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PROLOGO

La Aterosclerosis tiene una definicion anatémica. Es la asociacion de una esclerosis y un
depdsito lipidico rico en colesterol, ateroma que se dispone en placas en la intima de las
arterias de grueso y mediano calibre.

Se desconoce su etiologia:

Se acepta una patogenia inflamatoria que confirmaria la vieja suposicion de Virchow que
fue retomada por los afios 70 por Russell Ross con su teorfa de respuesta a una agresion,
término que corresponde a la definicién de inflamacion.

El problema no es tener placas de ateroma sino sus consecuencias isquémicas secunda-
rias a la estenosis 0 a la ruptura con secundaria trombosis endovascular que alteran el
normal flujo sanguineo.

Las enfermedades circulatorias consecuencia de la Aterosclerosis constituyen la primera cau-
sa de muerte en nuestro pafs por encima del cancer, enfermedades respiratorias y los acciden-
tes por lo que la Aterosclerosis constituye Ia principal patologia del adulto.

En los Gltimos afios del siglo que pasd se produjeron grandes avances en el conocimiento de su
patogenia que se reflejaron en nuestro enfrentamiento preventivo y terapéutico a esta patologfa.

En este sentido una de las revelaciones més trascendentales que surgi6 del estudio de
Framingham es que su curso evolutivo es influido decisivamente por los llamados facto-
res de Riesgo Vascular (F.R.), dentro de los cuales se identificaron primariamente como
los 4 mayores: la dislipidemia, el tabaquismo, la hipertension arterial y la diabetes.

Por otra parte se desentrafig la evolucion anatomica de la placa de ateroma desde el
momento inicial hasta que sufre la complicacion de su rotura.

Hoy se conoce que los FR actdan sobre el Endotelio vascular reconocido como un gran
organo endocrino, provocan su disfuncion con alteracion en la produccion de dxido nitri-
€0 y angiotensina que culminan en la formacion de la placa y sus complicaciones.

Los médicos advertidos de que la Aterosclerosis no era una patologfa que segufa un curso
ineluctable hasta su fin sino que era fuertemente influida por los FR, establecieron rdpidamente
medidas no medicamentosas y medicamentosas para su combate en el afn de prevenir su
morbimortalidad. Los afios van mostrando su eficacia reduciendo la morbimortalidad vascular.
Coincidiendo con la era de los Consensos, se realizaron en todas partes y aqui en el
Uruguay, 2 Consensos sobre Lipidos, Consenso de Hipertension Arterial, Consenso de
Diabetes, en este caso dirigidos a establecer el mejor marco diagnéstico y terapéutico
para el abordaje particularizado a cada F.R.

Los estudios epidemioldgicos revelaron que la suma de F.R. aumentaba geométricamente
la morbimortalidad por Aterosclerosis y por otra parte hasta la propia practica médica nos
mostraba que la poblacion adulta tenia habitualmente mas de un F.R.

Ello Ilevé a una concepcion de una vision integral del paciente que tuviera presente todos
los factores. Se desarrolla la idea de Riesgo Cardiovascular Global que se intenta cuanti-
ficar a través de Tablas que definan con precision la dimension del riesgo que cada indi-
viduo tendrfa a lo largo de su vida. Frente a cierta dispersion de datos que le llegan al
médico a través de cada Consenso nace la idea de realizar uno que tomando como centro
la Aterosclerosis retina toda la informacion y facilite en forma actualizada las conductas.
Esta es la finalidad de este trabajo que redne gran parte de los mejores referentes nacio-
nales en la materia.

Prof. Dr. Jorge Torres
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CALIFICACION DE LAS RECOMENDACIONES Y NIVEL DE EVIDENCIA

Empleando una calificacion aceptada:

Clase | Generalmente indicado
Clase Il Puede estar indicado, no existe consenso
Clase Il Generalmente no indicado

Valorando Ila evidencia:

A Evidencia s6lida
B  Evidencia débil
C  Opinién de expertos
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ESTRATIFICACION DEL RIESGO
CARDIOVASCULAR ATEROSCLEROTICO

FACTORES DE RIESGO
Los factores de riesgo ateroscleréticos mayores clasicos, confieren un riesgo sustan-
cial, en especial cuando coexisten varios.

