesgo

Riesgo a 10 afios de 10% a 20% < 130 mg/dL
Riesgo moderado:

> 2 factores de riesgo

Riesgo a 10 afos < 10% < 130 mg/dL
Riesgo bajo:

0 — 1 factor de riesgo < 160 mg/dL

< 100 mg/dL (meta 6ptima < 70 mg/dL

=100 mg/dL 2100 mg/dL
2130 mg/dL 2 130 mg/dL
> 130 mg/dL 2160 mg/dL
> 160 mg/dL 2 190 mg/dL

sugerencia nutricional en general para estas dietas debe
de ser de 55% a 60% de carbohidratos, 15% a 20% de
proteinas y el porcentaje de grasa del 25% a 30% del
consumo calérico total diario (Tabla 7) (4, 14, 70, 73,
76-81).

Grasas saturadas

Afectan los niveles de lipidos al incrementar tanto el
colesterol sanguineo como las LDL, siendo el principal
determinante dietario de los niveles de LDL. Entre los
4cidos grasos saturados se encuentra el ldurico (aceite
de coco, almendra y palma), el miristico (aceite de
coco), y el palmitico (aceite de palma).

Su ingestién debe ser menor del 7% de las calorias
totales diarias (14, 70, 73, 78-81).

Acidos grasos trans

Se ha establecido que la dieta rica en dcidos grasos-
trans puede aumentar los niveles de LDL y reducir las
lipoproteinas de alta densidad. Estos dcidos grasos se
encuentran en margarina sélida, leche, mantequilla,
alimentos preparados con aceites vegetales parcial-
mente hidrogenados como galletas, fritos, productos de

panaderia, entre otros. Su consumo debe ser menor del
10% de las calorias totales (82).

Colesterol

El colesterol de la dieta puede aumentar los niveles
de LDL aunque en menor grado que la grasa saturada,
al afectar la produccién de colesterol por el higado. La
recomendacién es que se tenga un consumo menor de

200 mg por dia (73, 76).

Dieta mediterranea

Diversos estudios demuestran los beneficios de la dieta
mediterrdnea cuya principal caracteristica incluye abun-
dantes frutas, vegetales, cereales de grano entero, nue-
ces, legumbres, aceite de oliva como fuente de grasa,
pescado, pollo, bajo consumo de carne roja y moderada
ingestién de vino con las comidas (78, 83, 84).

La evidencia del estudio con la dieta de Lyén, estilo
mediterrdneo, que consistia en la ingestién de pan,
vegetales de raiz (zanahoria, rabanos, cebolla y vege-
tales verdes), pescado, menos carne de res, cordero o
cerdo remplazdndolos por pollo, consumo diario de

Tabla7
MODIFICACION DE LADIETASEGUN ELNCEP.

Dieta fase |

Dieta fase Il

Carbohidratos
Proteinas

Grasa total

Grasa saturada

Grasa poliinsaturada
Grasa monoinsaturada
Colesterol

Calorfas totales

< 10% calorias

< 300 mg/dia

> 55% de total de calorfas
15% del total de calorias
25% a 30% de calorias

Hasta 10% de las calorfas
10% a 15% de las calorias

Para mantener un peso corporal ideal

> 55% de total de calorfas
15% del total de calorias
25% a 30% de las calorias
< 7% calorias

Hasta 10% de las calorfas
10% a 15% de las calorias
< 200 mg/dia

Para mantener un peso corporal ideal
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frutas, baja a moderada cantidad de vino, aceite de
oliva para las ensaladas y cambio de mantequilla y
crema por margarina con alto contenido de écido alfa
linolénico, la cual proveia 30% de grasa del total de
calorias de esta 13% de grasa saturada (8% de
monoinsaturadas, 5% poliinsaturada y 203 gramos de
colesterol); probé que luego de 46 meses de seguimien-
to habia una disminucién de 50% a 70% de recurrencia
de enfermedad cardiaca (84).

Acidos omega—3

Los 4cidos eicosapentanoico, docosahexaenoico y
linolénico se han considerado como coadyuvantes en la
disminucién de la enfermedad arterial coronaria (14,
23,73,77, 85).

En un reciente meta-andlisis se observé que en los
pacientes que consumian dcido eicosapentanoico vy
docosahexaenoico, la proporcién de riesgo de infarto
agudo del miocardio no fatal fue de 0,8, de infarto
agudo del miocardio fatal de 0,7 y de muerte sUbita de
0,7 gracias al consumo de estos dcidos grasos, segura-
mente debido al impacto que tienen en la disminucién
de la presién arterial, la agregacién plaquetaria, la
susceptibilidad de arritmias, los niveles de triglicéridos y
los efectos variables sobre las HDL y LDL (pueden
incrementar estas Gltimas hasta en 2,5%) (23).

Ademads, los estudios evidencian que el consumo de
algunos pescados (salmén, atin, caballa, sardina, aren-
que) o de cdpsulas que contienen dcido eicosapentanoico
o docosahexaenoico, tiene un impacto importante en la
disminucién de la mortalidad por enfermedad arterial
coronaria. El consumo de 35 g o mds de pescado
diariamente comparado con los que no lo ingieren,
arroja un riesgo relativo de 0,62 y 0,33 de muerte por
enfermedad arterial coronaria y de no presentar muerte
sUbita porinfarto agudo del miocardio respectivamente.
Otro estudio mostré que el consumo de 5,5 g de
omega-3 por mes, lo que equivale a consumir dos
pescados grasosos (como el salmén) por semana, se
asocia con una disminucién del 50% de riesgo de un
evento coronario (64). Igualmente, se observd que el
consumo de 4 g/dia de dcidos omega-3 de aceite de
pescado, disminuye las concentraciones de triglicéridos
en 25% a 30% con un incremento de las LDL en 5% a

10% y de las HDL en 1% a 3% (80).

Todoslos pescados contienen écido eicosapentanoico
y docosahexaenoico, pero la cantidad cambia depen-
diendo de la especie y de variables ambientales como
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la dieta y el clima donde se encuentren. Asi mismo, en el
mercado se encuentran cdpsulas de aceite de pescado
que proveen 180 mg de 4cido eicosapentanoicoy 120
mg de docosahexaenoico (80).

Es importante considerar que el consumo de estos
4cidos debe tener control médico, debido a que el
exceso puede ocasionar sangrados en algunas perso-
nas. De ofra parte, la suplementacién de aceite de
pescado puede deteriorar la tolerancia a la glucosa, por
ello se requiere monitoreo en estos pacientes o en
aquellos con diabetes mellitus (78).

Aunque el 4cido linolénico no tiene los mismos efectos
en ladisminucion de los triglicéridos, contribuye a dismi-
nuir las LDL; éste se encuentra en los aceites vegetales
principalmente el de canola, soya y nuez inglesa y
americana.

En general, se recomienda el consumo de 1 g/dia, lo
cual ofrece un mecanismo cardioprotector sin efectos
adversos potenciales.

Antioxidantes

Las frutas y los vegetales son fuentes naturales de
antioxidantes como la vitamina C, la vitamina E, los
carotenoides y los flavonoides (14).

Aunque se han realizado varios estudios con vitamina
E, vitamina C, beta-caroteno y selenio, por la ausencia
de datos de estudios clinicos aleatorizados y controlados
no se justifica su utilizacién en el tratamiento de las
dislipidemias (recomendacién clase Il y nivel de eviden-
cia A) (25, 77).

Ingestion de alcohol

Hay un nimero importante de estudios prospectivos
que sugiere la relacién inversa entre la ingestién mode-
rada de alcohol y la enfermedad arterial coronaria (10,
11, 14, 16, 17, 20, 86,). Uno de sus efectos es el
incremento de las HDL (20, 86, 87).

Aunque existen estudios ecoldgicos que soportan la
asociacion entre el consumo de vinoy el menorriesgo de
enfermedad arterial coronaria, este tema adn no se
esclarece por completo debido a variables de confusién
como estilo de vida, dieta y factores culturales. No
obstante, se hareportado que el vino tinto puede ser mds
benéfico que otras bebidas alcohélicas como la cerve-
za. Este tipo de vino contiene compuestos polifenoles
como el resveratrol y flavonoides que previenen la



352 PRIMER CONSENSO NACIONAL DE PREVENCION CARDIOVASCULAR

oxidacién de las lipoproteinas. Estos compuestos an-
tioxidantes se encuentran fambién en el jugo de uvay en
la cerveza oscura (20).

El consumo de 30 g de alcohol (dos copas) incremen-
ta el HDL en promedio en 4 mg/dL. Sin embargo, es
prudente tener en cuenta que los consumos excesivos de
bebidas alcohélicas pueden incrementar los niveles de
triglicéridos en forma considerable y ademds pueden
acarrear consecuencias de adiccién y efectos adversos
sobre la salud como dafio hepdtico, incremento de la
presion arterial, mayor accidentalidad vehicular y vio-
lencia (14).

La recomendacién en general es el consumo de una
o dos copas en hombres y media a una copa en mujeres
(una copa equivale a 300 g de vino, 340 g de cerveza
o 30 g de licor mds fuerte).

Fibra soluble

La fibra soluble que se encuentra en frutas, vegetales,
frijoles, granos y cereales como la avena, ha evidencia-
do disminuir las LDL en un promedio de 10% a 14%y el
colesteroltotalen 10%a 15% (60, 88). Un reciente meta-
andlisis concluyé que por cada gramo de fibra soluble
que se incremente en la dieta, se espera que el LDL
disminuya en promedio 2,2 mg/dL (14).

La avena, que contiene B glucano, contribuye a
disminuir las LDL pero se necesita consumir al menos 25
a 56 g o dos porciones cada dia, para que la reduccién
sea significativa (78, 88).

Proteina de Soya

Se ha observado que el consumo de proteina de
soya, la cual es rica en fitoestrégenos e isoflavonas, en
reemplazo de proteina animal, disminuye significativa-
mente los niveles de colesterol total, LDL ytriglicéridos sin

afectar las HDL (89, 90).

Recientemente, ensayos controlados doble ciego con
placebo en pacientes con hipercolesterolemia leve, de-
mostraron que 20 a 50 g de soya al dia reducen las LDL

(14, 90).

Nueces

Se ha observado que el consumo regular de nueces
incrementa los niveles de HDL y de apolipoproteina A.
Aunque son altas en grasa, la mayoria son insaturadas;
de igual modo, se evidencia que contienen magnesio,
vitamina E, fibra y potasio (81).
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Esteroles vegetales y ésteres de estanol

Los esteroles vegetales y ésteres de estanol, se en-
cuentran en aceites vegetales como la soya. Se ha visto
que éstos inhiben la absorcién intestinal de colesterol y
que consumir de 2 a 3 g por dia, disminuye las LDL en
9% a 20% (73).

Recomendaciones

1. Dieta baja en grasa, entre 25% a 30% del total de
calorias.

- Grasa saturada y Gceidos grasos trans menos del
10% del total de calorias.

- Menos de 200 mg de colesterol al dia.
2. Dieta rica en fibra, de 25 a 35 g por dia.
3. Aceite de oliva como aderezo en ensaladas.

4. Fruta y vegetales, cinco a diez porciones al dia
(especialmente los de color verde, naranja oscuro vy
amarillo).

5. Nueces.
6. Menos consumo de carne roja.

7. Pescado dos veces por semana o cdpsulas de
4cido eicosapentanoico y docosahexaenoico: 0,3 a 0,5
g/dia y de 0,8 a 1,1 g/dia de 4cido linolénico.

8. No mas de dos copas de alcohol en hombres y
una en las mujeres.

Control de peso

Existe una relacién entre el incremento del peso y los
niveles de HDL. Asi mismo, se evidencia que la disminu-
cion del peso mejora los niveles de HDL (34, 101).

Cesacion de tabaquismo

El tabaquismo se relaciona independientemente con
bajos niveles de HDL. Se ha evidenciado una asociacién
entre el tabaquismo y la disminucién del HDL en 4 mg/
dL en los hombres y de 6 mg/dL en las mujeres.

Dejar de fumar se ha relacionado con un incremento

del HDL entre 5% a 10% (78).

Actividadfisica

El efecto benéfico del ejercicio regular sobre el perfil
lipidico, se ha definido mds claramente en los Gltimos
anosy se han observado cambios importantes en perso-
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nas con concentraciones normales de lipidos, asi como
en quienes presentan algin grado de dislipidemia (34,
49,55, 62, 64,68,72,75,77,91-102).

Mecanismos

El ejercicio regular puede actuar directamente en la
disminucién de los lipidos por accién sobre la actividad
de la lipoprotein lipasa (LPL) o indirectamente por
disminucién del peso y la grasa corporal. No se han
evidenciado efectos sélidos del ejercicio sobre la activi-
dad de la lipasa hepdtica, la lecitil colesterol acil
transferasa o la proteina de transporte de ésteres de
colesterilo (93).

La LPL es quizds la enzima mds importante en la via
metabdlica de las lipoproteinas. El impacto del ejercicio
en la actividad de esta enzima ha tenido varios estudios,
en los cuales se evidencia que el ejercicio con alto gasto
energético incrementard la sintesis y liberacién de la LPL
a nivel muscular, con el consecuente incremento de las
HDL (96). En corredores entrenados, al 70% del VO,,__,
24 horas después de realizar entrenamiento con un
gasto energético de més de 1.100 Kcal, se ha observa-
do un aumento de la actividad de la LPL (34).

Evidencia

Aunque hay una inconsistencia de los resultados de
estudios controlados y no controlados en cuanto a la
respuesta de los lipidos con el ejercicio fisico, la mayoria
evidencia un impacto benéfico debido a que depende
de la duracién, frecuencia e intensidad con que se lleve

a cabo (34, 49, 64, 75,97, 100-102).

Diversos estudios han demostrado que los atletas de
resistencia tienen 40% a 50% mdas de HDL que las personas
sedentarias, tienen 20% menos de triglicéridos y 5% a 10%
menos de LDL; asi mismo, las apolipoproteina Al y All
frecuentemente son 25% a 15% mds altas respectivamente,
la apolipoproteina B es generalmente 6% a 7% més baja,
se evidencia un incremento de la accién de LPL hasta en
13% y una disminucién de hasta 27% de la actividad de la

lipasa de triglicéridos hepdtica (HTGLA) (64).

Los efectos agudos del ejerciciofisico, en al menos 12
estudios controlados en sujetos que realizaron una sola
sesion de ejercicio a unaintensidad entre 50% y 80% del
VO, ,demostraron unadisminucién delos triglicéridos
séricos de 3% a 15%, a la vez que se observé un
incremento del HDL entre 4% y 43%. Estos resultados se
probaron luego de 18 a 24 horas del ejercicio, persis-
tieron por 72 horas y tuvieron un nivel de evidencia
categoria A (49).
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El andlisis de 28 estudios con cerca de 4.700 sujetos
de 18 a 80 afos, de ambos géneros, con entrenamiento
entre 30 a 60 minutos, de fres a cinco veces por semana
por mds de 12 semanas, a una infensidad entre 50% y
80% del VO, __ o de la frecuencia cardiaca de reserva
y con un gasto energético estimado entre 500 a 5.000
Kcal, demostré un incremento de 4,6% en las HDL en
40% de los estudios y disminucién de las LDL en 3,7%,
triglicéridos en 5% y colesterol total en 1%, con un nivel
de evidencia categoria B (75).

El incremento de las HDL varié de 4 a 43 mg/dL con
una evidencia categoria A. Aunque no se ha definido ain
cual es la cantidad de ejercicio necesaria para obtener
estos resultados, se ha logrado probar que en sujetos
entrenados con gasto energético entre 350y 400 a 1.000
Kcal por semana, se dan estos cambios (64), y dentro de
los estudios revisados se observa que el ejercicio modera-
doaintenso, al menos de 30 minutos porsesién, tres veces
porsemana, puede aumentar las HDL (evidencia catego-
ria B), con una limitada evidencia de que el ejercicio de
intensidad leve puede ser efectivo (evidencia categoria C)
(16). Sin embargo, el efecto sobre los lipidos depende
mds de la cantidad total del ejercicio que de la intensidad
(Evidencia categorias B y C) (62).

En un reciente estudio aleatorizado, controlado, en
pacientes con dislipidemia leve a moderada, con segui-
mienfo por seis meses, se cuantificé la intensidad de
ejercicio que contribuyé a disminuir los niveles de LDLy
aumentar las HDL. Se puedo establecer, que un equiva-
lente calérico atrotar 27,2 a 28,8 Km por semana, con
una intensidad igual al trote a un paso moderado,
disminuye significativamente la concentracién de LDL
pequefas sin cambiar la concentracién de LDL plasmd-
ticas, asf como incrementa la concentracién y el tamafio
de las HDL y disminuye los triglicéridos (97).

Una sesion de ejercicio de larga duracién y alta
intensidad, como la maratén, evidencia una disminu-
cidonenlas LDLde 4% a 38%, que puede darse, en parte,
por la expansion del volumen plasmdtico. Pero no se
evidencia un efecto de dosis-respuesta con el ejercicio
agudo en el cambio de las lipoproteinas.

La mayor reduccién posterior a la actividad fisica, se
ha reportado en aquellos pacientes que previamente
son sedentarios y con altos niveles de triglicéridos,
mientras que los que poseen bajos niveles no logran
mayores modificaciones (95).

En cuanto al colesterol total hay diferencias en los
resultados de los estudios, pero se ha establecido que
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para disminuir las concentraciones del colesterol total
con ejercicio, se necesita adicionar reduccion del peso
corporal y de la ingestiéon de grasa saturada.

Ejercicio de resistencia muscular

El ejercicio de resistencia usualmente no produce
cambios en el perfil lipidico; no se conoce la razén con
exactitud, pero al parecer estd dada por la cantidad de
ejercicio completada en cada sesién. Aln con niveles
altos de triglicéridos este tipo de ejercicio no altera los
niveles plasmaticos (91); no obstante, no estaria contra-
indicado y, por el contrario, podria tener beneficios
sobre ofros 6érganos y sistemas del organismo.

Prescripcion del ejercicio

Las recomendaciones generales para la prescripcion
del ejercicio en el paciente con dislipidemias son iguales
a las que se muestran en la seccién de hipertension.

Modo de ejercicio

Actividades fisicas como caminar, bailar, labores do-
mésticas, subiry bajar escaleras, ir de compras, calistenia
y ejercicio aerdbico (frote, ciclismo, patinaje, natacién) y
deportes como tenis, raquetbol, baloncesto, son benéfi-
cas siempre y cuando se realicen con cierta regularidad.

Para el ejercicio de resistencia muscular, se recomien-
da realizar 8 a 10 diferentes series de ejercicios. Al
paciente se le debe ensefar a respirar durante la con-
traccién muscular e inicialmente se trabaja con grandes
grupos musculares antes que pequefios.

Intensidad

El efecto positivo de las actividades aerébicas men-
cionadas da mejores resultados cuando se utilizan inten-
sidades bajas a moderadas entre 40%y 70% del VO,
o de la frecuencia cardiaca de reserva, 0 50% a 80% de
la frecuencia cardiaca méxima calculada (Tabla 4).

Cuando se inicia el programa de ejercicio se recomienda
trabajar con un porcentaje bajo (40% a 50%) durante las
primeras semanas. Este se puede incrementar de manera
gradual cada semana hasta llegar al 70% de la frecuencia
cardiaca méxima calculada. No se recomienda que el
paciente realice ejercicio mds allé de sus condicionesfisicas.

Frecuencia

Para las actividades aerébicas ésta es al menos de
cinco veces por semana, ojald todos los dias. En los
ejercicios de resistencia muscular es de 2 a 3 veces por
semana.
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Duracién

Se sugiere mantener las actividades aerébicas de 45
a 60 minutos en forma continua o en forma fraccionada
dosveces al dia con 20 a 30 minutos en cada sesién. Las
actividades de resistencia a la fuerza se mantienen por
espacio de 20 a 30 minutos.

Progresién

De acuerdo con la frecuencia, duracién e intensidad
con la que empezd el programa, al comienzo se reco-
mienda incrementar progresivamente la frecuencia se-
manal, luego la duracién (5% por semana luego de la
cuarta semana del programa) y por ¢ltimo la intensidad
(manteniendo una intensidad moderada).
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Alcohol y enfermedad cardiovascular

Luis A. Angel Arango, MD.

Al hacer referencia al alcohol se entra en un tema
altamente cargado de significados positivos y negativos,
lo cual suscita siempre respuestas de aprobacién y, por
supuesto, de desaprobacién, no sélo de tipo emocional
sino de cardcterreligioso, moral, econémico, sociocultural
y cientifico. Naturalmente, esto se debe a que buena
parte de la historia del hombre estd relacionada con el
alcohol y, es mds, dificilmente, puede desligarse del
mismo (1). Su contacto se inicié hace mds de seis a ocho
mil afios, hasta donde se tienen registros o evidencias de
su consumo, y prdcticamente todas las culturas lo han
consumido y ha formado parte de una manera u ofra de
su alimentacién, de forma regular u ocasional (2). Si
bien el tema es apasionante, el objetivo de este capitulo
se centra en los efectos del alcohol sobre el aparato
cardiovascular.

Sobre los beneficios y toxicidad del alcohol se han
escrito centenares de articulos, si bien los Ultimos sobre-
pasan a los primeros, teniendo en cuenta su elevado
impacto de morbilidad y mortalidad por causas no
cardiovasculares como cirrosis hepdtica, cancer de las
vias digestivas, aéreas y de seno, accidentes de trdnsito
y laborales, suicidio y todas las formas de violencia (3).
Claro estd que esto se ha relacionado siempre con el
consumo pesado de alcohol, independiente del tipo
del mismo y en todas las latitudes. Esto incluye los
efectos del alcohol sobre el aparato cardiovascular, de
los cuales existe abundante evidencia que asocia el
fuerte consumo con la hipertensién, los eventos cere-
bro-vasculares, la diabetes mellitus y la miocardiopatia
alcohélica, entre otros.

A pesar de todos sus efectos nocivos, se han
descrito efectos favorables que podrian contrarrestar,
al menos en parte, los efectos deletéreos en poblacio-
nes susceptibles, mediante el consumo leve a mode-
rado y reducir la mortalidad por enfermedad cardio-
vascular. La relevancia del tema se establece ante la
elevada incidencia de eventos no fatales y fatales
cardiovasculares en todo el mundo occidental, en
donde es la primera causa de muerte, y a que en
buena parte de los paises en desarrollo igualmente
encabeza las listas.

Con fines prdcticos primero debe mencionarse que la
cantidad de alcohol contenida en una bebida determi-
nada, se puede cuantificar en volumen o en gramos.
Todas las bebidas alcohélicas comerciales vienen eti-
quetadas en grados de volumen/volumen (v/v), es decir,
en mililitros de alcohol por 100 mlL de bebida. Sin
embargo, el consumo tradicionalmente se ha medido en
gramos de alcohol y por lo tanto es necesario realizar la
conversién multiplicando el volumen por 0,8, valor que
corresponde a la densidad del alcohol ({grado alcohé-
lico/volumen consumido} x 0,8 = gramos de alcohol).
Debe conocerse la concentracién de cada bebida para
asi poder determinar la cantidad consumida, la que a su
vez se puede expresar en gramos por unidad de tiempo.
La mdés frecuente es por dia (g/d) o por semana (g/s),
teniendo en cuenta que una buena parte de los bebedo-
res lo hace sélo en fines de semana y la conversién a
g/d puede subestimar el consumo o encubrir el patrén
del mismo. Lamentablemente, no existe una medida
similar a la del consumo de tabaco (paquetes/afo) que
se correlacione con los efectos del alcohol. En términos
generales, un trago de cualquier bebida alcohélica es
asimilable a los ofros, dado que los volitmenes conven-
cionales de cada bebida son diferentes y los valores de
alcohol van entre 10,5 a 13,5 g por trago. Por tanto, de
manera rdpida, se puede contabilizar el ndmero de
tragos y multiplicarlo por 12 como medida aproximada
por unidad de tiempo. En el caso especifico de bebidas
fermentadas autéctonas como la chicha y el guarapo,
debe tenerse en cuenta el tipo de vasija utilizada (vaso,
pocillo promedio o totuma pequefia que equivalen a
240 ml, totuma mediana 350 a 400 ml y totuma
grande de 500 a 600 mL); el grado de fermentacién (las
suaves entre 3% y 4% vy las fuertes de 7% a 8%) y la
adicién o no de otras bebidas alcohdlicas como cerve-
za, aguardiente, vino, etc. Las cervezas colombianas
estén entre 4% y 5%, el vino entre 10,5% y 15%, los
aperitivos entre 18%y 24%, los licores entre 30% (aguar-
diente) y 40% a 50% para la mayoria, con algunas
excepciones que superan los 50 grados.