FACTORES DE RIESGO VASCULAR (FR)

Edad Diabetes
Sexo HTA
AF Enfermedad vascular Dislipemia
Tabaquismo
Obesidad
Sedentarismo

ESTRATIFICACION DEL RIESGO

Los estudios epidemioldgicos han mostrado que més del 60% de la poblacion tiene +
de 2 FR

La coexistencia de FR confiere a un individuo un riesgo mayor que el que se presume
por la sumatoria aritmética de los mismos.

Ello genera la necesidad de estratificar RIESGO CV GLOBAL

Estratificar el riesgo cardiovascular identifica individuos con mayor riesgo de enfermar,
siendo el

Objetivo de la Estratificacion del Riesgo Cardiovascular:

1) estimar el pronostico individual del paciente.

2) adecuar a dicho prondstico el tipo y la intensidad del tratamiento a realizar.
3) optimizar la eficiencia de las estrategias de prevencion.

HERRAMIENTAS PARA ESTRATIFICAR RIESGO GLOBAL

Métodos Cuantitativos
Calcula para un paciente lo que se denomina RIESGO CARDIOVASCULAR ABSOLUTO
(RCA)

Las tablas de RCA se originan con los datos de grandes estudios epidemiol6gicos prospectivos
evaluando el riesgo de presentar un evento GV que confieren los diferentes FR.

EI RCA calcula la probabilidad de tener un evento cardiovascular en un periodo de tiempo en
base a la integracion de FR cldsicos que presente una persona.

Es (itil para identificar a gran ndmero de personas en riesgo, en la poblacién general.
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A nivel internacional se ha difundido:
- Tabla de Riesgo CV Absoluto de Framingham Es una tabla de morbilimortalidad
CV (eventos cardiovasculares mayores fatales y no fatales) a 10 afios-

A nivel nacional:
- Tabla de RCA utilizada en nuestro medio desde 1999
Es una tabla de morbilimortalidad CV (eventos mayores fatales y no fatales) a
10 afios.

Se ha acordado proponer en este consenso la utilizacién de la tabla de riesgo
CV absoluto: SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation)

Evalla el riesgo de de mortalidad CV (solo eventos CV fatales).
Tiene las siguientes ventajas con respecto a las anteriores:

- Surge del estudio de un alto ndmero de pacientes (205.078) con un seguimiento
promedio de 13 afios, de 12 paises de Europa.

- Estos paises presentan una tasa de mortalidad CV similar a la de Uruguay en esos
mismos afos (segin los datos recientes de CHSCV) y con similares tasas de:
prevalencia de hipertension arterial (HA) (alta) y de pobre control de la HA.

- Corresponde a datos mas recientes de mortalidad CV (década de los 90), cuando
ya se evidenciaba el efecto de la epidemia de obesidad y sindrome metabdlico.

- Es de fécil aplicacion y no requiere célculos para el riesgo GV absoluto.
- Permite evaluar Riesgo CV Relativo (RCVR):

RCVR = RCVA con FR/RCVA sin FR

INSTRUCTIVO PARA UTILIZAR LA TABLA SCORE

1. Ubicar la linea de casilleros por sexo.

2. Ubicar dentro de la linea los casilleros por fumador o no.

3. Ubicar el casillero por la edad.

4. Ubicar lugar en el casillero de acuerdo a cifras de PAS y Col total.

5. El color y el nimero establecen el riesgo de mortalidad (en %) a 10 afios
mostrado al pie de la tabla.
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TABLA SCORE