El consumo de alcohol se ha definido en forma
cuantitativa en numerosas categorias que obedecen al
criterio de cadainvestigador en particular. Sin embargo,
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la clasificacién mas frecuente establece como abstemio
al que jamés lo bebe; bebedor ligero o leve a aquel que
lo hace de manera ocasional y en cantidades menores
a fres tfragos por semana; bebedor moderado al que no
sobrepasa los dos tragos por dia para los hombres y un
trago por dia para las mujeres; y finalmente, bebedor
fuerte o pesado y que por tanto incurre en abuso, a toda
persona cuyo consumo supera las cifras anteriores. Una
categoria extra es la de quienes ingieren cinco o mds
tragos por sesién o el rdpido consumo en corto tiempo
(tres o mdéstragos en una a dos horas), independiente de
la cantidad semanal o la frecuencia (binge drinking).

Los estudios epidemiolégicos han mostrado una re-
lacién curvilinea en «J» entre el consumo de alcohol y la
mortalidad por causas cardiovasculares. Los primeros
estudios de tipo ecolégico mostraron una relacién inver-
sa entre el consumo per cdpita y la mortalidad por
enfermedad coronaria, especialmente para el vinoy en
menor grado con los licores (4). Los datos globales de
la poblacién no corresponden necesariamente a un
consumo equivalente paratodos los individuos y pueden
ocultar un elevado consumo para un grupo. Algunos
estudios han mostrado inconsistencias con larelacién de
otrosfactores y la enfermedad cardiovascular, al encon-
trar un efecto débil del tabaco, hoy por hoy confirmado
como factor de alto riesgo.

Los estudios de casos y controles encuentran una
relacién estadistica inversa consistente entre consumo
leve a moderado y reduccién de la mortalidad vy
morbilidad cardiovasculares, por debajo de la pobla-
ciéon no bebedora y de los bebedores pesados y en
todas las regiones estudiadas (5-8). Este tipo de estudios
por su disefio retrospectivo son menos costosos, de facil
y répida ejecucién, pero existe un sesgo en relacién con
los casos de mortalidad relacionada con la enfermedad
cardiovascular, siempre ausentes entre el grupo de casos
y al sesgo en el reporte del consumo previo una vez
conocida su enfermedad.

Los estudios de cohortes son mds abundantes y los
sujetosincluidos son muy numerosos; algunos se acercan
al medio millén de sujetos. La asociacién inversa con
morbilidad y mortalidad cardiovascular es evidente con
casi todos los tipos de alcohol estudiados aunque con
variaciones dependiendo del estudio y agrupados en un
reciente meta-andlisis (9). En una cohorte de seguimien-
to por 29 afios no se observé efecto protector con el
consumo moderado pero sf incremento en los bebedo-
res pesados (mayor a 3 tragos/dia) de todas las causas
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de mortalidad y reduccién en la calidad de vida (10),
siendo global el efecto en la mayoria de las poblaciones
estudiadas y a todas las edades en unos estudios (11).
En otro estudio se encontrd proteccién sélo para un
grupo de edad entre los 60 y 69 afos para eventos
cerebrovasculares y no para enfermedades cardiovas-
culares (12), en oposicién al estudio de Shangai, en el
cual la proteccién fue del 36% para la enfermedad
cardiovascular isquémica sin efecto alguno sobre la
frecuencia de eventos cerebrovasculares (13). En Esco-
cia no se identificé efecto protector cardiovascular en
una cohorte de hombres con seguimiento a 21 afios con
ingestién menor a 22 tragos por semana y en cambio si
un incremento en la mortalidad por eventos cerebro-
vasculares al superar este umbral (mayor a 3 tragos por
dia) (14). Mientras tanto, en Copenhagen el consumo
de vino produjo una reduccién significativa en los even-
tos cerebro-vasculares con efectos favorables ajustados
ya sea que se tenga en cuenta el consumo mensual,
semanal o diario (OR: 0,84, 0,66y 0,68 respectivamen-
te) y ningUn efecto para la cerveza y los licores (15). Al
incrementar la poblacién bajo estudio y agrupar diver-
sos estudios de cohorte del mismo pafs, el efecto protec-
tor del vino se mantuvo significativo y superior al de la
cerveza y los licores, con los cuales se obtuvo un efecto
protector significativo, pero de menorimportancia, para
la mortalidad por todas las causas (OR: 0,66 vs. 0,90,
respectivamente) (16).

El efecto aparentemente superior de un tipo de
bebida sobre las otfras se evidencia en varios estudios
pero se atribuye especificamente a que la bebida con
efecto significativo es la consumida predominantemente
en la poblacién bajo estudio (17, 18). Las diferencias
encontradas segun el tipo de bebida, también se atribu-
yen a la diferente composicién de las mismas, haciendo
mencién especificamente a los compuestos no alcohé-
licos del vino (16, 19, 20). Recientemente se discutieron
las ventajas del vino sobre las demés bebidas y se les
asocié con efectos externos que acompafian su consu-
mo, en comparacién con los estilos de vida entre los
diferentes consumidores. De esta manera, tanto en
poblacién francesa (21) como danesa (22), los bebe-
dores de vino tienen estilos de vida mds saludables que
los restantes, cuando se tienen en cuenta comportamien-
tos como el hébito tabédquico, la actividad fisica y la
dieta saludable.

Oftrofactorateneren cuenta es laforma del consumo
o patrén del mismo, y varios estudios que evalUan este
aspecto, afirman que el consumo episédico de mas de
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cinco tragos ya sea ocasional, periédico o regular se
asocia con el incremento en la morbi-mortalidad gene-
ral y cardiovascular (18). La primera en relacién con
accidentalidad, violencia y auto agresién (3, 23) y la
segunda en la aparicién de enfermedad isquémica
cardiaca y mortalidad por esta causa y por eventos
cerebro vasculares hemorrdgicos (14, 23-26). El consu-
mo episddico de tres o mds tragos en una a dos horas
(binge drinking) aumenta en 73% (IC: 16%-158%,
p<0,007) el riesgo de mortalidad por infarto agudo de
miocardio, independiente de la frecuencia (semanal o
menor) y el tipo de bebida o mezclas de las mismas (26).
La miocardiopatia dilatada en ausencia de enfermedad
coronaria, es mds frecuente entre los sujetos cuyo consu-
mo de alcohol es mayor de dos tragos al dia con un
riesgo 40% mayor (IC: 1,1-1,7) comparado con los
abstemios o consumidores de cantidades menores (28).
El efecto protector del consumo leve a moderado es
independiente de que se asocie o no a las comidas en
el Unico estudio disponible (18). Entre aquellos que
incrementan su consumo de leve a moderado, el efecto
protector puede demostrarse igualmente, mientras que
la reduccién del mismo se asocia con un incremento en
la prevalencia de diabetes y de consultas médicas, con
aumento no significativo del riesgo de infarto (18).

Ahora bien, si se hace referencia a la prevencion
secundaria, pocos son los estudios realizados y sin control
de los factores de confusién como gravedad de la
enfermedad, medicamentosy dieta, con hallazgos opues-
tos entre prevenciéon y aumento del riesgo o sin efecto (29-
31), siendo el estudio de Lyon el mds reciente pero con
una casuistica bajay sin informacién acerca del hdbito de
consumo alcohélico preinfarto, lo cual sugiere un efecto
favorable del vino como prevencién secundaria (32).

Los estudios experimentales al igual que los epidemio-
l6gicos, muestran efectos positivos sobre los factores de
riesgo cardiovascular, lo que explica los hallazgos epide-
miolégicos del consumo moderado de alcohol. Estos son
todos a corto plazo, usualmente menor de tres meses, y en
disefios cruzados, determinando los cambios en diversas
variables biolégicas, explicativas de la enfermedad car-
diovascular. Como la enfermedad cardiovascular sucede
lentamente en el iempo, estos estudios no pueden evaluar
la aparicién de eventos clinicos pero si apoyar la eviden-
cia de los estudios epidemiolégicos.

Los mecanismos implicados en la proteccién son
variados y todos ellos han sido explorados de una u otra
manera. En cuanto a los lipidos, los estudios son nume-
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rosos y fueron analizados no hace mucho, en un meta-
andlisis que incluyd 42 estudios y en el cual se estima el
riesgo asociado con cada uno (33). En primer lugar se
encuentran los efectos sobre las fracciones del colesterol
y especificamente sobre el c-HDL, el cual explica alrede-
dor del 50% del efecto protector del alcohol. Este
produce un aumento en las fracciones del HDL-3 y HDL-
2,siendo este Ultimo el protector, los cuales aumentan de
manera lineal con el consumo y por encima incluso de
los rangos moderados. Rimm estima que un consumo de
30 g/d de alcohol eleva el c-HDL en 4 mg/dL (0,1
mmol/L), lo que equivale a una reduccién del 17% en el
riesgo cardiovascular. El efecto es superior en quienes
tienen niveles de c-HDL por debajo de 40 mg/dL (1
mmol/L). El efecto se ha atribuido a un incremento en las
actividades de la LCAT y lipasa lipoprotéica plasmatica,
junto con las apolipoproteinas A-l'y A-ll, incremento en
la sintesis hepdtica de triglicéridos y su excrecién con las
particulas de VLDL. Esto incrementa el intercambio entre
las dos fracciones de VLDL y HDL, especialmente en el
estado posprandial en caso de consumo moderado de
alcohol, pues el consumo elevado produce el efecto
contrario sobre el HDL, con gran incremento del VLDL y
LDL (34). Aunque el consumo moderado produce tam-
bién una elevacién leve del c-LDL de alrededor de 5,69
mg/dL (0,06 mmol/L), el efecto contrario de aumento
del riesgo coronario es de sélo 1,9%, muy por debajo
del efecto protector antes mencionado (33). Estos efec-
tos son demostrables con todas las bebidas y sin diferen-
cias significativas entre ellas (34).

Otro mecanismo diferente al metabolismo lipidico es
la reduccién en los niveles de fibrinédgeno estimado de
0,075 g/L (7,5 mg/100 ml), equivalente a una reduc-
cién en el riesgo coronario del 12,5%y a su vez del 20%
al 30% del efecto global protector del alcohol (33). En
cuanto a los efectos sobre otras proteinas como el
plasminégeno y sus activadores e inhibidores, los resul-
tados son heterogéneos e inconsistentes y son inferiores
al 5% del efecto protector del alcohol (33, 34).

El alcohol en cantidades moderadas incrementa la
sensibilidad alainsulina en oposicién al fuerte consumo,
y se ha llegado a postular como un factor protector en
sujetos con diabetes mellitus tipo 2 (35, 36) con lo cual
representaria el 5% al 10% del efecto preventivo del
alcohol en dosis moderadas (33).

Se han estudiado numerosos mecanismos adiciona-
les pero aun de manera insuficiente, tales como el efecto
sobre el endotelio y la regulaciéon del tono y flujo
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vascular, el polimorfismo genético y la expresién de
factores relacionados con el riesgo cardiovascularcomo
PPARa, 1-PA, u-PA y PAI-1, entre ofros y de las enzimas
responsables del metabolismo alcohdlico, la alcohol
deshidrogenasa y aldehido deshidrogenasa (37).

La pregunta entonces es 2Quiénes se beneficiardn del
consumo moderado de alcohol? Al respecto existe
controversia, especificamente por el impacto sobre las
poblaciones que no tendrdn beneficio alguno y que por
el contrario, corren riesgos mayores a la proteccién
buscada, los cuales podrian sobrepasar facilmente los
beneficios buscados. Tal es el caso de los sujetos
j6venes, hombres menores de 45 afios y mujeres meno-
res de 55 afos, en quienes el riesgo de enfermedad
coronaria y cardiovascular en general es bajo y el
beneficio nulo. En este caso la ingestiéon de alcohol
desde el punto de vista de prevencién, carece de
importancia (38). En cambio, el riesgo de que un sujeto
consuma alcohol en forma moderada e incurrir en
consumos episédicos, cantidades excesivas o desarro-
llar adiccion se vuelve muy importante, especialmente en
paises en donde el consumo episédico y excesivo es muy
frecuente; es decir, aquellos en via de desarrollo que a
su vez presentan menor riesgo de enfermedad cardio-
vascular que los desarrollados. Es también en estos
paises en donde el riesgo a presentar conductas
inapropiadas inducidas por el consumo es mayor, en
donde la accidentalidad, la violencia y las agresiones
pueden incrementarse de manera significativa, si se sabe
que mientras mds temprano se inicie el consumo de
alcohol el riesgo de abuso aumenta (38).

Aconsejar a un sujeto abstemio de cualquier edad a
consumir alcohol, puede conducirlo de manera impre-
decible a una adiccién o al consumo excesivo con sus
nefastas consecuencias, al desconocerse la vulnerabili-
dad del individuo y la probable carga genética a favor
de dicha situacién; esto incluye a todos aquellos con
antecedentes personales o familiares, adictivos de alco-
holismo o cualquier sustancia, depresién, agresividad e
intentos suicidas. En quienes ya lo consumen de manera
ocasional y no excesiva, las contraindicaciones y los
riesgos son los mismos y deben discutirse en detalle con
cada sujeto en el caso de realizar tal recomendacion.
Para todos, en caso de enfermedad orgdnica preexis-
tente hay un riesgo adicional para el agravamiento de
la lesién, puesto que el alcohol potenciard los efectos;
especificamente en relacién con enfermedades hepdti-
cas metabdlicas, téxicas y virales, y en las enfermedades
cardiovasculares y del sistema nervioso en las cuales el
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uso de medicamentos que interacttan con el alcohol,
puede agravar la toxicidad o reducir el efecto terapéu-
tico. En caso de uso de medicamentos de manera
permanente, cualquiera que sea la causa, deben igual-
mente verificarse las interacciones y los riesgos de su
consumo asociado. De igual manera, para el consumo
ocasional o regular de los medicamentos de venta libre
y de gran consumo, como los antigripales, antialérgicos
y antihistaminicos su efecto sedante puede aumentarse
por el alcohol entales cantidades. Por supuesto, entoda
persona que conduce o maneja maquinaria de riesgo el
alcohol reduce las velocidades de reaccién, pericia,
motricidad y el estado de alerta, y por ende, incrementa
la accidentalidad. Los nifos, los adolescentes y las
embarazadas estan excluidos formalmente del consumo
en cualquier cantidad. Para las guias y recomendacio-
nes en general para la poblacién y su evolucién en el
tiempo, se remite al lector a la literatura (38, 39).

La Guia Dietaria Norteamericana del afio 2000,
menciona: «Si usted toma bebidas alcohélicas, hégalo
con moderacién» (38), y en el tercer reporte del Progra-
ma Nacional de Educacién en Colesterol de 2002
(NCEP-Ill), se agrega: «las personas que no beben no
deben ser aconsejadas o estimuladas a consumirlo en
forma regular» (40).

Recomendacion

La ingestion moderada de alcohol en poblacién de
edad media y adulto mayor puede reducir el riesgo de
enfermedad coronaria (Evidencia C2).

La ingestion excesiva o elevada de alcohol produce
efectos adversos multiples (Evidencia C1).
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Tabaquismo y enfermedad cardiovascular

Alfonso E. Ternera Barrios, MD.

El problema

Fumar es la causa de muerte mds evitable en el
mundo y es un factor preponderante en la aparicién de
enfermedad coronaria. El tabaco es responsable de una
de cada cinco muertes en Occidente y es un factor de
riesgo fundamental no sélo en la generacién de cardio-
patia isquémica, sino también de ICTUS (eventos cere-
brovasculares) y enfermedad vascular periférica (5,
22,28,52, 85, 80). Se estima que 29% de las muertes
causadas por enfermedad coronaria se relacionan de
manera directa con el tabaquismo (40).

El problema es aGn mucho mayor, pues estimados
muestran que el 37% de la poblacién estd expuesta en
forma pasiva al tabaco. Un fumador pasivo definido
como el que convive con uno o mds fumadores, tiene un
incremento en el riesgo de 25% a 30% de desarrollar
enfermedad coronaria, y cuando este fumador estd
expuesto a niveles mayores de 20 cigarrillos por dia el
riesgo de enfermedad coronaria se incrementa alrededor
de 50%a60%(30,31,39,72,75,81,82). Unestimativo
informé alrededor de 35.000 muertes de origen cardio-
vascular por tabaquismo pasivo, entre 1980y 1990 (30).
Otro estudio demostré que los fumadores pasivos redu-
jeron su capacidad de ejercicio entre 20% a 40%

Desde el punto de vista epidemiolégico se ha demos-
trado que el tabaco es una causa de enfermedad
cardiovascular, directamente relacionada con duracién
e intensidad del tabaquismo, con una constante entre
dosis y respuesta patolégica (17, 40, 42, 78, 79). A
diferencia de los no fumadores, los fumadores actuales
tienen un incremento de 70% del riesgo de enfermedad
coronaria fatal y riesgo de dos a cuatro veces mds alto
de enfermedad coronaria no fatal o de muerte sbita
(21). El riesgo de infarto del miocardio y mortalidad
cardiovasculares mayor en personas que fumantan solo
uno a cuatro cigarrillos al dia. Es de anotar que el
consumo de cigarrillos con menor contenido de alqui-
trdn y nicotina, no disminuye el riesgo de enfermedad
cardiovascular causado por el tabaquismo (80). En
realidad, el tabaco interactta de manera sinérgica con
la hipertensién arterial y la hiperlipemia para incremen-

tar mucho mds el riesgo de enfermedad cardiovascular.
El uso de anticonceptivos orales en la mujer unido al
consumo de tabaco, aumenta de manera importante el
riesgo de infarto del miocardio, eventos cerebrovasculares
y hemorragia subaracnoidea (21, 48).

Fisiopatologia

El cigarrillo suministra los multiples componentes de la
combustién del tabaco; este humo consta de alrededor
de 4.000 componentes, de los cuales el monéxido de
carbono y la nicotina son los de mayor importancia. El
tabaco produce mecanismos fisiopatolégicos relacio-
nados con la enfermedad cardiovascular; entre estos
estan: elevacion del fibrinégeno y activacién plaquetaria,
aumento de las concentraciones de carboxihemoglobina
yelevacion delatension arterial y lafrecuencia cardiaca,
que promueven la ruptura de la placa. Ademds, reduce
la concentracién plasmdtica de colesterol HDL, que
unido a cambios en la reactividad vascular, favorece la
aparicién de lesiones arteriales que dan lugar a una
progresion de la aterosclerosis y a un mayor riesgo de
trombosis (2, 8,50, 51). La nicotina eleva las concentra-
ciones de catecolaminas (adrenalina y noradrenalina),
al actuar como agonista adrenérgico; en cada fumada
se absorben entre 50 a 150 microgramos (21). El
incremento en la presién arterial y en la resistencia
vascular periférica, sucedido inmediatamente de fumar
un cigarrillo, es mayor con el envejecimiento y propor-
cional a la concentracién de nicotina en el plasma (44).
En presencia de ateromatosis previa, fumar un solo
cigarrillo teéricamente puede incrementarel riesgo de un
fenémeno vascular agudo tanto en fumadores habitua-
les como en no fumadores, lo cual es de gran importan-
cia en lo que se refiere al tabaco ambiental y la
exposicion de los nofumadores, pues losincrementos de
catecolaminas debidos a nicotina ambiental, podrian
explicar en algo la relacién que existe entre tabaquismo
y paro cardiaco subito (35).

Entre 2% al 6% del humo del cigarrillo es monéxido
de carbono, con lo cual se disminuye la disponibilidad
de oxihemoglobina como de mioglobina. Un fumador
habitual aumenta las cifras de carboxihemoglobina en
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cerca del 5% (6), de ahi la relacién directa entre dosis y
respuesta entre concentracién de monéxido de carbono
y angina (3).

Entre los efectos vasculares del tabaquismo sobre la
vasculatura, ampliamente estudiados tanto en la circula-
cién coronaria como en vasos periféricos, se ha demos-
trado la disminucién de la distensibilidad de las arterias
carétidas y humerales, luego de fumar un cigarrillo (15).
Fumar un cigarrillo aumenta de manera aguda la
resistencia vascular coronaria y reduce la velocidad de
flujo coronario, incluso en personas sin ateromatosis
coronaria. Este efecto es reproducible (59). En presencia
de ateromatosis coronaria se potencia la vasoconstriccion
coronaria (49). Fumar un solo cigarrillo reduce répida-
mente, de manera temporal, las concentraciones com-
binadas de nitratos y nitritos y de antioxidantes en
plasma, con lo cual se produce espasmo coronario, de
arterias coronarias epicdrdicas, cercano al 40% (57, 59,
77). El tabaquismo es un factor de riesgo importante de
angina vasoespdstica en ausencia de arteriopatia coro-
naria, ademds de incrementos de episodios de isquemia
silenciosa (24, 74). Eltabaco tiene una influencia directa
sobre el endotelio vasculary la dilatacién arterial medi-
da por flujo, la cual estd alterada en fumadores con
respecto a los no fumadores, haya o no ateromatosis
coronaria (11,37, 57). Se ha demostrado que las cifras
de éxido nitrico como de antigeno de factor de von
Willebrand, que es un marcador de lesién endotelial,
son anormales en fumadores en comparaciéon con no

fumadores (10, 53).

El tabaquismo ejerce una accién importante sobre el
sistema de la coagulacién ya que favorece la trombosis
yla progresién de la aterosclerosis. Fumar dos cigarrillos
aumenta la activacién plaquetaria alrededor de 100
veces; ademds, incrementa en forma sustancial la pro-
duccién de factor del crecimiento derivado de las
plagquetas, que promueve la proliferacion del musculo
liso. Con el cigarrillo se incrementan multiples marcado-
res de activacién plagquetaria tales como tfromboxanos
A2 y B2, prostanoides, factor plaquetario IV,
betatromboglobulina y prostaglandina F1 alfa. Es de
anotar que la aplicacién de nicotina transdérmica no
produce esos cambios, los cuales son consecuencias del

hecho de fumar (7, 47, 54, 56, 68).

El tabaquismo actia sobre la trombosis no mediada
por plaquetas, y es asi como aumenta las concentracio-
nes de fibrinbgeno y factor VI, cuyos niveles dependen
del ndmero de cigarrillos fumados (indice paquete/
afo), pero disminuyen al dejar de fumar, aunque ello
puede demorar mucho tiempo (7, 14, 25, 26, 50).
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Aproximadamente el 10% del incremento del riesgo
cardiovascular por tabaquismo se debe a cambios
sobre los lipidos séricos. El colesterol total incrementa en
3%y lostriglicéridos en 9%, y el colesterol HDL disminuye

6% (18).

Al dejarde fumar se incrementan las concentraciones
de colesterol HDL entre 6 y 8 mg/dL (4, 50). El tabaquis-
mo promueve en forma directa e indirecta la oxidacién
del colesterol LDL, al incrementar su potencial aterogénico
(36). El metabolismo de la insulina y la glucosa son
afectados de manera desfavorable y el humo del ciga-
rrillo y la hipercolesterolemia interactan en la genera-

cién de disfuncién endotelial (26, 37, 50, 71).

En los pacientes con enfermedad coronaria estable-
cida el tabaquismo puede inferferir con el tratamiento
médico, al alterar el metabolismo de férmacos como los
betabloqueadoresy los antagonistas del calcio (21, 48).

Hay algunos datos de interés sobre los cuales es
preciso reflexionar: el nGmero de cigarrillos consumidos
al dia es directamente proporcional al riesgo de infarto
de miocardio y continuar fumando luego de un infarto
de miocardio aumenta al doble la mortalidad (5, 19,
40,52, 84). Porotra parte, el tabaquismo suele empezar
durante la nifez y la adolescencia y mds del 90% de los
fumadores habituales iniciaron el hdbito antes de los 20
afos de edad (76). La prevalencia del tabaquismo ha
disminuido con mds rapidez en hombres (de 50% a 28%)
que en mujeres (32% a 23,5%) (16, 76), hecho, que en
un futuro, puede desencadenar un aumento en la inci-
dencia de enfermedades cardiovasculares y cancer en
las mujeres (9, 65).

El nivel educativo es el factor social de mds estrecha
relacién con el tabaquismo; desde 1965 el consumo de
tabaco ha disminuido en gran cantidad en las personas
con grados universitarios, menos en aquellos con educa-
cién intermedia y practicamente nada en los que tienen
educacion elemental, motivo por el cual el tabaquismo
en los paises desarrollados tiene mayor prevalencia
entre las personas con menos educaciéon. Actualmente,
la prevalencia de tabaquismo es mayor entre los adultos
j6venes entre 25 a 44 afos de edad (76).

Impacto sobre la enfermedad al dejar de fumar

Prevencién primaria de la enfermedad coronaria

Datos epidemiolégicos demuestran que el cese del
tabaquismo tiene beneficios para la salud, en todas las
edades, incluso en aquellos que lo hacen luego de los
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65 afosde edad (22, 45, 78). Despuésde 10 a 15 afos
de abstinencia de cigarrillo, la mortalidad global de los
fumadores previos disminuye de manera gradual y se
aproxima a la de los que nunca han fumado, siendo el
riesgo de enfermedad cardiovascular el que con mds
rapidez disminuye, si se compara con el riesgo de cancer
o mortalidad general.

El riesgo de enfermedad cardiovascular comienza a
disminuir desde el momento en que se deja de fumar;
hay 50% de reduccién de eventos cardiovasculares e
infarto no fatal, en el primer afio y hacia el tercer afo el
riesgo disminuye practicamente al de los que nunca han
fumado (62, 63). En un estudio las mujeres que dejaron
de fumar redujeron 24% las muertes por enfermedad
cardiovascular en el transcurso de dos afos (43).

Los fumadores se benefician mds si suspenden el
cigarrillo cuando son més j6venes, pues tienen menos
paquetes/afio de exposiciéon al tabaco y estdn libres de
enfermedad relacionada con el tabaco.

Prevencion secundaria de la enfermedad coronaria

El cese del tabaco reduce la morbilidad y la morta-
lidad en los pacientes con enfermedad cardiovascular
diagnosticada (78). Los estudios demuestran una reduc-
cion de la mortalidad general de 25% a 50%, en
pacientes sobrevivientes a un infarto, que han dejado de
fumar, con respecto a quienes no lo han hecho.

Los pacientes que luego de haber sufrido un infarto
del miocardio contintan fumando, tienen un riesgo de
un nuevo infarfo tres veces mayor que aquellos que

suspendieron el tabaco (1, 20, 23, 70, 78).

Los fumadores que sobreviven a un paro cardiaco
fuera del hospital y suspenden el cigarrillo, viven mas
que quienes contfintan fumando (34, 35).

Los pacientes sometidos a revascularizaciéon miocdr-
dica en el estudio CASS, que eran fumadores y dejaron
de hacerlo, tuvieron supervivencia més prolongada,
menos hospitalizaciones, y menos angina y deferioro de
la clase funcional que quienes continuaron fumando. Al
igual, existe incremento en el riesgo de reestenosis en
personas que contintan fumando, luego de angioplas-
tia coronaria satisfactoria (28).

Suspender el tabaco

Encuestas a fumadores previos revelan que el 90%
dej6 de fumar por si mismo, pero que no lo logré en el
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primerintento (13). Los cientificos conductuales compa-
ran el cese del tabaquismo con un proceso de aprendi-
zaje. Segun ellos los fumadores aprenden a partir de
errores previos que incrementan la posibilidad de fumar
ante intentos subsecuentes y la mayoria informard que
dejé de fumar de repente.

Més del 90% de los fumadores actuales sabe que el
tabaquismo es perjudicial para la salud y afirma que le
gustaria suspenderlo y que ha hecho intentos, que
generalmente fracasan antes de dos semanas, y el 70%
reanuda el consumo en el transcurso de tres meses (76).
Es porello que los programas se valoran mejor mediante
evaluaciones anuales luego de finalizar el programa.
Son habituales las tasas de suspension de 30% a un afo.

Entre los obstaculos para dejar de fumar se en-
cuentran:

a. Dependencia a la nicotina, pues es un fdrmaco
adictivo que crea tolerancia. Los sinftomas de abstinencia
incluyen deseo de un cigarrillo, irritabilidad, ansiedad,
impaciencia y enojo, pérdida de concentracién, incre-
mento del apetito y alteraciones del suefio. Los sintomas
empiezan horas después del Gltimo cigarrillo y son mas
fuertes durante los dos a tres dias y disminuyen gradual-
mente en varias semanas (6, 78).

b. Factores conductuales, entre los que se encuen-
tran dependencia psicolégica de los cigarrillos, pues
los llegan a relacionar con actividades como el final de
una comida, tomar una tasa de café o para afrontar el
estrés y emociones negativas, como enojo, soledad y
frustracién.

c. Alteraciones del estado de dnimo; entre éstas se
encuentran sintomas depresivos (12, 32).

d. Aumento de peso: los fumadores pesan en pro-
medio 2,5 a 5 kg menos que los no fumadores de edad
y talla comparables, al dejar de fumar el 80% aumenta
de peso, entre 3 a 4 kg (83), lo que deduce un riesgo
minimo comparado con el cese del cigarrillo. Este
aumento de peso parece depender de una disminucién
del indice metabdlico, relacionado con la nicotina, y de
la ingestion de alimentos; tal aumento de peso es algo
mayor en las mujeres (78).

Existen diversas técnicas para promover el cese del
tabaquismo; no obstante, tanto los programas de mo-
dificacién de la conducta como el reemplazo de la
nicotinay una combinacién de ambas, es el método mds
eficaz para el cese del tabaquismo. Atn cuando se ha



Revista Colombiana de Cardiologia
Febrero 2006

recomendado la hipnosis, ésta no es mejor que los
métodos conductuales; asi mismo, la acupuntura parece

ser ineficaz (46, 64, 66, 78).

Entre los ensayos clinicos que examinan la eficacia de
los programas de abordaje de mdltiples factores de
riesgo, el abandono del hdébito de fumar presenta
resultados significativos. Los cuestionarios de seguimien-
to deben incluir los siguientes aspectos:

- Antecedentes patolégicos.

- Antecedentes familiares de enfermedad

cardiovascular.
- Trabajo y actividad.
- Integracién familiar y social.
- Actitudes personales (estrés y perfeccionismo).
- Tratamiento con férmacos.
- Tabaquismo (indice paquete/afo).
- Ejerciciofisico.
- Habitos dietéticos.
- Actividad sexual.
- Frecuencia de controles médicos.

La consejerfa y la farmacoterapia son dos estrategias
fundamentales:

Consejeria

Entre los primeros es fundamental la vigilancia sobre
el consumo de cigarrillo, el cambio de hébitos y el
manejo de la ansiedad, acompafado de técnicas de
prevenciéon de recaidas que ayuden a conservar la
abstinencia del tabaco. Los métodos que han sido
desarrollados con el propésito de concientizaral pacien-
te para que suspenda el cigarrillo y no reincida, incluyen
el abordaje mismo de la intervenciéon médicay el apoyo
de consejerfa individual o grupal con seguimiento per-
sonal o telefénico.

Las estrategias incluyen folletos informativos, técnicas
audiovisuales y programas por computador.
Se debe tener en cuenta un plan que incluya:

a. Dar un mensaje claro y firme acerca de la necesi-
dad de suspender el cigarrillo.

b. Determinar que el paciente desea de buena volun-
tad dejar de fumar.
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c. Establecer cudl es el mejor método de suspension.

d. Tenerun plan conjunto para resolver los problemas
derivados de la suspension del cigarrillo.

e. Fijar una fecha para iniciar la suspensién.
f. Ayudar al paciente que tiende a recaer.
g. Proporcionar la ayuda adicional necesaria.

h. Hacer seguimiento a través de visitas o llamadas
telefénicas.

Estudios aleatorizados controlados conducidos en
précticas de cuidado primario, demuestran que la ad-
vertencia hecha por el médico acerca de la necesidad de
dejar de fumar, aumenta en 30% el éxito al realizarlo
(61, 67).

Farmacoterapia

EI 50% al 70% de los pacientes deja de fumar luego
de un infarto de miocardio (61, 67). La terapia
farmacolégica brinda un complemento al tratamiento
conductualy de consejeria. La Administracién de Drogas
y Alimentos aprobé varios productos para dejar de
fumar; entre éstos un grupo corresponde a la terapia de
reemplazo con nicotina y el otro son las terapias
farmacolégicas no nicotinicas. Muchos estudios clinicos
que combinan la terapia con fadrmacos y la consejeria,
obtienen tasas de cesacién del cigarrillo entre el% 40 y
60% al finalizar el tratamiento (61).

Terapia de reemplazo nicotinico

Su obijetivo es bloquear los sinftomas de abstinencia a
través de la administracién del férmaco mientras se deja
de fumar ya que esto permite romper el hébito y la
dependencia. Entre las formas aprobadas por la Admi-
nistracion de Drogas y Alimentos se encuentran el parche
cutdneo transdérmico de nicotina y la goma de mascar.
Cada uno produce una concentracién sanguinea similar
de nicoting, lo cual es diferente al patrén producido al
fumar. También existe el aerosol nasal.

El parche de nicotina es de primera eleccion (61); en
un meta-ndlisis de estudios acerca de parches con
nicotina, éste generd una duplicacién o mds de las tasas
de cese deltabaquismo en comparacién con el placebo.
Enlavigilancia a seis meses, latasa general de tabaquis-
mo nulo en 17 estudios fue de 27% entre usuarios de
parche y de 9% entre fumadores bajo placebo (33). En
un meta-andlisis de estudios respecto a la goma de
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mascar con nicotina, se informé que fue mds eficaz que
el placebo en clinicas especiales para el cese del
tabaquismo. En un estudio subsecuente con asignacién
al azar, se encontraron tasas de abandono del tabaco
de 10% a un afio con goma de mascar vs. placebo (38).
En general, la eficacia de la goma de mascar depende
de la asesoria que acomparie su uso, en cambio las
recomendaciones son mds sencillas al usar el parche
(27). El parche de nicotina se ha utilizado sin riesgos en
pacientes con arteriopatia coronaria y éste condujo en
un estudio a una tasa mds alta de cese de tabaquismo
al final del tratamiento (36% vs. 22%), sin alteraciones
eléctricasni clinicas (78). El uso de cigarrillo se contraindica
durante el tratamiento con el parche o la goma de
mascar por las grandes concentraciones de nicotina. El
tratamiento con parches tiene una duracién de ocho
semanas, mientras que con goma de mascar es de ocho
a doce semanas (61).

El aerosol nasal de nicotina proporciona una eleva-
cién més rdpida de nicotina que los parches o chicles; sin
embargo, tiene mds efectos secundarios tales como
irritacién nasal y ocular. La duracién del tratamiento es
de tres a seis meses (61).

Terapia no nicotinica

La clonidina es un medicamento simpaticolitico de
accién central, que se ha usado ampliamente para
suprimir deseos de consumir drogas psicoactivas. En
algunos estudios se ha demostrado que su uso por via
oral asi como transdérmica, redujo los sinfomas de
supresién, pero no el aumento de lastasas de suspension
del cigarrillo. La terapia con clonidina oscila entre tres y
diez semanas (29, 32, 55, 58, 61).

En dos estudios se comprobé que la norriptilina en
dosis de 75 a 100 mg dia por tres meses fue efectiva
para dejar de fumar; pese a los resultados debido a sus
efectos cardiovasculares no se recomienda su uso en
pacientes con enfermedad coronaria (61).

El bupropién tiene efectos dopaminérgicos,
noradrenérgicos y sobre ofros neurotransmisores. La
duracién del tratamiento oscila entre siete y doce sema-
nas; no obstante, incrementa el riesgo de eventos
convulsivos (< 0,1%). En un estudio aleatorizado placebo
controlado, el bupropién produjo una alta tasa de
abstinencia en un afio solo o al combinarlo con parche
de nicoting, frente al placebo, en 36% y 30% respectiva-
mente (61). Debe evitarse su uso en pacientes con

Revista Colombiana de Cardiologia
Febrero 2006

epilepsia, riesgo de convulsiones o en alcohélicos, por
disminucién del umbral convulsivo. Puede producir cefa-
lea, nduseas e insomnio.

Recomendaciones

Clasel

1. Los pacientes en recuperacién de infarto del
miocardio con historia de tabaquismo, deben de ser
vigorosamente alentados a dejar de fumar y evitar una
recaida posterior. Debe proveerse consejerfa al paciente
y a su familia junto con terapia farmacolégica (incluyen-
do reemplazo de nicotina y bupropién) y programa
formal y apropiado sobre la suspensién del cigarrillo
(Nivel de evidencia B).

2.Entodoslos pacientes con infarto del miocardio, se
debe evaluar sobre historia de consumo de cigarrillo
(Nivel de evidencia A).

3. Los pacientes con enfermedad cardiovascular que
tengan el hdbito de fumar, deben suspender el cigarrillo
(Nivel de evidencia C).

4. Debe evitarse a toda costa el habito de fumar, de
esta manera se disminuird considerablemente el riesgo
de enfermedad cardiovascular y mortalidad (Nivel de
evidencia C).

5. Debe evitarse ser un fumador pasivo, pues asf no
se incrementa el riesgo cardiovascular de manera im-
portante, como ocurre en estas personas (Nivel de
evidencia C).

Todos los medios educativos e informativos que
conduzcan afomentar los beneficios de nofumar o dejar
de hacerlo, asf como los riesgos y patologias derivados
del tabaquismo, son fundamentales para disminuir el
consumo.

iNo se debe fumar! El principal ejemplo debe comen-
zar por los médicos y los demds profesionales de la
salud.

Bibliografia

1. AbergA, Bergstrand R, Johansson S, et al. Cessation of smoking after myocardial
infarction: effects on mortality after 10 years. Br Heart J 1983; 49: 416-422.

2. AmbroseJA, Barua RS. The pathophysiology of cigarette smoking and cardiovascular
disease: an update. J Am Coll Cardiol 2004, 43 (10): 1731-7.

3. Anderson EW, Andelman RJ, Strauch JM, et al. Effect of low level carbon monoxide
exposure on onsetand duration of angina pectoris. Ann Intern Med 1973; 76-50.

4. Barry J, Mead K, Nabel EG, et al. Effect of smoking on the activity of ischemic
heart disease. JAMA1989;261:398-402.



Revista Colombiana de Cardiologia
Febrero 2006

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Bartecchi CE, MacKenzie TK, Schrier RW. The human cost of tobacco use. N Engl
JMed 1994;330: 907-912,975-980.

Benowitz NL. Pharmacologic aspects of cigarette smoking and nicotine addiction.
N EnglJMed 1988; 319: 1318-1330.

Benowitz NL, Fitzgerald GA, Wilson M, et al. Nicotine effects on eicosanoid
formation and hemostatic function: comparison of transdermal nicotine and

cigarette smoking. J Am Coll Cardiol 1993;22: 1159-1167.

Bettencourt N, Mateus P, Dias C, Santos L, Adao L, Goncalves C, Simoes L,
Gama V. The smoker’s a hemodynamic reality. Rev Portug Cardiol 2004; 23
(4): 547-55.

Bibbins-DomingoK, Lin F, Vittinghoff E. Predictors of hearth failure among women
with coronary hearth disease. Circulation 2004; 110: 124-30.

. BlannAD. The acute influence of smoking on the endothetlium. Atherosclerosis

1992;96:249-250.

. Boemi M, Sirolla C, Testa R, Cenerelli S, Fumelli P, James RW. Smoking is

associated with reduced serum levels of the antioxidant enzyme, paraoxonase, in
type 2 diabetic patients. Diabet Med 2004; 21 (5): 423-7.

. Brummett BH, Babyak MA, Siegler IC, Mark DB, Williams RB, Barefoot JC. Effect

of smoking and sedentary behavior on the association between depressive
symptoms and mortality from coronary heart disease. Am J Cardiol 2003; 92 (5):
529-32.

. Cavender JB, Rogers WJ, Fisher LD, et al. Effects of smoking on survival and

morbidity in patients randomized to medical or surgical therapy in the coronary
artery surgery study (CASS): 10 yearfollow up. JAm Coll Cardiol 1992;20: 287-
9

’

. Cavusoglu Y, Timuralp B, Us T, Akgun Y, Kudaiberdieva G, Gorenek B, et al.

Cigarette smoking increases plasma concentrations of vascular cell adhesion
molecule-1 in patients with coronary artery disease. Angiology 2004; 55 (4): 397-
402.

. Celermajer DS, Sorensen KE, Georgakopoulos D. Cigarette smoking is associated

with dose related and potentially reversible impairment of endothelium dependent
dilation in healthy young adults. Circulation 1993; 88: 2149-2155.

. Centers for Disease Control and Prevention: Cigarette smoking among adults,

United States, 1992, and changes in the definition of current cigarette smoking.
MMWR Morb Mortal Wkly Rep 1994; 43: 342-346.

. Centers for Disease Control and Prevention: Cigarette attributable mortality and

years of potential life lost. United States 1990. MMWR Morb Mortal Wkly Rep 1993;
42:645-649.

. Craig WY, Palomaki GE, Haddow JE. Cigarette smoking and serum lipid and

lipoprotein con-centrations: an analysis of published data. BMJ 1989; 298: 784-
788.

. CritchleyJ, Liu J, Ahao D. Explaining the increase in coronary heart disease mortality

in Beijing between 1984 and 1999. Circulation 2004; 110: 1236-44.

Critchley J, Capewell S. Smoking cessation for the secondary prevention of
coronary heart disease. Cochrane Database Systematic Reviews 2004 (1):
CD003041.

Cryer PE, Haymond MW, Santiago IV, et al. Norepinephrine and epinephrine
release and adrenergic mediation of smoking associated hemodynamic and
metabolic event. N Engl J Med 1976; 295: 573-577.

Cummings SR, Coates TJ, Richard RJ, et al. Training physicians in counseling about
smoking cessation: a randomized trial of the «Quit for Life» program. Ann Intern
Med 1989; 110: 641 M7.

Daly LE, Mulcahy R, Graham IM, et al. Long term effect on mortality of stopping
smoking after unstable angina and myocardial infarction. BMJ 1983; 287: 324-
326.

Deanfield JE, Sheat MJ, Wilson RA, et al. Direct effects of smoking on the heart:
silentischemic disturbances of coronary flow. Am J Cardiol 1986;57: 1005-1009.

Doll R, Peto R, Wheatley K, et al. Mortality in relation to smoking: 40 years”
observations on male British doctors. BMJ 1994; 309: 901-911.

Eliasson NI, Asplund K, Evrin PE, et al. Relationship of cigarette smoking and snuff
dipping to plasma fibrinogen, fibrinolytic variables and serum insulin: The
Northern Sweden MONICA study. Atherosclerosis 1995; 113:41-53.

Fagerstrom KO, Schneider NG. Effectiveness of nicotine patch and nicotine gum
as individual versus combined treatments for tobacco withdrawal symptoms.
Psychopharmacology 1993;111:271-276.

Fiore MC, Smith SS, Jorenby DE, et al. The effectiveness of the nicotine patch for
smoking cessation: a metanalysis. JAMA 1994,271:1940-1947.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

Vol. 12 Suplemento 1

ISSN0120-5633 367

Franks P, Harb J, Bell B. Randomized, controlled trial of clonidine for smoking
cessation in a primary care setting. JAMA 1989;262:3011-3013.

Glantz SA, Parmley WW. Passive smoking and heart disease: epidemiology,
physiology, and biochemistry. Circulation 1991;811-12.

Glantz SA, Parmley WW. Passive smoking and heart disease: mechanisms and
risk. JAMA 1995;273:1047-1053.

GlassmanA. Cigarette smoking: implications for psychiatric illness. Am J Psychiatry
1993;150: 546-553.

Glassman AH, Stetner F, Walsh T, et al. Heavy smokers, smoking cessation, and
clonidine: results of a double-blind, randomized trial. JAMA 1988; 259: 2863-
2866.

Goldenbergl, JonasM, Tenenbaum A, Boyko V, Matetzky S, Shotan A. Bezafibrate
Infarction Prevention Study Group. Current smoking, smoking cessation, and the
risk of sudden cardiac death in patients with coronary artery disease. Arch Intern
Med 2003; 163 (19):2301-5.

Hallstrom AP, Cobb LA, Ray R: Smoking as a risk factor for recurrence of sudden
cardiac arrest. N Eng1 J Med 1986; 271-275.

Harats D, BenNaim M, Dabach Y, etal. Cigarette smoking renders LDL susceptible
to peroxi-dative modification and enhanced metabolism by macrophages.
Atherosclerosis 1989;79:245-252.

Heitzer T, KurzS, Munzel T. Cigarette smoking potentiates endothelial dysfunction
in patients with hypercholesterolemia. Circulation 1994;901-513.

Hughes JR, Gust SW, Keenan RM, et al. Nicotine vs. placebo gum in general
medical practice. JAMA 1989;261: 1300-1305.

Jay SJ. Passive smoke exposure and risk of death from coronary heart disease.
JAMA2003;290 (13): 1708-9.

Jonas MA, Oates JA, Ockene JK, et al. Statement on smoking and cardiovascular
disease for health care professionals: AHA Medical/Scientific Statement. Circulation
1992;86:1664-1669.

Kannel WB, D’Agostino RB, Sullivan L, Wilson PW. Concept and usefulness of
cardiovascular risk profiles. Am Heart J 2004; 148 (1): 16-26.

Kauffmann P, Gnecchi-Ruscone T, Terlizzi M. Coronary hearth disease in smokers:
vitamin C restores coronary microcirculatory function. Circulation 2000; 102:
122-38.

Kawachil, Colditz GA, Stampfer MJ, et al. Smoking cessation in relation to total
mortality rates in women: A prospective cohort study. Ann Intern Med 1993; 119:
992-1000.

Kurihara S. Effect of age on blood pressure response to cigarette smoking.
Cardiology 1995;86:102107.

LaCroix AZ, Lang J, Scherr P, et al. Smoking and mortality among older men
and women in three communities. N Engl J Med 1991; 324: 1619-1625.

Lamontagne Y, Annable L, Gagnon MA. Acupuncture for smokers: lack of long
term. Therapeutic effectin a controlled study. Can Med Assoc J 1980; 122: 787 -
790.

Lassila R, Seyberth HW, Haapanen A, et al. Vasoactive and atherogenic effects
of cigarette smoking: a study of monozygotic twins discordant for smoking. BMJ
1988;297:955-957.

Layde PM, Beral V. Further analyses of mortality in oral contraceptive users: Royal
College of General Practitioners * Oral Contraception Study. Lancet 1981;i: 541-546.
Lichtenstein E, Hollis J. Patient referral to a smoking cessation program: who follows
through. J Fam Pract 1992; 34: 739-744.

McBride PE. The health consequences of smoking. Med Clin North Am 1992; 76:
333-353.

McGill HC. The cardiovascular pathology of smoking. Am Heart J 1988; 115:
250-257.

McGinnis JM, Foege WH. Actual causes of death in the United States. JAMA 1993;
270:2207.

McVeigh GE, LeMay L, Morgan DJ, et al. Cigarette smoking inhibits basal but

not stimulated re-lease of nitric oxide from the forearm vasculature. J Am Coll
Cardiol 1995; 25: 337A.

Mizia-Stec K, Zahorska-Markiewicz B, Gasior Z. Cigarette smoking and inflammatory
indices in coronary artery disease. Intern J Cardiol 2004; 93 (2-3): 169-74.

Ornish SA, Zisook S, McAdams LA. Effects of transdermal clonidine treatment on
withdrawal symptoms associated with smoking cessation. Arch Intern Med 1988;
148:2027-2031.



368

56.

57.

58.

59.

60.

61.
62.

63.

64.
65.
66.

67.

68.
69.

70.

71.

Pittilo RM, Clarke JM, Harris D, et al. Cigarette smoking and platelet adhesion.
BrJHaematol 1984; 58: 627-632.