MUJER HOMBRE
No fumador Fumador Edad No fumador Fumador
180 4 15 17 20 23 26
160 3 3 4 4 65 10 12 14 16 19
140 2 2 2 3 3 4 4 11 13
120 [ 2 2 2 333 4 4
180 3 3 3 4 4 10 11 13 15 18
160 2 2 2 2 3 3 4 4 60 11 13
140 2 2 2 233 4
120 M2 223
180 2 2 2 333 44
160 2 2 233
140 2 2 55
120 0 0
©
o
S 180 2 2 2 4 4
2 160 0 0 50 233 4
% 140 0 0 0 00 2 2 233
512000000 000 2 2 2
©
5 180 0 0 0 0 0 0000O0O 0 2 2
% 160 0 0 0 0 0 00000 40 000
£ 140 0 0 00 0 00000 00000 0
120 0 0 0 0 0 00000 00000 000
45678 45678 45678 456738
=r Trrr
Colesterol mmol 150 200 250 300
mg/dl
SCORE
B 15%ymas Il 10%-15% [0 5%-9% 3% - 4% 2% Ml 1% <1%

Permite evaluar Riesgo CV absoluto y proyectado a los 60 afios de edad.
Puede valorarse, en individuos més jévenes el riesgo a mayor edad, se busca el ries-
g0 a la edad de 60 afios con los mismos factores de riesgo

Equivalencia estratificacion de riesgo por Score y por Framingham

. RIESGO
RCA a 10 afios BAJO | MODERADO ALTO
SCORE
Mortalidad CV <2% 2-49% > 0 igual 5%
FRAMINGHAM
Morbimortalidad CV <10 % 10-19 % > 0igual 20 %
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Pacientes de alto riesgo CV

Pertenecen a la categoria de Alto Riesgo CV los pacientes que presentan las
siguientes caracterfsticas:

1. Enfermedad CV establecida:
Antecedente de enfermedad coronaria, vascular periférica o cerebrovascular aterosclerdtica
2. Diabéticos tipo 2 0 Diabeéticos tipo 1 con microalbuminuria
3. Insuficientes renales y/o proteinuria o microalbuminuria (Tabla 1)
4. Elevacion marcada de un factor de riesgo individual: CT>320, 0 LDL>240, 0 PA>180/110.
5. Antecedentes de familiares cercanos con enfermedad CV prematura o de pacientes con
alto riesgo CV. (Tablas 2y 3)

Tahla 1

Factores Renales de Riesgo CV:
Proteinuria, Microalbuminuria y/o Clearence de Creatinina disminuido (Filtrado Glomerular
<60 ml/min/1.73 m2 de superficie corporal) por mas de 3 meses.

Tabla 2

Resultados del Health Family Tree Study (122.155 familias de Utah y 6.578 de Texas) y el NHLBI
(Family Heart Study (1.422 familias)

Calificacion de riesgo genético | % de grupos familiares | % de eventos
Positivo 14 % 72% E.C. precoz
Muy fuertemente positivo 1% 17% E.C. precoz
Positivo 11 % 86 % ACV precoz
68% Todos los ACV
Muy fuertemente positivo 1% 19% ACGV precoz

E.C: Enfermedad coronaria precoz: < 55 afios en varones, < 65 afios en mujeres.
ACV: accidente cerebro vascular precoz: < 75 afios.
Modificado de Williams et al. AM J. of Cardiology. 87: 129-135,2001
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Tabla 3

Riesgo bajo
Familiares no afectados o un familiar con afectacion no precoz de segundo o tercer
grado. Recomendacion de prevencion estandar.

Riesgo moderado

Enfermedad tardia en mas de un familiar de primer grado o precoz o tardia en familiares
de segundo o tercer grado (abuelos, tios, primos). Recomendacion de prevencion
personalizada extendida a hermandad y descendencia.

Riesgo alto

Enfermedad precoz (menor de 60 afos) en un familiar de primer grado. (pro-
genitores, hermandad, descendientes.

Prevencion personalizada y familiar. Referencia a evaluacion genética
(genealdgica y molecular.

La categorizacion debe considerar patologia cardio y cerebro vascular, vascular
periférica y otros factores de riesgo de presentacion familiar, especialmente
dislipemias, hipertension y diabetes.

METODOS CUALITATIVOS

Se estratifica riesgo CV de acuerdo al niimero y severidad de de los FR.

Si no dispone de la tabla utilice la estratificacion cualitativa recomendada por el grupo de
trabajo para la prevencion de la enfermedad CV en cooperacidn con la Sociedad Internacional de
Aterosclerosis.