Poreba R, Skoczynska A, Derkacz A. Effect of tobacco smoking on endothelial
function in patients with coronary arteriosclerosis. Pol Arch Med Wewn 2004; 111
(1):27-36.

Prochazka AV. Transdermal clonidine reduced some withdrawal symptoms but did
notin-crease smoking cessation. Arch Intern Med 1992; 152: 2065-2069.

Quillen JE, Rossen JD, Oskarsson Hj, et al. Acute effect of cigarette smoking on
the coronary circulation: constriction of epicardial and resistance vessels. J Am
Coll Cardiol 1993;22: 642-647.

Richey Sharrett A, Coady SA, Folsom AR, Couper DJ, Heiss G. ARIC Study. Smoking
and diabetes differ in their associations with subclinical atherosclerosis and
coronary heart disease-the ARIC Study. Atherosclerosis 2004; 172 (1): 143-9.

Rigotti N. Treatment of tobaco use and dependence. New Engl JMed 2002; 346:
506-12.

Rosenberg L, Palmer JR, Shapiro S. Decline in the risk of myocardial infarction
among women who stop smoking. N Engl J Med 1990; 322: 213-217.

Rosenberg L, Kaufman DW, Helrnrich SP, et al. The risk of myocardial infarction
after quitting smoking in men under 55 years of age. N EnglJ Med 1985, 313:
1511-1514.

Russell MAH, Wilson C, Taylor C, et al. Effect of a general practitioner s advice
against smoking. BMJ 1979;2: 231-235.

Schmitz JM. Smoking cessation in women with cardiac risk. Am J Med Sci 2003;
326 (4):192-6.

Schwartz JL. Review and evaluation of smoking cessation methods. Bethesda, Md,
National Cancer Institute, 1987.

Serrano M, Madoz E, Ezpeleta |, San Julian B, Amezqueta C, Pérez Marco JA,
etal. Smoking cessation and risk of myocardial reinfarction in coronary patients:
a nested case-control study. Rev Esp Cardiol 2003; 56 (5): 445-51.

Shah PK, HelfantRH. Smoking and coronary artery disease. Chest 1988;94: 449-452.

Sheridan S, Pignone M, Mulrow C. Framingham-based tools to calculate the
global risk of coronary heart disease: a systematic review of tools for clinicians.
J General Intern Med 2003; 18 (12): 1039-52.

Sparrow D, Dawber TR, Colton T. The influence of cigarette smoking on prognosis
after afirst myocardial infarction: a report from the Framingham Study. J Chronic
Diseases 1978;31:425-432.

Stamford BA, Matter S, FellRD, et al. Effects, of smoking cessation on weight gain,
metabolic rate, caloric consumption, and blood lipids. Am J Clin Nutr 1986; 43:
486-494.

PRIMER CONSENSO NACIONAL DE PREVENCION CARDIOVASCULAR

72.
73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.
84.

85.

Revista Colombiana de Cardiologia
Febrero 2006

Steenland K. Passive smoking and the risk of heart disease. JAMA 1992;26794-99.

Steinhulb S. Management of acute coronary hearth syndromes. Circulation 2004;
109-310.

SugUshiM. Cigarette smoking is @ maijor risk factor for coronary spasm. Circulation
1993;87:76-79.

TaylorAE, Johnson DC, Kazemi H. Environmentaltobacco smoke and cardiovascular
disease: a position paperfrom the Council on Cardiopulmonary and Critical Care.
American Heart Association. Circulation 1992; 89: 699-702.

Tonnesen P, Fryd V, Hansen M, et al. Effect of nicotine chewing gum in
combination with group counseling on the cessation of smoking. N Engl J Med
1988;318:15-18.

Tsuchiya M, Asada A, Kasahara E. Smoking a single cigarette rapidly reduces
combined concentrations of nitrate and nitrite and concentrations of antioxidants
in plasma. Circulation 2002; 105: 1155-57.

US Department of Health and Human Services: The Health Benefits of Smoking
Cessation: AReportof the Surgeon General. US Department of Health and Human
Services, Public Health Service, Centers for Disease Control, Office on Smoking
and Health. DHHS Publication (CDC) No. 908416,1990 102a. US Department
of Health and Human Services: Nicotine Addiction: A Report of the Surgeon
General. US Department of Health and Human Services, Public Health Service,
Centers for Disease Control, Office on Smoking and Health. DHHS Publication
(CDC)No. 88-8406, 1988.

US Department of Health and Human Services: Reducing the Health Consequences
of Smoking: 25 Years of Progress. AReport of the Surgeon General. US Department
of Health and Human Services, Public Health Service, Centers for Disease Control,
Office on Smoking and Health. DHHS Publication (CDC) No. 89-8411,1989.

Willett WC, Green A, Stampfer MJ, et al. Relative and absolute excess risks of
coronary heart disease among women who smoke cigarettes. N Engl Med 1987;
317:1303-1309.

Verheugt FW. Passive smoking and the risk of coronary heart disease. Nederlands
Tijdschrift vor Geneeskunde. 2004; 148 (14): 645-7.

Whincup PH, Gilg JA, Emberson JR, Jarvis MJ, Feyerabend C, Bryant A, et al.
Passive smoking and risk of coronary heart disease and stroke: prospective study
with cotinine measurement. BMJ 2004; 329 (7459): 200-5.

Williamson DF, Madans J, Anda RF, etal. Smoking cessation and severity of weight
gain in a national cohort. N Engl J Med 1991; 324: 739-745.

Wilson DM, Taylor DW, Gilbert JR, et al. Arandomized trial of a family physician
intervention for smoking cessation. JAMA 1988;260: 1570-1574.

YarnellJ,Yu'S, McCrum E, Arveiler D, Haas B, Dallongeville J, et al. Education,
socioeconomic and lifestyle factors, and risk of coronary heart disease: the PRIME
Study. Intern J Epidemiol 2004; 19.



Revista Colombiana de Cardiologia
Febrero 2006

Vol. 12 Suplemento 1
ISSN0120-5633 369

Prevencién cardiovascular y dcidos grasos

Miguel A. Urina Triana, MD., FACC.

Discutir el beneficio de la prevencién cardiovascular
producida por los écidos grasos y en especial los
omega- 3, es muy interesante.

El papel de la dieta en la prevencion de enfermeda-
des es incuestionable al igual que lo es una mala dietq,
ya que produce efectos nefastos.

Séneca decia: «dime cudntos cocineros hay en el
reino y te diré cudntas enfermedades hay».

Algunos estudios muestran que tan sélo basta con
seguir la dieta mediterrdnea, en la cual una de las
caracteristicas es el alto contenido en 4cidos grasos
omega-3, y se podria reducir hasta en 70% la incidencia
de enfermedad cardiovascular, en especial cuando se
trata de prevencién secundaria.

Dentro de la revisién sistemdtica de la literatura
pueden encontrarse datos muy confusos y que no son
facilmente comparables entre sf porla gran heterogenei-
dad de la literatura.

En febrero de 2004 la Sociedad Colombiana de
Cardiologia publicé el Primer Consenso Colombiano
sobre el consumo de écidos grasos omega-3 y enferme-
dad cardio-cerebrovascular (1). En éste se revisé la
literatura mundial y los diferentes aspectos que involucran
todo lo concerniente al uso no sélo de la dieta sino
también de los suplementos de dcidos grasos.

Se ha sugerido que los dcidos grasos omega-3
provenientes del pescado y de las plantas, podrian tener
beneficios para la salud y en especial en la prevencién
de eventos cardiovasculares. Sin embargo, existen pu-
blicaciones contradictorias, como por ejemplo la revi-
sién sistematizada realizada por el «Cochrane Heart
Group» publicada recientemente (Cochrane Database of
Systematic Reviews 3, 2005), en la cual se valora si la
dieta con contenido de omega-3 o tomar suplementos
de los mismos, altera la mortalidad o la presencia de
eventos cardiovasculares o el céncer. Para esto, hicieron
uso de literatura disponible en cualquier idioma como
ensayos clinicos (estudios clinicos aleatorizados) o estu-
dios de cohorte, que se encontraron en cinco bases de
datos hasta febrero de 2002 en donde, ademds de

revisar la bibliografia, se contacté alos autores. Se utilizé
como criterio de seleccion entre otros, que los estudios
tuvieran al menos seis meses de duracién y en donde el
consumo de dcidos omega-3 hubiera sido la interven-
cién a medir. Los estudios elegidos se analizaron por
separado para los ensayos clinicos aleatorizados (48
estudios) y estudios de cohorte (41 estudios), para un
total de 36.913 participantes.

En esta revision no se pudo demostrar que los dcidos
grasos omega-3 tuvieran algun efecto sobre la mortali-
dad, en la reduccién de eventos cardiovasculares o en
la aparicién del cancer. Sin embargo, estudios anterio-
res como la experiencia del GISSI-Prevenzione trial (3,
4), arrojaron al menos la existencia de dos tipos de
poblacién para la exploracion sobre el posible benefi-
cio de los 4cidos grasos omega-3; éstas serian: quienes
adn no han sufrido ninguna enfermedad cardiovascular
pero usualmente se clasifican como candidatos para
estrategias primarias de prevencion, y sujetos en el otro
extremo, quienes han desarrollado falla cardiaca y pese
a los avances ocurridos en la Gltima década tiene mal
pronéstico a mediado término.

En el disefio de los estudios es razonable tratar,
entonces, el beneficio de los omega-3, utilizar poblacio-
nes consideradas como de alto y muy alto riesgo
cardiovascularal menos con cinco afios de seguimiento,
asi como utilizar diferentes dosis de dcidos grasos ome-
ga-3 a través de aleatorizacién para observar muerte
por causa cardiovascular, eventos cardiovasculares,
tolerancia y seguridad de las diferentes dosis de la
medicacién. De igual manera, este disefio podria hacer-
se con individuos en falla cardiaca.

Desde el primer informe de la Asociacién Americana
del Corazén (AHA) en 1996 (5), se han publicado
nuevos hallazgos que ofrecen informacién sobre los
posibles beneficios del consumo de dcidos grasos ome-
ga-3 que se obtienen de la comida de mar o de ciertas
nueces y plantas.

Recientemente (6), la Asociaciéon Americana del Co-
razén revisé nueva informacién de la evidencia con
inclusion de diferentes tipos de estudios. Grandes estu-



370 PRIMER CONSENSO NACIONAL DE PREVENCION CARDIOVASCULAR

dios epidemiolégicos de gran escala sugieren que la
poblacién con riesgo de enfermedad coronaria se
beneficia al consumir 4cidos grasos omega-3 prove-
nientes de las plantas y de fuentes marinas. Pese a estos
hallazgos, aun no se establece la cantidad exacta a
consumir si bien la evidencia en prevencién secundaria
sugiere que la ingestiéon de Geido eicosapentanoico mds
4cido docosahexaenoico, deberia ser al menos entre
0,5 a 1,8 gramos/dia (lo cual se obtiene por medio del
consumo de pescado o a través de suplementos), para
reducir el nimero de muertes por enfermedad
cardiovascular y por todas las causas.

Estos datos dan soporte a las guias que se publicaron
en el 2000 bajo el fitulo de «AHA Dietary Guidelines», en
las cuales se indica que el ser humano deberia consumir
pescado («fatty fish») al menos dos veces a la semana (7).

Ademds de la cantidad, otro punto que se discute con
frecuencia es el mecanismo por el cual los dcidos grasos
proporcionan ese beneficio cardiovascular tan anhela-
do; no obstante, éste ain es motivo de estudio y hasta la
fecha la investigacién sugiere que puede ser (8):

- Disminuirel riesgo de arritmias con lo cual podria
disminuir la muerte stbita.

- Reducirelriesgo detrombosis, con lo cual descen-
deria el riesgo de ataques cardiacos y de accidentes
cerebrovasculares.

- Disminuirlostriglicéridosy el nivel de lipoproteinas
(de 2 a 4 gramos por dia de écido eicosapentanoico +
4cido docosahexaenoico logran reducir los triglicéridos

entre 20% y 40%).

- Disminuir la tasa de crecimiento de la placa
aterosclerética.

- Disminuir (ligeramente) la presién sanguinea.

- Reducir la respuesta inflamatoria.

Un meta-andlisis de estudios de cohorte conducido
recienfemente para examinar la asociacién entre la
ingestion de pescado y la mortalidad por enfermedad
coronaria, revisé estudios que tuvieran riesgo relativo e
intervalos de confianza del 95% para mortalidad en
relacién con el consumo de pescado y su frecuencia de
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consumo. Se incluyeron un total de 222.364 sujetos de
11 estudios y 13 cohortes con un promedio de segui-
mienfo de 11,8 afos. Los resultados indican que el
consumo de pescado se asocié de manera inversa con
la presencia de enfermedad coronaria fatal y que la
mortalidad por la misma se redujo cuando el consumo
era mayor de una vez a la semana (9).

De otra parte, también se ha estudiado el contenido
de mercurio que se ingiere mediante el consumo de
pescado, el cual podria ser peligroso en mujeres emba-
razadas o lactantes, por lo que existe una tendencia en
algunos paises a reemplazar el consumo de pescado
con el uso de suplementos de omega-3 (10).

Pese a las consideraciones anteriores aln se requie-
ren multiples estudios que permitan saber mds acerca de
los dcidos grasos omega-3 y sus posibles aplicaciones
cientificas, las dosis ideales para lograr el mejor efecto
cardiovasculary el tiempo que deberia consumirse para
poder lograr el beneficio esperado.
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Acidos grasos: una perspectiva interesante

Claudia L. Angarita Gémez, LIC.

Los lipidos constituyen la principal reserva energética
del organismoy en la alimentacién no deben exceder el
30% del valor calérico total para cumplir diferentes
funciones en el organismo como dar energia (? calorfas
por gramo), formar parte de la estructura celular, ser
fuente de dcidos grasos para las estructuras celulares y
ayudar en la sintesis de prostaglandinas y transportar
vitaminas liposolubles (1).

Los dcidos grasos pueden clasificarse teniendo en
cuenta la presencia o no de enlaces dobles en la cadena
hidrocarbonada, el nimero de dtomos de carbono en
la cadena hidrocarbonada, la posicién de los dobles
enlaces en relaciéon con el carbono carboxilico y la
posicién del primer enlace no saturado en relacién con
el carbono metilico. De esta clasificacién los écidos
grasos se pueden definirde acuerdo con su composicién
y su comportamiento metabdlico dentro del organismo.
Los 4cidos grasos pueden ser saturados porque no
tienen dobles enlaces en la cadena hidrocarbonada o
insaturados porque contienen un doble enlace
(monoinsaturados) o mds (poliinsaturados) dobles enla-
ces (Figura 1).

H H
onlc 1 C-CH,
A

Doble enlace

Figura 1. Acido graso con enlace no saturado.

Segun el nimero de &tomos de carbono los dcidos
grasos pueden serde cadena corta (menos de 4 carbonos),
cadena media (4 a 12 carbonos) y de cadena larga (mds
de 12 carbonos). Los dcidos grasos no saturados pueden
clasificarse segun la posicion del primer doble enlace con
relacién al carbono metilico, el cual se denomina carbono
omega: el 4cido linoleico es de la serie omega 6, el Gcido
oleico pertenece a la familia omega 9 y el dcido linolénico
pertenece a la familia omega 3 (Figura 2).

9
!

CH,(CH,) ,CH = CH(CH,),COOH
1

Carbono omega
Figura 2. Acido oleico (Omega 9).

La clasificacién omega puede definir las propieda-
des de la familia. Ha adquirido especial interés la
familia omega 3 contenida en aceites de pescado y
aceite de canola por sus particulares caracteristicas de
inmunomodulacién. Los dcidos linoleico y linolénico se
consideran esenciales por cuanto no pueden ser sinteti-
zados en el organismo y deben ser suministrados en la
dieta; los contienen los aceites de origen vegetal como
el de soya, girasol o maiz (2).

Las grasas saturadas son principalmente de origen
animal al igual que algunos aceites vegetales como el
de coco (3).

Los hdbitos alimentarios apropiados representan la
base de la prevencién y el control de varios factores de
riesgo de enfermedad cardiovascular de origen
isquémico, hipertensién arterial, diabetes mellitus, hiper-
colesterolemia y obesidad. El alto consumo de écidos
grasos saturados y trans, es el principal responsable de
la hipercolesterolemia (4) y a su vez del aumento de la
morbimortalidad cardiovascular de origen isquémico
(5). Ademds de la utilizacién de grasas animales y
aceites vegetales, la industria alimentaria utiliza un tercer
tipo de grasa: los aceites hidrogenados (margarinas y
mantecas), los cuales presentan un alto contenido de
4cidos grasos frans que provocan un desfavorable perfil
de lipidos (6), compatible con un mayor riesgo
aterogénico. Es importante destacar que el efecto
hipercolesterolemiante de los dcidos grasos saturados y
trans, es mucho mds constante y predecible que el
provocado por el mismo colesterol dietario (7), por esto
esimportante separarlos claramente del colesterol cuan-
do se habla de los lipidos de la alimentacion.

Efecto diferencial de los &cidos grasos sobre los
valores plasmaticos de colesterol HDL y colesterol
LDL

Acidos grasos saturados

Se observa que todos los dcidos grasos saturados, a
excepciéon del dcido estedrico (18:0), promueven en
mayor o menor medida un aumento del colesterol total
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y colesterol LDL, y en menor proporciéon del colesterol
HDL (8, 9).

Isémero trans de &cidos grasos

Los dcidos grasos insaturados poseen, en su mayoria,
configuracién cis; sin embargo, la hidrogenacién y el
calentamiento a altas temperaturas generan écidos
grasos frans. Los dcidos grasos trans que se encuentran
en las margarinas, panes, panes industriales, galletas y
frituras de establecimientos de comida répida (fast-
food) tienen un efecto similar al de los dcidos grasos
saturados en el aumento del colesterol total, y ademds
disminuyen el HDL (6, 10, 11).

Acidos grasos poliinsaturados

Los &cidos grasos poliinsaturados (cis) producen una
favorable disminucién del colesterol LDLy de la relacion
colesterol total/colesterol HDL, considerados importan-
tes predictores de enfermedad coronaria. El 4cido linoleico
(wé) y el acido oleico (w9) son los més efectivos para
disminuir los niveles de colesterol plasmdtico (12).

Acidos grasos esenciales

- Omega-3: los d4cidos grasos de la familia w3
proveniente de los peces (eicosapentanoico y
docosahexaenoico) y los aceites de plantas (linoleico),
proveen una proteccién adicional, en particular sobre la
enfermedad coronaria fetal (13). El 4cido linoleico
puede sintetizar el conocido EPA (eicosapentanoico) que
es el precursor de la sintesis de moléculas activas en
tejidos, como las plaquetas, donde inhiben su
adhesividad, disminuyendo la probabilidad de forma-
cién de codgulos y por ende un menor riesgo cardiaco.

- Omega-6: el 4cido linoleico es convertido en varios
productos; el mds destacado es el dcido araquidénico que
es incorporado a los fosfolipidos que constituyen las mem-
branas bioldgicas desde donde es ftomado por los sistemas
enzimdticos asociados a hormonas donde son transforma-
dos en eicosanoides (prostaglandinas, tromboxanos y
leucotrienos) y cumplen funciones regulatorias en diversos
tejidos (incluida la sangra) en donde los tromboxanos
inducen a las plaquetas a la formacién de codgulos.

- Omega-9: tanto el 4cido graso oleico como el
linoleico, tienen un efecto benéfico sobre los niveles
plasmdticos de las distintas fracciones del colesterol; es
decir, disminuyen el colesterol total y aumentan el colesterol
HDL. Este efecto sélo se produce cuando la relacién
poliinsaturados/saturados no es mayor a 1,5 (14).
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Recomendaciones nutricionales para la
prevencion de la enfermedad cardiovascular

De acuerdo con lo anterior, para poder lograr un
cambio radical en los hdbitos alimentarios que repercuta
de manera benéfica en la prevencion de enfermedad
cardiovascular, se debe disminuir el consumo de grasas
saturadas, presentes en los alimentos de origen animal,
principalmente en los lacteos enteros y carnes rojas, estas
Ultimas deben reemplazarse por carnes blancas, preferi-
blemente por pescados, cuyo contenido de &cidos grasos
w3 ha demostrado reducir valiosamente las muertes por
enfermedad coronaria (Nivel de evidencia B) (15).

Aunque algunos autores hablan de evitarel consumo
de lacteos y reemplazarlos por suplementos de calcio,
parece ser que con el uso de dos porciones diarias de
lacteos descremados se cubre el requerimiento diario de
un adulto promedio. En la menopausia se aumenta el
riesgo de sufrir enfermedad cardiovascular; igualmente
la mujer se hace vulnerable a cambios osteoporéticos
que pueden prevenirse con el consumo adecuado de
calcio antes de los treinta afos.

Una de las recomendaciones que mds ha demostra-
do tener un efecto en la prevencién de enfermedad
cardiovascular es el aumento del consumo de frutas y
verduras, que ademds de garantizar el aporte de vitami-
nas, minerales y fibra, aporta sustancias antioxidantes.
Existen numerosos estudios que han examinado en qué
medida los antioxidantes pueden hacer variar en forma
favorable la curva de enfermedad coronaria en una
poblacién, y la mayoria de ellos concluye con el papel
beneficioso de éstos para prevenir las patologias
cardiovasculares, sustentadas en la llamada hipétesis de
la modificacién oxidativa de la LDL en la aterosclerosis.

El consumo adecuado de fibra, especialmente solu-
ble, ha demostrado efectos benéficos en la reduccién de
glucemia y colesterol séricos por retardo en el vacia-
miento gdstrico, aumento en el trdnsito intestinal e incre-
mento de la circulacién entero-hepdtica. El incremento
de cereales integrales, leguminosas y frutas en la dieta
contribuye al mejoramiento del perfil lipidico y constituye
un instrumento econémico de prevencién de riesgo
cardiovascular (Nivel de evidencia A) (15).

Por ofra parte, el aumento en el consumo de legumi-
nosas y nueces se convierte en una alternativa proteica
de bajo costoy alta calidad, ademds de proveer sustrato
para la fermentacién colénica y contribuir a la regula-
cién del frénsito intestinal.
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Al parecer, el problema radica en el tipo de grasa que
se consume; es claro que el consumo aumentado de
grasas saturadas (de origen animal) favorece el aumen-
to del colesterol LDL, que si excede los limites normales
lleva a afecciones graves en las arterias y el corazén, al
aumentar el riesgo de aterosclerosis y predisposicién a
infartos. La sustitucién de los dcidos grasos saturados por
carbohidratos de tipo complejo, disminuye el colesterol

LDL, pero también el HDL.

El uso de grasas poliinsaturadas (de origen vegetal)
se ha popularizado a tal punto que se hace de forma
indiscriminada, sin conocer exactamente qué aceite
elegiry cémo utilizarlo. Estudios recientes han demostra-
do que el consumo de dcidos grasos monoinsaturados
ayuda a prevenir el infarto cardiaco con mayor eficacia
que los poliinsaturados, ya que aunque éstos disminuyen
la concentracién de colesterol LDL en sangre, también
hacen que baje la del colesterol HDL, o colesterol
benéfico, lo cual no ocurre con los d4cidos grasos
monoinsaturados, pues éstos bajan el colesterol LDL sin
disminuir el colesterol HDL.

Los aceites de origen vegetal generalmente tienen
una mezcla de dcidos grasos mono y poliinsaturados;
teniendo en cuenta las ventajas ya descritas del uso
de dcidos grasos monoinsaturados, en el momento
del consumo es recomendable seleccionar aceites
cuyo contenido de estos dcidos sea mayor (aceite de
oliva o de girasol alto en oleico) (Nivel de evidencia

B) (15).

Recomendaciones

Nivel de evidencia A

Menos del 10% de las calorias totales diarias deben
ser de grasa saturada. En pacientes con valores de LDL
mayores o iguales a 100 mg/dL el consumo de grasa
saturada debe ser menor del 7%.

El consumo de colesterol dietario debe ser menor de
300 mg/dia. Individuos con valores de LDL mayores o
iguales a 100 mg/dL se benefician con un consumo

menor de 200 mg/dia.
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Nivel de evidencia B

Para disminuir los valores de colesterol LDL se debe
lograr una disminucién de peso importante, consumir
carbohidratos ricos en fibra soluble con indice glucémico
bajo y aumentar el consumo de grasa monoinsaturada.

Se debe disminuir notoriamente el consumo de grasa
saturada trans, cambiar la calidad de las grasas de la dieta y
consumirmdximo el 30% del valor calérico total a partirde las
grasasyaumentarel consumo de w3 proveniente del pescado
ya que puede mejorar el nivel de colesterol en la sangre.

Nivel de evidencia C

Consumir grasa poliinsaturada hasta10% del valor
calérico total (15).
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Antiagregacion plaquetaria en prevencién

cardiovascular

Laura P. Bdez Puentes, MD.; Juan J. Bermdez Echeverry, MD.

La enfermedad cardiovascular incluye la enferme-
dad coronaria, la enfermedad cerebro cardiovasculary
la enfermedad vascular periférica y es la primera causa
de muerte en los Estados Unidos de Norteamérica y en
la mayoria de paises desarrollados, dando cuenta de
més de 900.000 muertes al afo sélo en ese pafs. La
evidencia total de la investigacién bdsica y clinica de
estudios epidemiolégicos observacionalesy clinicos alea-
torizados, prueba con gran soporte los beneficios netos
de los antiplaquetarios (principalmente del 4cido acetil
salicilico) en disminuir el riesgo de enfermedad cardio-
vascular en un amplio rango de pacientes:

- En prevencién secundaria para la enfermedad
cardiovascular posterior a un infarto agudo del
miocardio, enfermedad cerebro cardiovascular
isquémica, ataque isquémico transitorio, angina estable
y bypass coronario para prevenir la enfermedad cerebro
cardiovascular y la enfermedad vascular.

- Sindromes coronarios agudos como infarto agu-
do del miocardio sin supradesnivel del ST y angina
inestable.

- Enfermedad cerebro cardiovascular isquémica
aguda.

- En prevencién primaria para el primer infarto
agudo del miocardio.

Sin embargo, a pesar de la evidencia clara sobre su
beneficio, alin existe subutilizacién y mala medicacién
de los antiplaquetarios.

Antiplaquetarios en prevencion primaria

Hasta la fecha se ha publicado un gran ndmero de
estudios aleatorizados en los cuales se evalué dcido acetil
salicilico como prevencién primaria, enire estos el Unifed
States Physicians’ Health Study que incluyé 22.071 hombres
médicos (1), y en el cual una dosis alternativa de 325 mg de
acido acetil salicilico confirié una reduccién estadisticamente
significativa del 44% en el riesgo de primer infarto agudo de
miocardio en esta poblacién de bajo riesgo.

Los hallazgos para enfermedad cerebro cardiovas-
culary mortalidad cardiovascular total fueron no conclu-
yentes debido al inadecuado ndmero de eventos, aun-
que se sugirié un posible incremento en enfermedad
cerebro cardiovascular hemorrégica en el grupo de
acido acetil salicilico (23 eventos vs. 12 eventos en el
grupo placebo, p= 0,06).

Un andlisis de subgrupos en médicos diabéticos
reveld una reduccién en infarto del miocardio de 10,1%
(placebo) a 4% (4cido acetil salicilico), dando una
reduccion relativa del riesgo de 0,39 para hombres
diabéticos en terapia con dcido acetil salicilico.

El British Physicians’ Study (2) recluté 5.139 sujetos y
no encontiré efectos significativos del dcido acetil salicilico
diario (500 mg) sobre la mortalidad cardiovascular. Se
detuvo de manera prematura por los resultados positivos
del estudio de médicos americanos.

El Thrombosis Prevention Trial en el Reino Unido (3),
usé un disefio factorial 2 x 2 para evaluar baja dosis de
acido acetil salicilico (75 mg/dia) y warfarina (INR 1,5)
en 5.085 hombres sin historia previa de eventos
cardiovasculares, pero con alto riesgo de enfermedad
cardiaca isquémica debido a factores de riesgo e
historia familiar. El tratamiento con écido acetil salicilico
estaba asociado con reduccién del 20% en el punto final
primario de enfermedad cardiaca isquémica total (infar-
to no fatal, muerte cardiaca); este beneficio se debié a
una reduccién estadisticamente significativa del 32% en
infarto no fatal.

Los participantes tratados con warfarina experimen-
taron una reduccién similar del 21% en enfermedad
cardiaca isquémica; en contraste con el écido acetil
salicilico, esto ocurrié gracias a una reduccién de even-
tos fatales.

Eltratamiento combinado con écido acetil salicilicoy
warfarina estuvo asociado con reducciéon del 34% en
enfermedad cardiaca isquémica, pero hubo ademads un
exceso de enfermedad cerebro cardiovascular
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hemorrégicay enfermedad cerebro cardiovascular fatal
en este grupo (7 eventos vs. 1 con warfarina sola, 2 con
4cido acetil salicilico solo y ninguno con placebo).

Los resultados de este estudio dan soporte a los
beneficios de dcido acetil salicilico o warfarina en
pacientes con factores de riesgo cardiovascular, y sugie-
ren que la ferapia combinada puede proporcionar un
mayor beneficio.

Sin embargo, las implicaciones de estos hallazgos para
aquellos con bajo riesgo o para mujeres, son inciertas.

El Hypertension Optimal Treatment (HOT) Trial (4)
direccioné en parte una medida preventiva adicional: el
efecto del dcido acetil salicilico sobre los eventos
cardiovasculares en pacientes hipertensos.

En este estudio, ademds de la aleatorizacién a dife-
rentes cifras objetivo de presién arterial, se aleatorizaron
18.790 pacientes a 75 mg/dia de écido acetil salicilico
o placebo. El 4cido acetil salicilico redujo el nimero de
eventos cardiovasculares ( 8,9 vs. 10,5/pacientes-afio,
p= 0,03)y de infarto total (2,3 vs. 3,6 /1.000 pacien-
tes-afio p= 0,002 ). Hubo un incremento aparente del
riesgo de sangrado mayor no fatal.

Aunque el nimero fue pequefio, no hubo influencia
aparente en la frecuencia de enfermedad cerebro car-
diovascular o sangrado fatal.

Este estudio brinda evidencia adicional sobre la
eficacia y seguridad de la terapia con écido acetil
salicilico en pacientes diabéticos con presién sanguinea
sistélica menor a 160 mm Hg.

El GISSI Primary Prevention Project (5) aleatorizd
4.495 sujetos, con edad promedio de 64 afos, quienes
tenian al menos un factor de riesgo para enfermedad
cardiovascular (hipertensién arterial, hipercolesterole-
mia, diabetes, obesidad, historia familiar de infarto
agudo del miocardio prematuro, edad avanzada).

Elestudioterminé de manera prematura después de un
seguimiento promedio de 3,6 afos, tiempo al cual la
baja dosis de dcido acetil salicilico (100 mg/dia), ade-
més del tratamiento del factor de riesgo especifico, se
asociaron con una tendencia a la reduccién en el punto
final combinado (muerte cardiovascular, infarto no fatal,
enfermedad cerebro cardiovascularno fatal ) en 29% (2%
vs. 8% para placebo) y reducciones significativas en
muerte cardiovascular (0,8 vs.1.4%, riesgo relativo 0,56)
y evento cardiovascular total (6,3 vs. 8,2%).
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Tres meta-andlisis de estudios aleatorizados valiosos
encontraron que el dcido acetil salicilico fue efectivo
para la prevencién primaria de infarto del miocardio
pero también se asocié con incremento del riesgo de
enfermedad cerebro cardiovascular hemorrdgica (6-8).

Un meta-andlisis encontré que el deido acetil salicilico
redujo todos los eventos cardiovasculares en 15% e
infarto del miocardio en 30%, aunque hubo un incre-
mento no significativo del 6% en el riesgo de enferme-
dad cerebro cardiovascular y un riesgo significativo del
69% de complicaciones de sangrado (7).

Al considerarlos efectos adversos, laterapia con dcido
acetil salicilico fue valiosa cuando el riesgo de evento
coronario fue mayor o igual a 1,5%/afo y el ndmero
necesario para tratar a cinco afos y prevenir infarto
agudo del miocardio fue 77; con una tasa de evento
coronario de 1%/afo, el 4dcido acetil salicilico fue de
beneficio limitado y el nimero necesario para tratar fue
182, mientras que el mismo medicamento fue inseguro
cuando el riesgo de evento coronario fue de 0,5%/afo.

Recomendaciones

La decisién para recomendar profilaxis con écido
acetil salicilico deberia tener en cuenta el juicio clinico
individual considerando el perfil de riesgo cardiovascu-
lar del paciente, los beneficios demostrados de dcido
acetil salicilico sobre la reduccién del riesgo de primer
infarto de miocardio y los efectos secundarios que
pueden ocurrir (9).

El estado de riesgo del paciente puede ser determina-
do cuantitativamente mediante el puntaje de Framingham.
Otros factores pueden adicionar el proceso de decisién
para pacientes con riesgo intermedio, tales como la
preferencia del paciente o la presencia de hipertensién
tratada adecuadamente con dafio de érgano blanco,
diabetes mellitus y pobre capacidad fisica lo cual puede
sugerir que el paciente muy probablemente se beneficiard
del tratamiento con écido acetil salicilico.

Las siguientes recomendaciones generales de dcido
acetil salicilico en prevencién primaria fueron hechas por
sociedades mayores y organizaciones, y fodas tienen en
cuenta el riesgo individual del paciente:

El Third United States Preventive Services Task Force
(9) recomienda de forma sélida que los médicos discu-
tan la prevencién con dcido acetil salicilico en adultos
con riesgo incrementado de enfermedad cardiovascu-
lar, definido como riesgo a 10 afios mayor o igual al 6%.
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Las gufas de la American Heart Association para
prevencién primaria, recomiendan profilaxis con dcido
acetil salicilico en todos los individuos con riesgo de
enfermedad cardiovascular a 10 afios mayor o igual a
10% (10) y considerar dosis de 75 a 160 mg de é4cido
acetil salicilico/dia.

El Sixth American College of Chest Physicians (ACCP)
Consensus Conference on Antithrombotic Therapy (11),
concluyd que el dcido acetil salicilico deberia considerar-
se en hombres o mujeres mayores de 50 afos de edad,
que tienen al menos un factor de riesgo de enfermedad
cardiovascular (ej.: tabaquismo, hipertensién arterial, dia-
betes, hipercolesterolemia, historia familiar de infarto de
miocardio), sin contraindicacién para este farmaco.

La Asociacién Americana de Diabetes (ADA) reco-
mienda que el dcido acetil salicilico se use como preven-
cién primaria en cualquier diabético con factor de riesgo
cardiovascular adicional (12).

Asi mismo, plantea utilizar terapia con dcido acetil
salicilico (75 a 160 mg) como estrategia de prevencién
primaria en hombres y mujeres diabéticos tipo 2 con
riesgo cardiovascular incrementado, incluyendo aque-
llos mayores de 40 afios o que tienen un factor de riesgo
adicional (historia familiar de enfermedad coronaria,
hipertension arterial, tabaquismo, dislipidemia,
albuminuria (A). Utilizar écido acetil salicilico como
estrategia de prevencién primaria en hombres y mujeres
con diabetes tipo 1 con riesgo incrementado de enfer-
medad cardiovascular, incluyendo aquellos mayores de
40 afos o que tienen un factor de riesgo adicional (C).

Las guias para la Prevencién Primaria de la Enferme-
dad Cardio y Cerebrovascular para América Latina y el
Caribe, actualizaciéon 2003 de la Fundaciéon Interame-
ricana del Corazén (13), recomiendan bajas dosis de
acido acetil salicilico (75 a 160 mg/dia) en personas con
alto riesgo de enfermedad coronaria (en especial riesgo
a 10 afos mayor o igual al 10%).

En conclusion, de acuerdo a los diferentes estudios
existentes, en los pacientes de riesgo intermedio y alto,
el tratamiento con el dcido acetil salicilico en preven-
cién primaria estaria indicado (14), al igual que la
indicacién en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. En
cuanto a los pacientes de riesgo bajo o leve, en la
actualidad se justifica una evaluacién en forma indivi-
dual para determinar el beneficio global que podria
tener cada paciente con respecto a dicha terapia como
prevencion primaria.
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Antiplaquetarios en prevencién secundaria

La terapia a largo plazo con dcido acetil salicilico
reduce el riesgo de subsecuentes infartos agudos del
miocardio, enfermedad cerebro cardiovasculary muerte
vascular entre pacientes con un amplio rango de
manifestaciones previas de enfermedad cardiovascu-
lar. La magnitud y el rango del beneficio fue ilustrado
en el estudio de revisién global Antithrombotic trialists
Collaboration, el cual analizé los resultados de 195
estudios aleatorizados de terapia antiplaquetaria entre
mas de 135.000 pacientes de riesgo alto con evidencia
previa de enfermedad cardiovascular, incluyendo in-
farto agudo del miocardio o infarto del miocardio
previo, ataque isquémico transitorio agudo o previo y
ofros grupos con riesgo alto como angina inestable,
angina estable, enfermedad vascular periférica, bypass
coronario, intervencién coronaria percutanea, fibrilacién
auricular y enfermedad valvular (15).

Diabéticos

El 4cido acetil salicilico se recomienda para todos los
diabéticos que tienen evidencia de enfermedad cardio-
vascular. A este enfoque le da soporte un estudio
observacional de 2.368 pacientes con diabetes tipo Il 'y
8.586 no diabéticos con enfermedad coronaria, segui-
dos durante cinco afios (16). El beneficio del dcido acetil
salicilicofue mayoren diabéticos, en quienes existié un 5%
mds de reduccién absoluta en la mortalidad cardiaca.

Algunos reportes de prevenciéon secundaria compa-
raron este medicamento con los agentes antiplaqueta-
rios tienopiridinas (clopidogrel y ticlopidina). Hoy se
llevan a cabo algunos estudios que pretenden evaluar si
clopidogrel ayuda al beneficio del dcido acetil salicilico.
Los estudios con ticlopidina sola no han demostrado un
beneficio significativo sobre el dcido acetil salicilico.

En ausencia de contraindicacién, el dcido acetil
salicilico y los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina deben darse a pacientes con riesgo alto de
eventos vasculares mayores.

La sexta Consensus Conference on Antithrombotic
Therapy (ACCP) recomendé que todos los pacientes
con angina estable crénica u otfra evidencia clinica o
del laboratorio de enfermedad coronaria, recibieran
acido acetil salicilico oral de forma indefinida (17).
Clopidogrel es una alternativa efectiva en aproxima-
damente 5% de pacientes que no toleran el dcido acetil
salicilico.
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El régimen mdés ampliamente evaluado en estudios de
prevencién secundaria fue una dosis media de dcido acetil
salicilico (75 a 325 mg/dia), el cual demostré ser significa-
tivo (25% de reduccién de riesgo relativo) para eventos
vasculares importantes. Las dosis mayores de écido acetil
salicilico no se asociaron con unincremento en el beneficio.

Infarto agudo del miocardio con supradesnivel del ST (onda Q)

El 4cido acetil salicilico confiere beneficios netos con-
cluyentes en la fase aguda de un infarto de miocardio.
Este puede tener mejor beneficio/riesgo que cualquier
otra terapia aprobada para infarto agudo del miocar-
dio debido a que el riesgo de sangrado severo o de
otros efectos adversos es bajo.

El 4cido acetil salicilico es el medicamento de eleccion y
debe seradministrado atodo paciente coninfarto agudo del
miocardio, a una dosis inicial de 125 mg seguida por 75 a
150 mg/dia entodos los pacientes sin contraindicacién para
su uso. Los pacientes conintolerancia al dcido acetil salicilico
deben ser tratados con clopidogrel, el cual, tipicamente, se
da con écido acetil salicilico en pacientes que serdn llevados
a angioplastia trasluminal percuténea primaria.

Sindromes coronarios agudos sin supradesnivel del ST

Gran numero de estudios clinicos demuestran la
eficacia del dcido acetil salicilico en pacientes con
angina inestable o infarfo agudo del miocardio sin
elevacién del ST. Los beneficios potenciales se compro-
baron en el Canadian Multicenter Trial (18) y el RISC Trial
(19); el tratamiento combinado con clopidogrel puede
ser mds efectivo que el dcido acetil salicilico solo.

Con base en las guias de manejo del Task Force del
ACC/AHAy los datos de estudios aleatorizados (20), el
4cido acetil salicilico debe darse a una dosis inicial de
325 mg/dia seguida de 75 a 150 mg/dia para todos
los pacientes, a menos que exista una contraindicacién
para su administracién. Estos pacientes deben ser trata-
dos con clopidogrel, el cual se administra con écido
acetil salicilico en estos pacientes.

Uso previo del &cido acetil salicilico para sindromes
coronarios agudos nuevos

El dcido acetil salicilico también parece reducir la
severidad de nuevos episodios. Un mecanismo pro-
puesto es la menorformacién de trombo en el sitio de la
ruptura de la placa. Es menos claro si el écido acetil
salicilico afecta la presentacion de un sindrome coronario
en pacientes sin enfermedad coronaria previa (21).
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Enfermedad cerebrovascular aguda

Dos recientes estudios evaluaron los beneficios y
riesgos del dcido acetil salicilico en el tratamiento de
pacientes con enfermedad cerebro cardiovascular agu-
da. El International Stroke Trial (22) y el Chinese Acute
Stroke Trial (23) demostraron que el tratamiento con
4cido acetil salicilico en enfermedad cerebro cardiovas-
cular aguda, redujo 11 muertes o enfermedad cerebro
cardiovascular no fatal por 1.000 pacientes en las
primeras semanas, pero causé aproximadamente dos
enfermedades cerebro cardiovasculares hemorrégicas.

El tratamiento con 4cido acetil salicilico aminora el
riesgo de enfermedad cerebro cardiovascular recurrente
y otros eventos vasculares; esto debe considerarse para
todos los pacientes que presenten enfermedad cerebro
cardiovascular aguda isquémica una vez se haya pro-
bado que no existen contraindicaciones y que se descar-
te con certeza una enfermedad cerebro cardiovascular
hemorrdgica (24). La eleccién del agente antiplaquetario
y la dosis, debe balancear el riesgo/beneficio de la
enfermedad cerebro cardiovasculary el costo del trata-
miento. Aunque la dosis éptima de dcido acetil salicilico
es incierta, no existe evidencia contundente que cual-
quier dosis especifica sea mds eficaz que ofra y que
ocurran pocos efectos adversos con dosis menor.

Acido acetil salicilico, clopidogrel (75 mg/dia),
ticlopidina (250 mg cada 12 horas) y la combinacién de
4cido acetil salicilico y dipiridamol son opciones acep-
tadas; sin embargo, se recomienda la terapiainicial con
acido acetil salicilico (162,5-325 mg/dia). Clopidogrel
o ticlopidina son alternativas para pacientes con intole-
rancia al dcido acetil salicilico.

Finalmente, a la luz de la medicina basada en la
evidencia se presenta un resumen de las recomendacio-
nes de los antiagregantes plaquetarios para prevencién
cardiovascular (25-28):

Enfermedad cerebrovascular

Prevencion primaria

- En pacientes que han presentado un accidente
cerebrovascular no cardioembdlico o ataque isquémico
transitorio (aterotrombético, lacunar o criptogénico), se
recomienda tratamiento con antiagregantes plaquetarios.
Acido acetil salicilico a dosis de 50 a 325 mg/dia, la
combinacién de 25 mg dcido acetil salicilico y 200 mg
de dipiridamol de liberacién lenta 2 veces al dia, o 75
mg de clopidogrel al dia son todas opciones aceptables
para el fratamiento inicial (Grado 1 A).



378 PRIMER CONSENSO NACIONAL DE PREVENCION CARDIOVASCULAR

- En pacientes que reciben dacido acetil salicilico y
que tfienen moderado a alto riesgo de sangrado, se
recomienda usar dosis bajas de dcido acetil salicilico 50
a 100 mg/dia (Grado 1 C).

- Enpacientes que han presentado accidente cere-
brovascular o ataque isquémico transitorio no cardioe-
mbélico, se sugiere el uso de la combinacién de écido
acetil salicilicoy dipiradamol de liberacién lenta 25/200
mg dos veces/dia, sobre dcido acetil salicilico (Grado 2
A) y clopidogrel sobre dcido acetil salicilico (Grado 2B).

- En pacientes con alergia al dcido acetil salicilico
se recomienda el uso de clopidogrel (Grado 1 C).

- En la mayoria de pacientes con accidente cere-
brovascular o ataque isquémico transitorio, se recomien-
da el uso de antiagregantes plaquetarios sobre la
anticoagulacién oral (Grado TA).

- En quienes se ha intervenido mediante
endarterectomia carotidea, se recomienda el uso de
acido acetil salicilico, 81 a 325 mg/dia antes y después
del procedimiento (Grado A).

- Para pacientes con accidente cerebrovascular
cardioembdlico que tienen contraindicacién para la
terapia anticoagulante, se recomienda el uso de 4cido
acetil salicilico (Grado 1A).

- En pacientes con accidente cerebrovascular aso-
ciado alesiones ateroscleréticas adrticas, se recomienda
la terapia con antiagregantes plaquetarios sobre ningdn
tratamiento (Grado 1 C). En pacientes con accidente
cerebrovascular criptogénico asociado con trombos
moviles del arco adrtico, se sugiere antiagregacién
plagquetaria o anticoagulacién oral (Grado 2 C).

- En pacientes con accidente cerebrovascular
isquémico criptogénico y foramen oval persistente, se
recomienda el tratamiento con antiagregantes
plaguetarios sobre ningtn tratamiento (Grado 1 C) y se
sugieren los antiagregantes plaquetarios sobre la anti-
coagulacién (Grado 2 A).

- Enpacientes con prolapso de la vélvula mitral que
han tenido historia de accidente cerebrovascular o ata-
que isquémico transitorio, se recomienda el uso de
antiagregantes plaquetarios (Grado 1 C).

Prevencion secundaria

- En pacientes que presentan accidente cerebro-
vascular isquémico que no reciben trombélisis, se reco-
mienda el fratamiento temprano con dcido acetil salicilico

160 a 325 mg/dia (Grado 1 A).
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Enfermedad coronaria

Acido acetil salicilico

- Enpacientes con sindrome coronario agudo sin eleva-
cién del segmento ST sin alergia al dcido acetil salicilico, se
recomienda el usoinmediato del mismo, 75 a 325 mgydesde
entonces dcido acetil salicilico 75 a 162 mg/dia (Grado 1 A).

Tienopiridinas

- En pacientes con sindrome coronario agudo sin
supradesnivel del ST (SDST) con alergia al dcido acetil
salicilico, se recomienda el tratamiento inmediato con
clopidogrel 300 mg oral, seguido por 75 mg/dia en
forma indefinida (Grado 1 A).

- En pacientes con sindrome coronario agudo sin
SDST en quienes el cateterismo diagndstico sea tardio,
o cuando la cirugia de bypass coronario no ocurra hasta
mdés de 5 dias seguido de angiografia coronaria, se
recomienda la administracién inmediata de clopidogrel
300 mg seguido por 75 mg/dia durante 9 a 12 meses
con adicién de dcido acetil salicilico (Grado TA).

- En pacientes con sindrome coronario agudo sin
SDST, en quienes la angiografia se realiza répidamente
(menos de 24 horas), se sugiere el inicio de clopidogrel
después de que la anatomia coronaria haya sido deter-

minada (Grado 2 A).

Inhibidores de glicoproteina IIB IIIA

- En pacientes que presentan sindrome coronario
agudo sin SDST de moderado o alto riesgo, se reco-
mienda epfifibatide o tirofibén para el tratamiento inicial
temprano en adicién al tratamiento anticipado con
acido acetil salicilico y heparina (Grado 1A). En estos
pacientes de moderado a alto riesgo que ademds
reciben clopidogrel, se recomienda el epfifibatide o
tirofibdn como tratamiento adicional (Grado 2 A).

- En pacientes que presentan sindrome coronario
agudo sin SDST, no se recomienda el uso de abciximab
como tratamiento inicial a menos que la anatomia
coronaria sea conociday laintervencién percutdnea sea
planeada dentro de las siguientes 24 horas (Grado 1 A).

Post-infarto agudo del miocardio y post-angioplastia
trasluminal percutanea

- En pacientes con sindrome coronario agudo con
ysin SDST, se recomienda el uso de dcido acetil salicilico
adosisinicial de 160 a 325 mgy posteriormente terapia
indefinida 75 a 162 mg/dia (Grado 1 A).
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- En pacientes con historia de sangrado inducida
por écido acetil salicilico o con factores de riesgo para
sangrado, se recomiendan dosis menores (menos de
100 mg) de d4cido acetil salicilico (Grado 1 C).

- Enquienesel dcido acetil salicilico estd contraindica-
do o no es tolerado, se recomiendan 75 mg/dia de
clopidogrel para administracién alargo plazo (Grado 1 A).

- En pacientes de alto riesgo con infarto agudo del
miocardio incluyendo infarto agudo del miocardio de
pared anterior, con falla cardiaca significativa, contrombos
intracavitarios visibles en el ecocardiograma y aquellos
con historia de eventos fromboembdlicos se sugiere el uso
combinado de anticoagulacién oral de moderada inten-
sidad (INR 2 — 3) mds dcido acetil salicilico a dosis bajas
(menos de 100 mg ) durante tres meses posteriores al
infarto agudo del miocardio (Grado 2 A).

Enfermedad coronaria estable

- En pacientes con enfermedad coronaria estable se
recomienda la administracién de écido acetil salicilico 75
a 162 mg/dia (Grado 1A). Se sugiere que se continGe con
el dcido acetil salicilico de manera indefinida (Grado 2 C).

- En pacientes con enfermedad coronaria crénica
estable con perfil de riesgo alto para el desarrollo de
infarto agudo del miocardio, se sugiere la terapia a
largo plazo con clopidogrel en adicién al dcido acetil

salicilico (Grado 2C).

Prevencion primaria

- En pacientes con al menos moderado riesgo para
un evento coronario (basado en la edad y en el perfil de
factores de riesgo cardiaco a 10 afios mayor del 10%),
se recomienda el uso de dcido acetil salicilico 75 a 162
mg/dia sobre ningUn tratamiento o anticoagulacién oral

(Grado 2 A).

Infarto agudo del miocardio

- Enpacientes coninfarto agudo del miocardio con
supradesnivel del segmento ST que reciben o no terapia
fibrinolitica, se recomienda el uso de écido acetil salicilico
160 a 325 mg seguido por tratamiento indefinido de 75
a 162 mg (Grado 1 A).

- En pacientes alérgicos al dcido acetil salicilico se
sugiere la administracién de clopidogrel con una dosis
de carga de 300 mg y una dosis de mantenimiento de
75 mg/dia como terapia alternativa al dcido acetil

salicilico (Grado 2 C).
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- No se recomienda el uso de abciximab en dosis
esténdar o de refeplase o tenecteplase a la mitad de las
dosis junto con dosis bajas de heparina no fraccionada
sobre las dosis esténdar de reteplase o tenecteplase
(Grado 1 B).

- Sesugiere la no utilizaciéon de la combinacién de
estreptoquinasa y ningun inhibidor de la GP IIB-IlIA
(Grado 2 B).

Antiagregantes plaquetarios y angioplastia trasluminal
percutanea mas implante de stent

- Enpacientes conintervencién percutdnea se reco-
mienda el pretratamiento con dcido acetil salicilico 75 a

325 mg (Grado 1 A).

- Se recomienda el uso de dcido acetil salicilico a
largo plazo después de intervencién percutdnea a dosis
de 75 a 162 mg (Grado 1 A).

- Para el tratamiento a largo plazo después de
intervencién percutdnea en pacientes que reciben agen-
tes antitrombéticos como clopidogrel o warfaring, se
recomienda al uso de dcido acetil salicilico a dosis bajas
75 a 100 mg (Grado 1 C).

- En pacientes a quienes se haya implantado stent
se recomienda el uso de la combinacién de dcido acetil
salicilico y derivados de tienopiridina (ticlopidina o
clopidogrel) sobre la terapia anticoagulante sistémica

(Grado 1 A).

- Se recomienda el uso de clopidogrel sobre

ticlopidina (Grado 1 A).

- Serecomienda una dosis de carga de 300 mg de
clopidogrel al menos 6 horas antes de una intervencién
percutdnea planeada (Grado 1 B). Si el clopidogrel se
inicia en menos de 6 horas, se sugiere una dosis de carga

de 600 mg (Grado 2 C).

- Sise administra ticlopidina se recomienda que la
dosis de carga sea de 500 mg al menos 6 horas antes
de la intervencion percutdnea (Grado 2 C).

- Enpacientes que no toleren el 4cido acetil salicilico
se recomienda que la dosis de carga de clopidogrel (300
mg) oticlopidina (500 mg) se administre al menos 24 horas
antes de la infervencién percutdnea (Grado 2 C).

- Después de una intervencién percutdnea se reco-
mienda, ademds del acido acetil salicilico clopidogrel
75 mg/dia al menos por 9 a 12 meses (Grado 1 A).
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- Si se usa ticlopidina a cambio de clopidogrel
después de unaintervencién percutdnea, se recomienda
ticlopidina durante 2 semanas ademds del dcido acetil
salicilico (Grado 1 B).

- Enpacientes con bajo riesgo aterosclerético tales
como aquellos con lesiones coronarias aisladas, se
recomienda clopidogrel al menos por 2 semanas pos-
teriores al implante del stent (Grado 1 A), al menos
durante 2 a 3 meses con stent recubierto con sirolimus y
6 meses después de implante de stent cubierfo con
plaquitaxel (Grado 1 C).

- Enlospacientes sometidos aintervencién percutd-
nea en especial si ésta es primaria o presentan angina
inestable refractaria u otras caracteristicas de alto riesgo,
se recomienda el uso de antagonistas de la GP 1IB 1A
(abciximab o eptifibatide) (Grado 1 A).

- En pacientes llevados a intervencién percutdnea
primaria por infarto agudo del miocardio con
supradesnivel del ST, se recomienda el uso de abciximab
sobre eptifibatide (Grado 1 B).

- Serecomienda la administracién de abciximab a
0,25 mg/kg en bolo, seguido por infusién de 12 horas
a tasa de 10 mcg/min (Grado 1 A) y eptifibatide con
doble bolo (cada uno de 180 mcg/kg administrado con
10 minutos de diferencia) seguido por infusién de 18

horas a 2 mcg kg/min (Grado 1 A).

- En pacientes con angina inestable o infarto agu-
do del miocardio sin SDST de moderado o alto riesgo
basado en el puntaje de TIMI, se recomienda que el uso
de antagonistas de GP IIB IlIA (tanto epfifibatide o
tirofibdn), se inicie tan pronto como sea posible antes de
la intervencién percutdnea (Grado 1 A).

- Cuando se planea la realizacién de intervencién
percutdnea en angina inestable o infarto agudo del
miocardio sin SDST con niveles elevados de troponina,
se recomienda que el abciximab se inicie dentro de las
primeras 24 horas de la intervencion (Grado 1 A).
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Prevencién de la enfermedad cerebrovascular y
uso de la terapia antitrombética

Herndn Bayona Ortiz, MD.; Edgor Osuna Sudrez, MD.; Ménica Duarte Romero, MD.

Introduccion

La metodologia para la busqueda se hizo a través de
PUBMED (MEDLINE), desde enero de 1995, hasta abril
de 2005, mediante el uso de las palabras clave «platelet
aggregation inhibitors AND stroke», y se limité a los
meta-andlisis. Se tomaron, ademds, los articulos de
nuestro archivo personal mds representativos con res-
pecto a la antiagregacién plaguetaria.

La enfermedad cerebrovascular constituye un proble-
ma de salud publica de primer orden en todo el mundo.
Es la segunda causa de muerte en los pafses
industrializadosy la tercera en paises en vias de desarro-
llo, como Colombia (1). Ocasiona grandes gastos, asf
como gran discapacidad. Se sabe que en la actualidad
gracias a los datos obtenidos de la Asociacién America-
na del Corazén, cada 53 segundos se presenta un
ataque cerebrovascular, cada 3,3 minutos fallece al-
guien por esta enfermedad y cerca de un millén de
norteamericanos sufren cada afio un infarto cerebral (2,
3). La prevencién primaria es, sin duda alguna, el
objetivo principal en el tfratamiento de la enfermedad. La
tendencia actual se basa en modificar los factores de
riesgo, que no es otra cosa que cambiar el estilo de vida
de los individuos con una dieta saludable, ejercicio,
consumo moderado de alcohol, no fumar, aparte del
control de la hipertensién, la diabetes y la dislipidemia
entre otros.

La enfermedad cerebrovascular se presenta como
ataque cerebrovascular isquémico en su mayoria (80%
de los casos), o como hemorragia (20% de los casos).
La mayoria de los ataques cerebrovasculares isquémicos
resultan en el 70% de los casos de la oclusién trombética
o embdlica de arterias grandes y medianas. La enferme-
dad de pequefios vasos (perforantes) lleva a que se
produzcan infartos lacunares en una cuarta parte de los
pacientes (25%). La aterosclerosis estd implicada en la
fisiopatologia de los infartos cerebrales y del miocardio,
y en la enfermedad vascular periférica. El mecanismo
mediante el cual se desencadena es el resultado de un
proceso inflamatorio en la pared de las arterias, secun-

dario a la ruptura de la placa aterosclerética, lo que
produce adhesién, activacién y agregacion plaquetaria
con la correspondiente formacién de un trombo
plaquetario.

La aterotrombosis es el resultado de la ruptura de una
placa de ateroma, con lesién del endotelio y exposicion
de elementos subendoteliales como el colédgeno tipo |y
I, la fibronectina y el factor de von Willebrand, los
cuales desencadenan la adhesion de las plaquetas. Este
proceso dispara la activacién de nuevas plaquetas, las
cuales cambian de forma, liberan sustancias como la
serotonina, el ADPy el factor de crecimiento derivado de
las plaquetas. Otros mediadores externos como el
tromboxano A2, el ADP y el coldgeno aumentan la
activacién, lo cual incrementa la liberacién del calcio
intracelular. El calcio es un cofactor en la accién de la
fosfolipasa A2 involucrada en la produccién del acido
araquidénico que amplifica la activacién plaquetaria a
través de las moléculas que de él se derivan, como el
tromboxano A2. El aumento del calcio lleva a que las
plaguetas expongan en la superficie receptores de
glicoproteina llb/llla, estableciendo puentes de unién
entre ellas mediante el fibrinégeno para formaruntapén
de plaquetas (4).

El dafio endotelial y los fosfolipidos de las plaguetas,
inducen la activacion de la coagulacion acelerando la
formacién del factor Xa y generando trombina, con la
consecuente formacién de una red rica en fibrina. Los
trombos arteriales se forman en condiciones de alto flujo
y estén compuestos principalmente por agregados de
plagquetas unidos por pequefias bandas de fibrina. Los
venosos se forman en dreas de flujo lento y estdn
compuestos por glébulos rojos con gran cantidad de
fibrina y pocas plaquetas. En las dreas de flujo interme-
dio los trombos son mixtos. La activacién de la coagu-
laciéon como de las plaquetas sucede en los infartos
arteriales, por eso son Utiles los antiagregantes
plaquetarios y los anticoagulantes. En el fromboembo-
lismo venoso la activacion de la cascada de la coagu-
lacién es el mecanismo critico, mientras el papel de las
plagquetas es menos importante; por esta razén la anti-
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coagulacién es la base de la prevencion y el tratamiento
en estos casos. La activaciéon de la cascada de la
coagulacién parece ser el punto mds importante en la
patogénesis de los frombos intracardiacos (4).

Enlatabla 1 se muestran los grados de evidencia que
corresponden a los diferentes estudios clinicos, de los
cuales se derivan las diferentes recomendaciones de este
capitulo.

Tabla 1.

GRADOS DELAS RECOMENDACIONES PARAUN NIVEL BASAL
DERIESGOESPECIFICO

1A ECA no heterogéneos, IC todos de un lado del umbral NNT
2A  ECA no heterogéneos, IC se sobreponen al umbral NNT

1B ECA heterogéneos, IC todos de un lado del umbral NNT

2B ECA heterogéneos, IC se sobrepone al umbral NNT

1C Estudios observacionales, IC todos de un lado del umbral NNT
2C Estudios observacionales, IC se sobreponen al umbral NNT

ECA= estudio controlado aleatorizado, IC= intervalo de confian-
za, NNT= ndmero necesario para tratar evitando un prondstico no
deseado.

Tomada de: User’s Guides to Medical Literature. JAMA 1995; 274 (20).

En la tabla 2 se resumen los mecanismos de accién,
asi como los principales efectos secundarios de los
antiplaquetarios.

Acido acetil salicilico

En la década de los 80 se empezd a usar en forma
masiva el dcido acetil salicilico para el tratamiento del
ataque cerebrovascular, pero solamente hasta hace
cerca de siete afos la Administracién de Drogas y
Alimentos aprobé su uso para el manejo de pacientes
con ataque cerebrovascular.
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ATC (Antithrombotic Trialist's Collaboration)

El meta-andlisis mostré que luego de eventos arteriales
trombéticos, como el infarto agudo de miocardio, se
redujo en una cuarta parte la presentacién de nuevos
eventos para los pacientes tratados con antiplaquetarios
especialmente con dcido acetil salicilico. En el andlisis
general se encontré que el efecto de los antiplaquetarios
es menor en el grupo de los pacientes con ataque
cerebrovascular/accidente isquémico transitorio, al com-
pararlo con el infarto de miocardio o la enfermedad
vascular periférica. Las hemorragias intracerebrales su-
cedieron en 1 de cada 1.000 tratados. En la tabla 3 se
resumen los principales resultados de este estudio (5).

Tabla 3.

RESULTADOS DEL ANTITHROMBOTIC
TRIALISTS'COLLABORATION

287 estudios (hasta 1997)
144.051 pacientes vs. placebo

- Uso de diferentes antiplaquetarios
- NNT para ataque cerebrovascular = 67

- Reduccién en 22% para todos los eventos en el grupo de ataque
cerebrovascular

Hemorragias: 1 caso x cada 1.000 pacientes tratados

36 eventos menos en 29 meses de tratamiento

- Incluyé pacientes con infarto agudo del miocardio previo, infarto
agudo del miocardio actual, ataque cerebrovascular/accidente
isquémico transitorio previo o agudo

- Punto de desenlace: ataque cerebrovascular, infarto agudo del
miocardio o muerte vascular combinados

Desenlaces secundarios: hemorragia intracerebral, muerte por
hemorragia

- Otros desenlaces: ataque cerebrovascular no fatal, infarto agudo
del miocardio no fatal, muerte vascular

NNT= nUmero necesario a tratar.

Tabla 2.
MECANISMO DE ACCIONY EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS ANTIPLAQUETARIOS

Medicamento

Mecanismo de accién

Efectos secundarios

Acido acetil salicilico Inhidor de la ciclooxigenasa 1,

de forma irreversible por acetilacién,
atenta la accién de tromboxano A2

Dipiridamol Inhidor de la fosfodiesterasa

plaquetaria, aumenta el cAMP, cGMP

Sangrados, rash, dolor epigdstrico

Cefalea, diarrea, vértigo, vasodilatacién
coronaria

bloquea la activacién plaquetaria mediada
por calcio. Estimula la PG 12 con accién

vasodilatadora

Clopidogrel Inhidor del ADP plaquetario

con menos agregacién plaquetaria

Hemorragia gastrointestinal, rash, diarrea,
neutropenia, pUrpura trombética
trombocitopénica
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De este meta-andlisis se pueden desprender las
siguientes afirmaciones:

1. Laterapia antiplaquetaria protege a los pacientes
contra eventos vasculares en aquellos que sufren angina
estable, claudicacién intermitente y fibrilacién auricular.

2. Laterapia antiplaquetaria se deberia iniciar tem-
prano, luego del ataque cerebrovascular, y continuarla
a largo plazo.

3. La dosis diaria de dcido acetil salicilico de 75 a
150 mg es fan efectiva como en altas dosis para los
tratamientos a largo plazo (el clopidogrel es una alterna-
tiva cuando el dcido acetil salicilico esté contraindicado).

IST (Internacional Stroke Trial)

Entre 19.435 pacientes aleatorizados, aquellos que se
trataron con écido acetil salicilico tuvieron una mortalidad
menor a 14 dias, menor recurrencia, sin incremento de
hemorragias intracerebrales y cierta reduccién en la mor-
talidad y discapacidad fisica a los seis meses (7).

19 Columna: recurrencia de ataque cerebrovascular; dcido acetil salicilico 2,8% vs.
placebo 3,9% (2 p < 0,001).

2% Columna: hemorragia intracerebral; dcido acetil salicilico 0,9% vs. placebo 0,8%
no hay exceso.

3° Columna: muerte/ataque cerebrovascular recurrente; acido acetil salicilico 11,3%
vs. placebo 12,4% (2 p = 0,02).

4 Columna: hemorragia extracraneal que requirié transfusién; dcido acetil salicilico
1,1% vs. placebo 0,6% (2 p = 0,0004).

Figura 1. Ensayo clinico internacional sobre ataque cerebrovascular.
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CAST (Chinese Acute Stroke Trial)

Se aleatorizaron 21.106 pacientes con ataque cere-
brovascular agudo dentro de las primeras 48 horas,
para recibir 4cido acetil salicilico 160 mg en adminis-
tracién diaria, o placebo durante cuatro semanas. El
punto principal de desenlace fue la evaluacién de la
mortalidad o la discapacidad al terminar el estudio. Se
presenté una pequefa reduccién en la mortalidad en
el grupo tratado, asi como una disminucién en la
recurrencia de los ataques cerebrovasculares a las
cuatro semanas (8).

Tabla 4.

INDICACIONES DEL USO TEMPRANO DE ACIDO ACETIL
SALICILICO ENATAQUE CEREBROVASCULARAGUDO (META-
ANALISIS ESTUDIOIST, CAST)(9).

- 40.000 pacientes

- Se previenen siete eventos por cada 1.000 pacientes tratados

- Ataque cerebrovascular recurrente con dcido acetil salicilico
(1,6%) vs. placebo (2,3%) (2 p < 0,000001)

- NNT calculado de 111

- Reduccién no claramente significativa de la mortalidad: 5,4% en
el grupo tratado con dcido acetil salicilico vs. 5% en el grupo de
placebo

- Con hemorragia intracerebral o trasformacién hemorrdgica en 2
de cada 1.000 tratados

NNT = nUmero necesario a tratar.

Las dosis altas de dcido acetil salicilico no han
mostrado beneficio en la prevencién de nuevos eventos,
si se comparan con dosis menores. El uso de dosis bajas
de 4cido acetil salicilico, disminuye la presentaciéon de
efectos secundarios principalmente a nivel gastrointestinal.
Otra ventaja que ofrece el uso de las dosis bajas, es la
inhibicién de la formacién de tromboxano A2, sin
comprometer la formacién de prostaciclina (PG 12) por
el endotelio.

Recomendaciones basadas en la evidencia (6)

1. Para los pacientes con ataque cerebrovascular
isquémico que no son llevados a trombdlisis, se reco-
mienda el uso temprano de dcido acetil salicilico en

dosis de 160 a 325 mg al dia (Grado 1 A).

2. El 4cido acetil salicilico deberia iniciarse en las
primeras 48 horas de presentacién del infarto cerebral.
Su uso es seguro en combinacién con bajas dosis de
heparina de bajo peso molecular para la prevencién de
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trombosis venosa profunda/tromboembolismo
pulmonar. Esté contraindicado en los pacientes con
alergia al d4cido acetil salicilico o en aquellos con
sangrado gastrointestinal (ver resultados de estudio IST,
CAST y meta-andlisis).

3. Enlos pacientes que han sufrido un ataque cere-
brovascular/accidente isquémico transitorio (aterotrom-
bético, lacunar o criptogénico), se recomienda el uso de
un agente antiplaquetario (Grado 1 A) (ver resultados

del ATC).

4. En quienes tfienen riesgo moderado o alto de
complicaciones hemorrdgicas, se recomiendan dosis bajas
de 4cido acetil salicilico, 50 a 100 mg de administracién

diaria del medicamento (Grado 1 C) (Tabla 4).

5. Para los pacientes con estenosis carotidea que
serdn llevados a endarterectomia, se recomienda el
acido acetil salicilico hasta 325 mg en administracion
diaria del medicamento antes y luego del procedimiento
(Grado 1 A).

6. Para los pacientes que han tenido un ataque
cerebrovascular cardioembélico y tienen contraindica-
cién de anticoagulacién, se recomienda el dcido acetil
salicilico (Grado 1 A).

7. En los pacientes con lesiones ateroscleréticas
adrticas se recomienda el uso de antiplaquetarios
(Grado 1 C).

8. Para los que tienen un ataque cerebrovascular
isquémico criptogénico asociado con foramen oval
permeable, se recomienda la terapia antiplaquetaria
(Grado 1 C), sobre la anticoagulacién (Grado 2 A).

9. Enloscasos de ataque cerebrovascular/acciden-
teisquémico transitorio asociado con excrecencias de las
valvas mitrales o prolapso, se recomienda la terapia
antiplaquetaria (Grado 1 C).

Acido acetil salicilico mas dipiridamol de liberacion
sostenida

ESPS 2 (European Stroke Prevention Study 2)

Asigné de manera aleatoria 6.602 pacientes en 4
grupos de tratamiento:

1. Dosis bajas de dcido acetil salicilico 25 mg dos
veces en el dia.

2. 200 mg de dipiridamol de liberacién controlada
(dipiridamol de liberaciéon sostenida) dos veces en el dia.

3. Acido acetil salicilico 25 mg més dipiridamol de
liberacién sostenida (dipiridamol) dos veces en el dia.

4. Placebo.
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El seguimiento de los pacientes fue a dos afos, en
los cuales se determiné la accién de los medicamentos
en la tasa de ataque cerebrovascular y muerte por
cualquier causa. Si se les compara con placebo todos
los medicamentos fueron superiores con respecto a los
desenlaces, sobre todo con la asociacién de écido
acetil salicilico més dipiridamol de liberacién sostenida
en la disminuciéon del ataque cerebrovascular. La aso-
ciacién en este estudio mostré una proteccién del doble
de casos con respecto al dcido acetil salicilico solo y al
dipiridamol de accién sostenida solo. No hubo reduc-
cién significativa del infarto agudo del miocardio. El
dipiridamol produce vasodilatacién coronaria en las
arterias no estendticas, por lo cual puede llevar a
isquemia miocdrdica durante el ejercicio (10).

En la actualidad se esperan los resultados de dos
estudios que estdn en curso: el ESPRIT (European and
Australian Stroke Prevention in Reversible Ischemia) en
pacientes con ataque cerebrovascular menor/accidente
isquémico transitorio dividido en tres brazos:

A. Acido acetil salicilico mds dipiridamol vs. écido
acetil salicilico vs. anticoagulacion.

B. Acido acetil salicilico mds dipiridamol vs. écido
acetil salicilico.

C. Acido acetil salicilico vs. anticoagulacion.

Y el ProFESS (Prevention Regimen for Effectively
Avoiding Second Strokes), el cual tiene una meta de
15.000 pacientes, y hard la comparacién de la asocia-
cion de clopidogrel més dcido acetil salicilico vs.
dipiridamol de liberacién sostenida més dcido acetil
salicilico.

Los resultados de estos estudios ayudarén a clarifi-
car el papel del dipiridamol de liberaciéon sostenida
més el d4dcido acetil salicilico contra otros
antiplaquetarios, y a corroborar los hallazgos del

ESPS-2.

Recomendaciones basadas en la evidencia

1. La combinacién de dcido acetil salicilico mas
dipiridamol de liberacién sostenida 25 mg/200 mg dos
veces en el dia, es una opcién aceptable en la terapia
inicial en los pacientes que han sufrido un ataque
cerebrovascular/accidente isquémico transitorio no
cardioembdlico (Grado 1B).
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2. En los pacientes que han experimentado un ata-
que cerebrovascular/accidente isquémico fransitorio no
cardioembdlico, se sugiere la asociacién de dcido acetil
salicilico mds dipiridamol de liberacion sostenida sobre
el acido acetil salicilico (Grado 2A).

3. Se recomienda no usarlo en los pacientes con
enfermedad coronaria (Grado 1 C).

Clopidogrel

Con respecto al uso de tienopiridinas, se comenta
muy brevemente que la ticlopidina es un medicamento
que por su perfil de seguridad, dosificacién y controles
de laboratorio necesarios para el inicio de la terapia ha
entrado en desuso, y evidentemente ha sido opacado
por el clopidogrel.

CAPRIE (Clopidogrel vs. Aspirinin Patients at Risk of Ischemic
Events)

Este ensayo compara clopidogrel vs. dcido acetil
salicilico en la prevencién de eventos recurrentes vasculares
aterotrombéticos en 19.185 pacientes, dentro de los
cuales 6.431 habian sufrido un ataque cerebrovascular.
En los resultados se observé que el clopidogrel redujo el
riesgo combinado de eventos vasculares (ataque
cerebrovascular, infarto agudo del miocardio o muerte
vascular) de forma no significativamente estadistica. El
perfil de seguridad del clopidogrel es comparable con
el del acido acetil salicilico (11).

MATCH (Management of Atherothrombosis with Clopidogrel
inHigh-Risk Patients with Recent TransientIschemic Attacks
or Ischemic Strokes)

Se compara la adicién de dcido acetil salicilico a
clopidogrel vs. clopidogrel solo en 7.599 pacientes con
ataque cerebrovascular reciente o accidente isquémico
transitorio. La combinacién no demostré una reduccién
en la incidencia de ataque cerebrovascular isquémico,
infarto agudo del miocardio o muerte cardiovascular;
sin embargo, se asocié significativamente con un incre-
mento en el riesgo de sangrado mayor -que pone en
peligro la vida de los pacientes- (12).

Con respecto a lo anterior no se pueden extrapolar
los datos obtenidos de otros estudios como el CURE
(Clopidogrel in Unstable angina to prevent Recurrent
Events) en el que la asociacion de clopidogrel mas acido
acetil salicilico se usé en pacientes con eventos coronarios
agudos. Al analizar los resultados cuidadosamente, se
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aprecia beneficio en los puntos de desenlace, lo cual
demuestra la utilidad en la reduccién de nuevos eventos
como infarto agudo del miocardio, ataque
cerebrovascular o muerte, asi como la disminuciénenla
presentacién de nuevos ataques cerebrovasculares; sin
embargo, los beneficios superan el riesgo que resulta de
la combinacién de los antiplaquetarios. Hay que tener
presente que los sangrados en el estudio CURE superan
en nimero a los que se presentaron en el MATCH (13).

Recomendaciones basadas en la evidencia (6)

1. En las personas que han experimentado un ata-
que cerebrovascular/accidente isquémico fransitorio no
cardioembodlico (aterotrombdético, lacunar o criptogénico)
el uso de clopidogrel 75 mg es una terapia aceptable.

2. En los pacientes que han experimentado un ata-
que cerebrovascular no cardioembélico o accidente
isquémico transitorio, se sugiere el uso del clopidogrel
sobre el dcido acetil salicilico (Grado 2 B).

3. Para los pacientes en quienes estd contraindicado
el uso de dcido acetil salicilico por alergia o intolerancia,
se sugiere el uso de clopidogrel 75 mg al dia (Grado 1C).

Anticoagulacion

Heparina no fraccionada

Algunos expertos recomiendan el uso temprano de
anticoagulacién para subgrupos especificos de ataque
cerebrovascular, incluidos eventos cardioembélicos,
ataque cerebrovascular en progresiéon, ataque
cerebrovascular debido a estenosis de una arteria
grande, trombo intraluminal detectado o disecciones
arteriales. La recomendaciéon de la Sociedad America-
na del Corazén -AHA- dice que: «hasta que haya mds
datos disponibles, el uso de la heparina permanece como
un asunto de preferencia del médico tratante. Entendien-
do por esto que el uso de heparina o el no administrarla,
podrian no alterar el pronéstico de un paciente con
ataque cerebrovascular isquémico agudo».

IST (International Stroke Trial)

Estudio no ciego con 19.435 pacientes antes mencio-
nado con los datos de dcido acetil salicilico. Se llevé a
cabo en 36 paises; la aleatorizacién se efectud en las
primeras 48 horas mediante un disefo factorial para
recibir &cido acetil salicilico (la mitad recibia dcido acetil
salicilico, la otra mitad no), heparina subcutédnea no
fraccionada (la mitad de los pacientes recibia heparina,
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la otra mitad no la recibié), o ningUn tratamiento. A
quienes se les administré heparina se aleatorizaron en
dos grupos, uno de bajas dosis (5000 U SC dos veces
en el dia), y otro de altas dosis (12.500 U SC dos veces
en el dia). Enlos resultados no se encontré diferencia en
la mortalidad a los 14 dias o en el pronéstico a los 6
meses medido como discapacidad fisica. En el andlisis
de los subgrupos se encontré una disminucién en la
presentacién de ataque cerebrovascularen los primeros
14 dias, pero el beneficio es contrarrestado por la
presentacién de una cantidad significativa de hemorra-
gias intracraneales, al igual que la presentacién de una
mayor cantidad de sangrados extracraneales que requi-
rieron transfusién (7).

Estudio de Duke y colaboradores

Es el Unico estudio con heparina no fraccionada IV
durante 7 dias, en pacientes con ataque cerebrovascular
trombético estable. Se reclutaron 225 pacientes quienes
fueron aleatorizados en las primeras 48 horas; no se
estudiaron los pacientes con ataque cerebrovascular en
progresién. Los resultados mostraron que la mortalidad
a 1 afio en los pacientes que recibieron heparina, fue
mayor. No se encontré mejoria neurolégica significativa
en los primeros 7 dias cuando se comparé con el grupo
control (14).

Estudio de Chamorro y colaboradores

Corresponde a una serie de casos en pacientes con
ataque cerebrovascular mas fibrilacién auricular, con
231 pacientes. No posee un poder adecuado de evi-
dencia, en el que se sugiere que el inicio temprano de
heparina en las primeras 6 horas de sucedido el ataque
cerebrovascular, mejora el prondstico funcional de los
pacientes (15).

Los ensayos clinicos no han evaluado de forma
adecuada el uso de la heparina no fraccionada IV en
diferentes subgrupos de ataque cerebrovascular
isquémico. Como se puede ver en los estudios previos,
la via de administraciéon de la heparina asi como el
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control de la anticoagulacién, no se ha llevado a cabo.
Tampoco se ha evaluado el uso temprano de la heparina
luego de un ataque cerebrovascular (< 12 horas). En el
estudio IST el grupo de pacientes con fibrilacién auricular
no mostré que la heparina subcutdnea fuera Util, debido
a una mayor cantidad de hemorragias. En el Cerebral
Embolism Study Group se reclutaron Unicamente 45
pacientes; el estudio terminé de manera prematura,
pero se demostré que la heparina reducia el nimero de
eventos. Todo lo anterior permite concluir que simple-
mente hacen falta mds trabajos con el fin de resolver
todas las incégnitas antes especificadas. Otra recomen-
dacién es que el riesgo de hemorragia es mayor en los
infartos cerebrales grandes, en los pacientes hipertensos
no controlados y en aquellos pacientes tratados con
dosis elevadas de anticoagulantes.

Heparina de bajo peso molecular

Las heparinas de bajo peso molecular son heparinas
fraccionadas que gozan de ventajas farmacocinéticas
como absorcién répida, biodisponibilidad adecuada
asi como vida media mas larga, si se las compara con
la heparina no fraccionada.

TOAST (The Trial of heparinoid ORG172 in Acute Stroke)

Fue un estudio multicéntrico, aleatorizado, doble
ciego, placebo controlado con 1.281 pacientes, en el
que se encontré beneficio en cuanto al pronéstico en los
primeros 7 dias, sin lograr un efecto sostenido a los 3
meses. Cuando se hizo el andlisis de subgrupos de
ataque cerebrovascular, los pacientes que tuvieron ma-
yor beneficio fueron quienes sufrieron un ataque
cerebrovascularde grandes vasos, con un efecto incluso
hasta los 3 meses. Se presentd un exceso de hemorragia
intracerebral (16).

HAEST (Heparine in Acute Embolic Stroke Trial)

Estudio aleatorio doble ciego con 449 pacientes en
el que se comparé dalteparina subcutdnea contra éeido
acetil salicilico, y se evalué la recurrencia del ataque
cerebrovascular a los 14 dias, asi como el estado

Tabla 5
Grupo n Evolucion a los 7 dias Evolucion a los 3 meses
Favorable Muy favorable Favorable Muy favorable
ORG 10172 641 59,2% 3,9% * 75,2% 49,5%
Placebo 634 54,3% 27,8% 73,7% 47%

*p <de 0,01 OR = 1,36 (1,06-1,73). No se conserva diferencia a los 3 meses.
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funcional de los pacientes a los 3 meses. El estudio no
mostré diferencias significativas en los pacientes que
sufren ataque cerebrovascular secundario a fibrilacién
auricular conrespecto al pronésticoy la mortalidad a los
3 meses (17).

Low Molecular Weight Heparin for the Treatment of Acute
Ischemic Stroke

Fue un estudio aleatorio, doble ciego, placebo con-
trolado en el que se compararon dos dosis de heparina
de bajo peso molecular contra placebo en el fratamiento
del ataque cerebrovascular agudo. Para los pacientes
tratados dentro de las primeras 48 horas del inicio de los
sinftomas, se demostré que la heparina de bajo peso
molecular fue efectiva en mejorar el pronéstico a 6
meses (18).

Las heparinas de bajo peso molecular no se reco-
miendan en el fratamiento del ataque cerebrovascular
agudo, Unicamente para el uso profilactico de eventos
venosos frombo-embdlicos. Los ensayos con estas me-
dicaciones, han sido muy criticados, en unos casos por
la dosis utilizada y la via de administracién y porque se
comparan contra placebo.

Recomendaciones basadas en la evidencia

1. Para los pacientes que han sufrido un ataque
cerebrovascular y tienen restriccién en la movilidad, se
recomiendan bajas dosis de heparina de bajo peso
molecular subcutédnea o heparinoides, de forma
profilactica. Se debe esperar el inicio de la profilaxis por
lo menos 24 horas si el paciente fue llevado a trombélisis
(Grado 1 A).

2. Para los pacientes que tienen contraindicacién
para el uso de anticoagulantes, se recomienda el em-
pleo de medias eldsticas o aparatos de compresién
neumdtica intermitente (Grado 1 C).

3. Para los pacientes con hemorragia intracerebral
aguda, se recomienda el uso de aparatos de compre-
siébn neumdtica intermitente al inicio (Grado 1 C), para
la prevencién de trombosis venosa profunda/
tromboembolismo pulmonar. En los pacientes que se
encuentran estables neurolégicamente, se sugieren dosis
bajas de heparina de bajo peso molecular subcuténea
iniciada a dos dias después de sucedida la hemorragia

(Grado 2 C).

4. Paralos pacientes contrombosis de senos venosos,
se recomienda el uso de heparina de bajo peso molecular
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en la fase aguda, aln en presencia de infarto
hemorrégico (Grado1 B).

Warfarina

WARSS (Warfarin Aspirin Recurrent Stroke Study)

Aleatorizé 2.206 pacientes en grupos paralelos de
tratamiento con écido acetil salicilico vs. warfarina man-
teniendo un INR entre 1,4 a 2,8, en pacientes que
sufrieron un ataque cerebrovascularisquémico de causa
no cardioembdlica. Los desenlaces evaluados en el
estudio fueron recurrencia de ataque cerebrovascular
isquémico y mortalidad. No se encontraron diferencias
significativas con respecto a las metas del estudio (19).

WASID (Warfarin vs. Aspirin for Symptomatic Intracranial
Disease study)

Se hizo de forma retrospectiva, multicéntrico. El
estudio fall6 en demostrar que la warfarina, mante-
niendo un tiempo de protrombina 1,2 a 1,6 veces el
control, fuese superior al 4cido acetil salicilico para
prevenir ataque cerebrovascular o muerte vascular en
pacientes con estenosis sinftomdtica de una arteria
infracraneana mayor (20).

La anticoagulacién con warfarina es altamente efec-
tiva para la prevencién secundaria a largo plazo de los
pacientes con fibrilacién auricular, quienes hayan sufri-
do un ataque cerebrovascular/accidente isquémico tran-
sitorio; sin embargo, faltan datos que indiquen el mo-
mento apropiado para iniciarla de forma segura luego
de sucedido el infarto.

Chimowitz-Grupo de Investigacion del WASID.
Comparison of Warfarin and Aspirin for Symptomatic
Intracranial Arterial Stenosis

Fue unensayo doble ciego, aleatorizado, multicéntrico,
en pacientes con accidente isquémico transitorio o ata-
que cerebrovascularsecundario a estenosis intracraneal
angiogrdficamente confirmada del 50% a 99%, quienes
fueron aleatorizados a recibir warfarina con INR entre
2,0 a 3,0, o 4cido acetil salicilico 650 mg cada 12
horas. Los desenlaces primarios fueron ataque
cerebrovascular isquémico, hemorragia intracerebral y
muerte vascular diferente del ataque cerebrovascular. El
estudio se detuvo cuando se habian aleatorizado 569
pacientes debido alas dudas que surgieron con respecto
a la seguridad con el uso de la warfarina. Se hizo un
seguimiento medio de 1,8 afios, en el cual los eventos
adversos incluyeron muerte (4,3% para écido acetil



388

salicilico vs. 9,7% para warfarina; 95% de IC, 0,23-
0,90; p = 0,02); hemorragia mayor (3,2% vs. 8,3%;
95%1C, 0,18-0,84; p = 0,01); e infarto de miocardio
o muerte sUbita (2,9%vs. 7,3%; 95%1C,0,18-0,91;p =
0,02).

La mortalidad de causas vasculares fue de 3,2% para
4cido acetil salicilico y de 5,9% para warfarina (p =
0,16). La mortalidad para causas no vasculares fue de
1,1% vy 3,8% (p = 0,05). El desenlace primario ocurrié
en 22,1% para los pacientes que recibian écido acetil
salicilico con respecto a 21,8% para los que tomaron

warfarina (95% 1C, 0,73-1,48; p = 0,83).

El uso de warfarina se asocié con altas tasas de
eventos adversos, sin mostrar beneficio sobre el dcido
acetil salicilico en el tratamiento de las estenosis
intfracraneales sintomdticas.

Este estudio fue criticado ya que fue financiado porla
industria farmacéutica; el control de los tiempos de
coagulacién se logré en 63% de los pacientes que
fueron tratados con warfarina, lo que en determinado
momento en el andlisis de los datos, puede haber
sesgado los resultados con respecto a la seguridad de la
anticoagulacién. Finalmente, la dosis de dcido acetil
salicilico es mds alta de la que comUnmente se usa en la
préctica clinica (21).

Recomendaciones basadas en la evidencia (6)

1. En los pacientes con fibrilacién auricular quie-
nes han sufrido un ataque cerebrovascular reciente o
accidente isquémico transitorio, se recomienda la
anticoagulacién a largo plazo con INR entre 2 y 3
(Grado 1 A).

2. Para los pacientes con ataque cerebrovascular
criptogénico quienes tienen frombos méviles en el arco
adrtico, se sugiere el uso de anticoagulacién oral (Gra-
do 2 C).

3. Paralos pacientes con trombosis de senos venosos
se recomiendan anticoagulantes orales durante 3 a 6
meses con un rango de INR entre 2 y 3 (Grado 1 C).

4. Para pacientes con ataque cerebrovascular de
origen no cardioembdlico se prefiere el uso de antipla-
quetarios sobre los anticoagulantes (Grado 1 A).

5. Paralos pacientes con ataque cerebrovascularno
cardioembdlico con desérdenes trombofilicos de la
coagulacién, se sugiere la anticoagulacién oral sobre
los antiplaquetarios (Grado 2 C).
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Manejo de pacientes con enfermedades
cardiovasculares para cirugia no cardiaca

Diego F. Sdnchez Lizarazo, MD.

El ntmero de pacientes con enfermedad cardiovascu-
lar y mayor expectativa de vida, es cada vez mayor y por
esta razén, el cardidlogo se enfrenta con frecuencia a
tomar la decisién de realizar cirugia no cardiaca. De otra
parte, los estudios epidemiolégicos han detectado crite-
rios de alto, intermedio y bajo riesgo para complicaciones
perioperatorias, y de acuerdo con éstos se revisard la
forma mas adecuada de tratar este grupo de individuos.

Enfermedad coronaria

Infarto previo

El reinfarto es la complicaciéon mads frecuente en los
pacientes con infarto previo, por este motivo el sélo
antecedente coronario aumenta el riesgo perioperatorio
estribando en tres factores independientes:

a. Severidad y complicaciones propias del infarto:
tamafio, funcién ventricular, arritmias, riesgo de embolia
y angina persistente.

b. Tiempo transcurrido entre el infarto y la cirugia:
actualmente se acepta que con monitoreo adecuado un
lapso de tres meses es suficiente para no incrementar la
morbi-mortalidad; los pacientes que tuvieron un evento
antes de treinta dias se consideran de alto riesgo en
forma inmediata.

c. Tipo de cirugia: aquellas de mayor riesgo para
reinfarto son las cirugias mayores en abdomen o térax,
las vasculares o cualquier intervencién prolongada.

Un paciente con antecedente de infarto previo, ocu-
rrido hace mds de tres meses y asintomdtico, no requiere
ningun estudio adicional prequirdrgico, pues se conside-
ra de riesgo intermedio; sin embargo, se recomienda
tomar un electrocardiograma previo y otro méximo dos
dias después de la intervencién, asi como minimo dos
juegos de enzimas cardiacas para identificar infartos o
isquemias silenciosos.

Si se debe operar a un paciente con infarto reciente
(desde la primera semana hasta los treinta dias, durante

los primeros siete dias, se hace referencia a infarto
agudo) antes de los tres meses, siempre se debe consi-
derar de alto riesgo aunque no presente sinftomas. En
estos pacientes siempre se debe pensar en posponer o
cancelar la cirugia no cardiaca, si bien la urgencia de la
misma lo define, y en lo posible debe tenerse un dato de
la anatomia coronaria (angiografia coronaria) para
definirel procedimiento de revascularizacién pertinente.

Sindromes coronarios inestables

Los pacientes sinftomdticos coronarios son de muy alto
riesgo. En ellos se deben identificar en forma correcta los
sintomas de angina, con el fin de descartar causas
tratables como anemia, hipotiroidismo, falla cardiaca o
hipertension y, asi mismo, se deben realizar las pruebas
no invasivas de acuerdo con su capacidad funcional; de
confirmarse compromiso coronario se hardn pruebas
invasivas para definir el mejor momento para intervenir.

Engeneral, lasindicaciones para cateterismo cardiaco
son similares para cualquier paciente en situacién quirdr-
gica o no, e incluyen la realizacién de coronariografia a
todo paciente identificado como de alto riesgo, de
acuerdo con la prueba de esfuerzo o la clinica.

La intervencién a realizarse serfa una cirugia de
revascularizacién, una angioplastia o una angioplastia
mds stent; en cualesquiera de los casos los estudios
realizados hasta ahora recomiendan la revasculariza-
ciéon coronaria antes o después de acuerdo con la
urgencia de la cirugia no cardiaca, y sélo en casos de
enfermedad coronaria severa y cirugia de alto riesgo, se
haria en forma previa a la misma.

En los casos en los cuales se proceda con una
angioplastia mds stent, debe considerarse que el riesgo
de tfrombosis es elevado desde las primeras horas hasta
la cuarta semana, momento de re-epitelizacién del stent,
por lo cual la terapia anti-trombética dual es indispen-
sable. No obstante, hacer una cirugia bajo estas circuns-
tancias es riesgoso y ello es motivo suficiente para que la
intervencion se postergue durante cinco semanas: cuatro
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semanas de terapia dual con écido acetil salicilico y
clopidogrel, y como minimo una semana de suspensién
de los mismos.

La mayoria de los fenémenos de recoil arterial ocurre
después de la sexta semana, por eso posponer el
procedimiento mds de este periodo también seria perju-
dicial para el resultado de la angioplastia.

Pacientes asintomaticos

Los pacientes con enfermedad coronaria conocida y
asintomdticos, no requieren ninguna intervencién o estudio
complementario salvo que se encuentren en los grupos
antes descritos de infarto reciente o con angina evidente.
Aquellos pacientes con enfermedad coronaria no conoci-
da deberdn valorarse de acuerdo con el riesgo que tienen
para desarrollar enfermedad coronaria y que depende de
la edad, el género y la presencia de hipertensién arterial,
diabetes o cualquier otro factor de riesgo.

Falla cardiaca

Los pacientes con falla cardiaca estado C compen-
sada, se consideran como de riesgo intermedio; la
mayoria de los estudios demuestran que la falla cardia-
ca se asocia con una incidencia aumentada de eventos
perioperatorios adversos. De otfra parte, la magnitud del
riesgo disminuye con el aumento del fiempo trascurrido
entre la Ultima crisis y la intervencién.

Estos pacientes no requieren ningn estudio comple-
mentario si tienen buena capacidad funcional y la
cirugia propuesta se considera de bajo o mediano
riesgo; por el contrario, si su capacidad funcional es
mala o a pesar de ser adecuada el procedimiento es de
alto riesgo, deben someterse a una evaluaciéon por
métodos no invasivos que determine el riesgo de com-
plicacién prequirtrgica del paciente. En la mayoria de
los casos deberdn hacerse las correcciones al tratamien-
to médico para optimizarlo con beta-bloqueadores,
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina,
diuréticos e inhibidores de la aldosterona.

Los pacientes con falla cardiaca descompensada son
de alto riesgo para complicaciones perioperatorias y
por ende debe, en lo posible y dependiendo de la
urgencia, posponerse la intervencién.

Enfermedad valvular

Los soplos cardiacos son la forma més comdn de
diagnosticar enfermedad valvular cardiaca; en este
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caso, en cualquiervaloracién médica quirirgicaono, la
prioridad es identificar clinicamente cudles estdn en
relacién con una valvulopatia y cudles son funcionales.

El principal riesgo en la enfermedad valvular es la
endocarditis, por este motivo es imprescindible efectuar
una adecuada profilaxis.

Estenosis

La estenosis adrtica suele ser la patologia valvular que
mds se asocia con la morbi-mortalidad perioperatoria, en
especial sies severa (15% de mortalidad si es asintomdtica
y 20 si no lo es); debido a este alto riesgo se debe
posponer o suspender la cirugia hasta que se realice el
recambio valvular. Las estenosis adrticas no sintomdticas
ni severas, se consideran de bajo riesgo vy si tienen una
adecuada clase funcional no requieren estudios comple-
mentarios en la valoracién prequirdrgica.

La estenosis mitral, poco comin en ofros medios sin
enfermedad reumdtica, es frecuente en el nuestro; la lesion
severa y sintomdtica debe infervenirse por su alto riesgo de
complicaciones como falla cardiaca. Generalmente, se
realiza una valvuloplastia con balén enforma prequirdrgica
Unicamente si la cirugia propuesta estd catalogada como
de alto riesgo; en caso contrario, se recomienda controlar
en forma estricta la frecuencia cardiaca para asegurar un
tiempo de llenado diastélico apropiado que evite un
edema pulmonar, lo que ocurriria en casos de taquicardia.

Insuficiencias

La insuficiencia aértica se considera en general de
bajo riesgo, suele ser bien tolerada y no modifica la
mortalidad. Su mayor aporte ocurre en los casos de
aumento répido del volumen intravascular o cuando
aparece insuficiencia en forma aguda, ambos casos
relacionados con disfuncién ventricular izquierda agu-
da. A diferencia de la estenosis mitral, la bradicardia no
suele ser benéfica.

La insuficiencia mitral, primordialmente aquella cau-
sada por disfuncién del musculo papilar, se asocia con
un riesgo elevado de complicaciones perioperatorias;
en estos casos el manejo prequirdrgico en la unidad de
cuidados médicos puede optimizar la hemodinamia.

Protesis mecanicas

Presentan los mayores riesgos de endocarditis y from-
bosis, y para evitar complicaciones se deben tener en
cuenta las recomendaciones de profilaxis antibiética de
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acuerdo con la vélvula, el procedimiento, la alergia a la
penicilina y si el paciente tiene via oral o no.

Para la prevencién de trombos en procedimientos
minimamente invasivos (biopsias superficiales, tfrabajos
dentales), se aconseja bajar el INR a niveles
subterapéuticos (INR cercano a 1,5) con sélo suspender
la warfarina portres o cuatro dias y reiniciar la terapia en
forma inmediata. Los pacientes con vélvulas protésicas
en posicion mitral o con dos o més de estas condiciones:
fibrilacién auricular, trombosis previa de la valvula,
mala funcién ventricular (menor a 30% de fraccién de
eyeccién), estados de hipercoagulabilidad y que serdn
sometidos a procedimientos de alto riesgo, deben recibir
terapia con heparina en forma prequirirgica a dosis
terapéuticasy suspenderla misma sélo cinco horas antes
del procedimiento. Este medicamento se reiniciaré en las
siguientes 24 horasy se mantendrd hasta que la warfarina
se reinicie y logre un INR de 2 o més.

Arritmias cardiacas

La presencia de arritmia en la evaluaciéon prequirdrgica
suele ser bastante frecuente, pero tal y como ocurre con los
soplos deben investigarse aquellas arritmias que se relacio-
nan con un peor prondstico perioperatorio e identificar la
patologia cardiaca subyacente, que en definitiva es la que
genera el riesgo. En ausencia de compromiso cardiaco aun
las arritmias ventriculares como las extrasistoles o la misma
taquicardia no sostenida, no generan mayor riesgo.

Taquiarritmias

La taquicardia supraventricular se asocia con mayor
riesgo perioperatorio, a menudo por ser la manifesta-
cién de patologias tales como disbalance
hidroelectrolitico, intoxicacién, infeccién previa o un
problema metabdlico.
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Igualmente, las taquiarritmias pueden desencadenar
problemas en pacientes con enfermedad coronaria al
aumentarles su consumo de oxigeno. En la mayoria de
los casos, y si no existe compromiso cardiaco especifico,
la terapia con betabloqueadores es suficiente.

La fibrilacién auricular presenta mayor riesgo para
mortalidad y tiempo hospitalario debido a un mayor
numero de eventos cerebrovasculares; en estos pacien-
tes, ademds de un adecuado control en la frecuencia, es
preciso mantener un estado de anticoagulacién ade-
cuado con heparina si la fibrilacién estd acompafada
de hipertensién arterial, malafuncién ventricular o lesién
valvular.

Bradiarritmias

Todo paciente con bradiarritmia sinftomdtica debe
ingresara cirugia no cardiaca electiva con un marcapasos
transitorio; los pacientes asinftomaticos deben tenerlo en
casos de bloqueo avanzado como el de segundo grado
tipo Il en adelante.
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Prevencién en fiebre reumdtica

Maria del Pilar Pefia Tobar, MD.

Prevencion primaria

La prevencién primaria de la fiebre reumdtica se
define como la adecuada terapia antibiética de las
infecciones del tracto respiratorio superior generadas
por el estreptococo del grupo A, para prevenir la
iniciacién de un ataque agudo de fiebre reumdtica.

Debe administrarse solamente cuando hay infeccio-
nes del tracto respiratorio superior por estreptococo del
grupo A.

Constituye una terapia intermitente a diferencia de la
prevencién secundaria en la cual los antibiéticos se
suministran de manera continua (1).

Epidemiologia de las infecciones del tracto respiratorio
superior causadas por estreptococo del grupo A

La infeccién por estreptococo del grupo A es endémi-
ca en el mundo, con esporddicas epidemias principal-
mente en nifos escolares y personal militar. Es una
infeccién comin y puede ocurrir en personas de cual-
quier edad, pero la faringitis/tonsilitis afecta en primer
lugar a nifios entre los 5y 15 afos de edad.

La inmunidad natural puede conferirse a través de la
proteina M de superficie especifica del estreptococo del
grupo A, pero se describen més de 130 diferentes tipos
de proteina M y es comdn que durante su vida un
individuo tenga mdltiples infecciones por estreptococo
con proteina M diferente.

Las infecciones del tracto respiratorio superior por
estreptococo del grupo A, pueden derivar en fiebre
reumdtica o glomerulonefritis aguda post-
estreptococécica, pero lasinfecciones estreptococécicas
de la piel no parecen inducir fiebre reumatica a pesar de
que si pueden producir glomerulonefritis post-
estreptococécica (1).

Se han descrito casos en aborigenes australianos del
centro y norte del continente, con un patrén diferente de
infeccién, en el que el estreptococo del grupo A afecta
en forma de piodermitis y en la garganta; en los nifios

de estas poblaciones confrecuencia se aisla estreptococo
de los grupos C y G, lo cual provoca una de las
incidencias mds altas de fiebre reumdtica aguda y de
enfermedad cardiaca reumdtica. Esto sugiere que de-
ben estudiarse y tenerse en cuenta nuevos patrones en la
fisiopatogenia, con miras al desarrollo de futuros trata-
mienfos o de posibles vacunas (2).

Diagnéstico de faringitis por estreptococo del grupo A

Para tratar y prevenir de manera efectiva complica-
ciones supurativas y no supurativas, se debe efectuar un
dignéstico prontoy agudo de la faringitis por estreptococo
del grupo A, con el objetivo de ayudar a controlar la
propagacién de la infeccién y minimizar el uso inapro-
piado de antibiéticos ya que muchos casos de faringitis
son causados por virus o por otras bacterias patégenas

(Tabla 1).

Tabla 1.
BACTERIAS MAS COMUNES QUE CAUSAN FARINGITIS
Organismo Patologia

Streptococcus pyogenes (Grupo A) Faringitis y tonsilitis

Streptococcus pyogenes (Grupo C o G) Faringitis y tonsilitis

Neisseria gonorrhoeae Faringitis
Corynebacterium diphtheriae Difteria
Arcanobacterium hemolyticum Faringitis

La terapia antibiética sélo se recomienda para infec-
ciones por estreptococo del grupo A (con raras excep-
ciones) y los casos de faringitis por estreptococo del
grupo A representan Unicamente el 20% de todas las
faringitis.

Eldiagnéstico de infeccién estreptococédcica del tracto
respiratorio superior, a menudo es dificil atn en manos
de expertos. El cuadro clinico patognoménico incluye
inicio subito de fiebre alta, dolor faringeo con disfagia,
rash escarlatiniforme y dolor abdominal.

Factores como edad menor de 15 afos, historia de
fiebre, eritema tonsilar con exudacién, linfadenopatias
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cervicales anteriores y ausencia de tos suelen sugerir
infeccién estreptococédcica faringea. Si hay cuatro o
cinco factores presentes, el porcentaje de probabilidad
diagnéstica es de 4,9% (50%) de los casos; si hay tres
factores este porcentaje cae a 2,5% (aproximadamente
el 25%) y si sélo hay dos factores es de 0,9% (10%
aproximadamente) (3).

Diagnostico de laboratorio

En vista de que el diagnéstico clinico es impreciso, se
hace necesaria la confirmacién por laboratorio, pero
muchas veces en este medio no se cuenta con un
laboratorio donde se puedan hacer pruebas de detec-
cién antigénica répida y/o cultivos de faringe.

Una buena funcién del laboratorio clinico en el
manejo de infecciones del tracto respiratorio superior, es
la realizacion del test de deteccién antigénica répida y
cultivos de faringe. Este Ultimo es el método ideal para
confirmarlainfeccién aguda porestreptococo del grupo
A, ya que cuenta con excelente sensibilidad y especifici-
dad. Se limita por el aumento de los costos en una
patologia muy comdn, y al no tener un resultado inme-
diato se puede generar demora en el tratamiento o
pacientes no fratados.

Las pruebas de deteccion antigénica rdpida estdn
disponibles en muchas partes del mundo y en su
mayoria usan anticuerpos que se obtienen de manera
directa del grupo carbohidrato A de la pared celular
del estreptococo. Estos test suelen tener mayor especi-
ficidad que sensibilidad (sensibilidad aproximada de
80% a 90%) y ser tan efectivos como el cultivo, pero con
un costo 35% menor (4). En general, en donde estdn
sistematizados son mds econémicos que los cultivos,
con estudios de costo-efectividad que apoyan su uso.
Su aplicacién puede presentar inconvenientes ya que
requieren refrigeracién, lo cual puede ser un problema
en climas tropicales.

Los anticuerpos contra antigenos extracelulares del
estreptococo del grupo A como la estreptolisina O
(antiestreptolisina O) o la deoxi-ribonucleasa B
(antiDNasa B), tienen poco o ningtn uso en el diagnds-
tico agudo de faringitis o tonsilitis por estreptococo del
grupoA, y sélo pueden interpretarse en forma retrospec-
tiva aplicando los criterios de Jones.

Si las facilidades del laboratorio no estén disponi-
bles, el diagnéstico de faringitis estreptococécica, debe
basarse en los hallazgos clinicos (5-7).
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Terapia antibi6tica en faringitis por estreptococo del
grupoA

Una terapia antibiética efectiva erradica el estreptococo
del tracto respiratorio superior y puede prevenir la fiebre
reumdtica si la terapia comienza en los primeros nueve
dias del inicio de los sintomas.

La penicilina es econémica, estd disponible en mu-
chos paises y tiene muy buen perfil en la erradicacién del
estreptococo del grupo A de la via aérea superior, por
eso aun es el medicamento de eleccién en este tipo de
infecciones (recomendacién grado IB) (9).

La penicilina oral (penicilina V o penicilina G), puede
administrarse por 10 dias para erradicar el estreptococo;
si se presupone que el paciente no va a tener adherencia
al tratamiento oral, puede emplearse una sola ampolla
de penicilina benzatinica.

El uso de cefalosporinas de primera generacién
también ha sido exitoso. Las fetracilinas y sulfas se
contraindican para la prevencién primaria de fiebre
reumdtica dada la resistencia de algunos estreptococos
del grupo A.

Algunos estudios reportan falla con el tratamiento
de penicilina oral en la erradicacién del estreptococo,
pero se ha visto que estos pacientes probablemente
son portadores crénicos, los cuales no tienen incre-
mento en el riesgo de fiebre reumdtica ni de compli-
caciones supurativas. La probabilidad de que el tra-
tamiento falle con penicilina en pacientes con verda-
dera faringitis aguda por estreptococo del grupo A, es

menor al 0,6% (2).

Cuando hay pacientes con alergia a la peniciling,
macrélidos como la eritromicina, han sido los
antibiéticos recomendados desde hace muchos afios.
Sin embargo, entre 1960y 1970, la prevalencia de
estreptococos del grupo A resistentes a macrélidos
comenzd a incrementarse en lugares donde se ha-
bian usado (varios pafses de Europa); en algunos
paises la resistencia a macrélidos se ha registrado
porencima del 15%. En algunos casos el incremento
de la resistencia se ha relacionado con la introduc-
cién de nuevos macrélidos recomendados como
terapias abreviadas. Los cursos cortos de antibidticos
permanecen en controversia hasta que no haya
evidencia suficiente que demuestre que erradican en
forma efectiva el estreptococo del grupo A (nivel de
evidencia B).
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Luego de terminar el ciclo antibiético no se indica el
cultivo de faringe salvo en casos individuales con
situaciones epidemiolégicas especificas como el pa-
ciente con fiebre reumdtica o enfermedad cardiaca
reumdtica.

Consideraciones especiales en el manejo estratégico de la
prevencion primaria y el tratamiento farmacolégico

Sila faringitis recurre después de terminar la terapia
antibiética serd necesario realizar un cultivo faringeo
para confirmar nuevamente la etiologia de la infec-
cién. La tipificacion M (no siempre disponible), permite
establecersilarecurrencia fue porfallaen el fratamien-
to o por nueva infecciéon. Pueden usarse los mismos
antibiéticos que se emplearon para la primera infeccién,
especialmente si se sospecha nueva infeccién. Si se
sospecha que los estreptococos son productores de
penicilinasa se puede administrar clindamicina o
amoxacilina/clavulonato (10).

Los sujetos portadores de estreptococos del grupo A,
no necesitan tratamiento antibiético ya que hay baja
probabilidad de que se disperse el microorganismo a
los contactos y éstos a su vez presentan bajo riesgo de
desarrollar fiebre reumatica.

Otras aproximaciones en prevencion primaria

La vacuna contra el estreptococo del grupo A seria la
solucién ideal. Su desarrollo ha tenido muchos proble-
mas cientificos en su desarrollo y en el momento no estd
disponible.

Adn no hay estudios controlados que muestren que
la tonsilectomia reduce la incidencia de fiebre reuma-
tica, y ésta no se recomienda en prevencién primaria de
fiebre reumatica (nivel de evidencia ll, recomendacion

grado C).

Prevencion secundaria

Definicion de prevencion secundaria

La prevencién secundaria de fiebre reumdtica se
define como la administracién continua de antibiéticos
especificos en pacientes con un previo ataque de fiebre
reumatica o con enfermedad reumética cardiaca docu-
mentada. El propdsito es prevenir la colonizacién o
infeccion deltracto respiratorio superior con estreptococo
betahemolitico del grupo A y el desarrollo de ataques
recurrentes de fiebre reumdtica.
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La profilaxis secundaria es obligatoria para todos los
pacientes que han tenido ataques de fiebre reumdtica,
con o sin enfermedad valvular reumética residual (1).

Antibiéticos usados en profilaxis secundaria

La penicilina aun es el antibidtico de eleccion (11).
Usar penicilina benzatinica intramuscular cada tres se-
manas (cada cuatro semanas en dreas de bajo riesgo o
en pacientes de bajo riesgo), es la estrategia mds
efectiva para prevenir ataques recurrentes de fiebre
reumdtica. También puede usarse penicilina oral como
una alternativa en profilaxis secundaria, pero usualmen-
te hay dificultad en la adherencia a una terapia diaria
por mas de dos afios. Cuando los pacientes se adhieren
al régimen oral en forma estricta, los niveles séricos de
penicilina son menos predecibles que si se utiliza la
presentacién intramusculary la fiebre reumdtica es mds
recurrente.

Para los pacientes alérgicos o con sospecha de
alergia a la penicilina, la sulfadiazina oral o el
sulfasoxazole son una buena segunda eleccién (12). En
el raro caso que hubiese pacientes alérgicos a ambos
medicamentos (penicilinasy sulfas) o que éstos no estén
disponibles, puede usarse eritromicina oral.

Se anota que los sulfas no se recomiendan en
profilaxis primaria, pero si se aceptan en profilaxis
secundaria.

Benzilpenicilina benzatinica

La benzilpenicilina benzatinica es una forma de la
penicilina G con concentraciones séricas bactericidas
sostenidas. Sus niveles séricos permanecen por encima
de la concentracién minima inhibitoria del estreptococo
del grupo A por 3 a 4 semanas (13). Usualmente viene
en presentaciéon de 1,2 millones de unidades que equi-
valen a 720 mg de benzilpenicilina G.

Su actividad permanece estable en el vial por varios
afios en condiciones apropiadas de almacenamiento,
pero dependerd de la presencia de preservativos. Si las
propiedades fisicas de la solucién no son éptimas, se
puede afectar el grado de solubilidad y asi su absor-
cién en el sitio de la inyeccion, y por ende su biodispo-

nibilidad.

Después de la aplicacién inframuscular profunda, el
pico de concentracion sérica se presenta entre 12 y 24
horas y las concentraciones efectivas generalmente se
detectan por cerca de tres semanas en la mayoria de
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pacientes y hasta cuatro semanas en una pequefa
proporcién.

La dosis usual para profilaxis secundaria es de 1,2
millones de unidades por via inframuscular aplicada en
el cuadrante superior izquierdo del gliteo.

Penicilina oral

Aunque los datos publicados indican que la penici-
lina benzatinica inframuscular es superior a la penicilina
oral en la prevencién secundaria de la fiebre reumatica,
también pueden administrarse regimenes orales. Se
utiliza penicilina V a dosis de 250 mg 2 veces al dia.

Sulfadiazina o sulfasoxazole oral

Para pacientes alérgicos ala penicilina, la sulfadiazina
o el sulfasoxazole son aceptables sustitutos a menos que
el paciente sea sensible alas sulfas. Estos medicamentos
también se contraindican en el embarazo.

Aunque las sulfas son efectivas en prevenir la coloni-
zacién del fracto respiratorio superior por el estreptococo
betahemolitico del grupo A, no deben usarse en preven-
cién primaria. La dosis utilizada en prevencién secunda-
riaes de 500 a 1.000 gramos segin el peso del paciente
(Tabla 2).

Tabla 2.

LISTADEANTIBIOTICOS Y DOSIS RECOMENDADAS PARA
PROFILAXIS SECUNDARIAEN FIEBRE REUMATICA

Antibidtico Modo de
administracion

Dosis

Penicilina benzatinica IM ¢/3-4 sem > 30 kg:1.200000 U

< 30 kg: 600.000 U
250 mg 2 veces/dia

> 30 kg: 1 g/dia
< 30 kg: 500 mg/dia

250 mg 2 veces/dia

Penicilina V Oral

Sulfonamida (sulfadiazina, Oral
sulfadoxina, sulfisoxazole)

Eritromicina Oral

Duracion de la profilaxis secundaria

Es dificil plantear una base de guias para el tiempo
de duracién de la profilaxis secundaria para fiebre
reumdtica ya que son muchos los pardmetros clinicos
que hay que tener en cuenta. No se tratard igual a un
paciente con diagnéstico dudoso de fiebre reumatica y
sin evidencia de enfermedad valvular, que a un paciente
con significativa enfermedad residual cardiaca y ata-
ques recurrentes documentados de fiebre reumatica.

Vol. 12 Suplemento 1
ISSN0120-5633 395

Los factores que mds influyen en la recurrencia de
fiebre reumdtica son (1):

- Edad del paciente.

- Presencia de enfermedad valvular reumética.
- Tiempo trascurrido desde el Gltimo ataque.

- NUmero de ataques previos.

- Historia familiar de fiebre reumdtica o enferme-
dad cardiaca reumdtica.

- Estado socioeconédmico y cultural del individuo.

- Area de riesgo de infeccién con estreptococo del
grupo A.

- Ocupacién y lugarde trabajo (profesores escola-
res, médicos, efc.).

En la toma de la decisién de la duracién de la
profilaxis secundaria, se deben tener en cuenta los
factores anteriores, el tiempo sugerido y la adherencia al
tratamiento.

Tabla 3.
DURACION DE LA PROFILAXIS SECUNDARIA SUGERIDA (1)

Categoria del paciente Duracién

Por 5 afios después del
ataque o hasta los 18 afios

Paciente sin previa carditis

Paciente con carditis
(leve insuficiencia mitral

Por 10 afios después del ¢ltimo
ataque o hasta los 25 afios

carditis)
Muy severa enfermedad valvular ~ De por vida
Después de cirugia valvular De por vida

Consideraciones especiales en el manejo estratégico de la
prevencion secundaria y el tratamiento farmacoldgico

En ataques recurrentes de fiebre reumdtica durante el
embarazo, se debe utilizar profilaxis con penicilina. No
hay evidencia de teratogenicidad asociada a la
benzilpenicilina benzatinica. Las sulfas no deben usarse
por el riesgo para el feto.

La adherencia terapéutica a los regimenes de profi-
laxis secundaria en pacientes adolescentes es dificil y se
debe fomentar con grupos de apoyo y soporte para que
no abandonen la terapia.
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En pacientes con enfermedad valvular reumatica y
cirugia cardiaca secundaria, se debe hacer profilaxis en
forma simultdnea para fiebre reumdticay para endocar-
ditis infecciosa.

Todo paciente con proétesis vavular generada por
enfermedad valvular reumdtica, tiene alto riesgo de
recurrencia de fiebre reumdtica, pero se debe tener
precaucién en recomendar penicilina benzatinica
inframuscular en pacientes que estdn anticoagulados
(contraindicacién relativa), y como opcién se sugiere la
administracién de penicilina oral.

Alergiaalapenicilinay prueba de sensibilidad ala penicilina

La incidencia de alergia a la penicilina es de 3,2%, con
0,2% de reacciones anafilacticas y muy baja mortalidad.
El riesgo de reacciones serias se reduce en menores de 12
afos y la duracién de la profilaxis no parece incrementar
la presentacién de alergias. El beneficio alargo plazo de
la terapia con penicilina benzatinica en la profilaxis de la
fiebre reumdtica, es superior al riesgo de presentacion de
alergias serias (14).

El aumento en la incidencia de reacciones de hiper-
sensibilidad se estima en 2% a 5%. La reaccién alérgica
mds comun es el rash dérmico. La anafilaxia es rara,
ocurre en cerca del 0,2% de los casos, y se ha descrito
con mayor frecuencia en pacientes con enfermedad
cardiaca reumdtica severa, ya que por su pobre funcién
cardiaca son mds susceptibles areacciones vaso-vagales
y a arritmias de alto riesgo.

Las pruebas cutdneas de sensibilidad a la penicilina
se aceptan y utilizan para detectar personas en riesgo de
presentar una reaccién inmediata al farmaco. Pero,
solamente 10% a 20% de los pacientes que reportan
pruebas cutdneas positivas para la penicilina, son real-
mente alérgicos.

En personas con pruebas cutdneas negativas para
penicilina, son raras las alergias pero adn asi se
pueden presentar ocasionalmente reacciones adversas

(0,3% a 1,2%).

Se recomienda que la administracién de penicilina se
haga en una sala donde se tenga el equipo para tratar
una reaccién alérgica seria y/o un shock anafiléctico.

Conclusiones y recomendaciones

La prevencién primaria de la fiebre reumdtica es la
terapia antibiética adecuada para tratar las infecciones
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deltracto respiratorio superior generadas por estreptococo
del grupo Ay evitar el desarrollo de un ataque agudo de
fiebre reumdtica.

El diagnéstico de infeccién faringea por estreptococo
del grupo A, se sospecha por el cuadro clinico y
epidemiolégico; idealmente deberia darse soporte con
exdmenes de laboratorio, pero en muchas dreas esto no
es posible. De no poderse realizar la confirmacién
paraclinica, sélo se tendrd en cuenta el cuadro clinico.

AUn hoy la penicilina es el medicamento de primera
opcién en prevencién primaria y secundaria de fiebre
reumdtica.

Las cefalosporinas de primera generacién también
pueden usarse en prevencién primaria de fiebre reu-
mdtica.

En casos de alergia a la penicilina pueden emplearse
macrélidos como la eritromicina.

La prevalencia de estreptococos del grupo Aresistentes
amacrélidos ha aumentado; el uso de nuevos macrdlidos
en terapias abreviadas y cursos cortos de antibidticos,
permanece en controversia hasta que se tenga evidencia
suficiente que demuestre su efectividad en la erradicacion
del estreptococo (nivel de evidencia B).

Sihayfaringitis recurrente la presencia de estreptococo
del grupo A se debe confirmar con cultivo y si se
sospecha estreptococo productor de penicilinasa se
puede utilizar clindamicina o amoxacilina/clavulanato.

Los portadores de estreptoco no deben recibir anti-
bidtico ya que tienen bajo riesgo de desarrollar fiebre
reumdtica y baja probabilidad de dispersar el micro-
organismo.

La tonsilectomia no se considera como una medida
de prevencién primaria ni secundaria para la fiebre
reumdtica y no se recomienda (nivel de evidencia I,
recomendacién grado C).

La prevencién secundaria es la administraciéon conti-
nua de antibiéticos en un paciente con previo ataque de
fiebre reumdtica o con enfermedad reumdtica cardiaca
documentada, para evitar la presencia de estreptococo
del grupo A en el tracto respiratorio superiory prevenirel
desarrollo de ataques recurrentes de fiebre reumdtica.

En prevencién secundaria la penicilina sigue siendo la
primera eleccién.
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Las sulfas (sulfadiazina o sulfasoxazole) son una
segunda posibilidad en pacientes alérgicos a la penici-
lina; se recomiendan en profilaxis secundaria, pero no se
aceptan en prevencién primaria.

La eritromicina también se utiliza en prevencion se-
cundaria para sujetos alérgicos a la penicilina.

La duracién de la profilaxis secundaria no es esténdar
para todos los pacientes y se debe ajustar a varios
factores como: presencia o no de carditis, severidad de
la enfermedad valvular, edad del paciente, nimero de
ataques previos, casos de fiebre reumdtica en la familia,
nivel socio-econémico, drea de riesgo, efc.
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