En la misma se aplica el juicio clinico cuantificando los FR y su severidad.

Estratificacion de riesgo por métodos cualitativos

3o+ FR RIESGO ALTO
1 0<1FR RIESGO BAJO

Se ha reconocido que una importante proporcion de los pacientes que tienen complicacio-
nes CV cuando se ha calculado el riesgo de acuerdo a las tablas o por métodos cualitativos
se estratifican en la categorfa de riesgo moderado 0 atin menor.

Las tablas de RCA si bien son una herramienta (til, no toman en cuenta factores de riesgo
reconocidos que pueden precisar més el riesgo en el paciente individual.

Por lo antedicho, puede ser de utilidad préctica profundizar en la evaluacion del riesgo
cardiovascular, mds alld de los factores de riesgo clasicos, en pacientes con riesgo
cardiovascular intermedio o que presentan algunas de las siguientes caracteristicas:

- Antecedente personal de: enfermedad aterosclerotica prematura sin
factores de riesgo clésicos o de complicaciones CV recidivantes.

- Antecedente familiar de enfermedad aterosclerdtica prematura.
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Profundizar en la evaluacidn del riesgo incluye la bisqueda de:

1. Otros FR diferentes a los considerados mayores
Son los vinculados a malos habitos de vida

- sedentarismo,
- dietas aterogénicas,
- sindrome metabdlico

2. Factores de riesgo emergentes

- Hiper apo B Lipoproteinemia
- Lipoproteina (a)
- Homocisteina,

- Factores protrombaticos y proinflamatorios, (proteina Creactiva,Fibrindgeno)

- Glucemia de ayuno alterada.

3. Marcadores de enfermedad vascular o coronaria subclinica

- Test de isquemia inducible

Ergometria, ecostress, estudio de perfusion miocdrdico.

- Test no invasivos para evaluar enfermedad vascular

Ecodoppler carotideo para evaluar espesor intima-media (EIM y placas de
ateromay), TAG para score de calcificaciones coronarias, valoracion de disfuncion
endotelial, RMN para valorar placas de ateroma coronaria, Indice to

billo brazo.

Se necesitan estudios que analicen la relacion costo-beneficio, antes que la deteccion
de estos factores de riesgo emergentes metabdlicos y vasculares se difundan a la
poblacion general. Mientras tanto se propone como adecuado un enfoque selectivo para
la indicacion de estudios metabolicos y vasculares no invasivos, de acuerdo al riesgo
clinico del paciente.

BIBLIOGRAFIA

1.

Anderson KM, et al. An updated coronary risk
profile. A statement for health professionals.
Circulation 1991; 83:356-62.

Conroy et al. Estimation of ten-year risk of fatal
cardiovascular disease in Europe: the SCORE
proyect. Europen Heart Journal, 2003 24, 987-
1003.

Gufas Europeas de Prevencion 2003.: European
Heart Journal, septiembre 2003.

The Seventh ReportJof the National Commitee
on Prevention, Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Prsssure. The JNC 7
Report. JAMA. 2003; 289:2560-2572.

Guias Europeas HA 2003 J Hypertension abril
4, 2003.

Ridker et al.Protefna C Reactiva y Riesgo CV.
Statement AHA/ACC 2003

Capacidad de ejercicio y Sobrevida sin y con
Enf. CV. NEJM marzo,14 2002.

Sattar N, Gaw A, Scherbakova 0, et al. Metabolic
syndrome with and without C-reactive protein
as a predictor of coronart heart disease and
diabetes in the West of Scotland Coronary
Prevention Study. Circulation [DOI: 10.1161/
01.CIR.0000080897.52664.94]. 2003.

0" Keefe,Jr., et al Improving the Adverse
Cardiovascular Prognosis of Type 2 Diabetes.
Mayo Clin Proc 1999; 74:171-180.



Ter. Consenso Nacional de Aterosclerosis

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Williams, Roger R. MD *. Et al. Usefulness of
Cardiovascular Family History Data for
Population-Based Preventive Medicine and
Medical Research (The Health Family Tree Study
and the NHLBI Family Heart Study). American
Journal of Cardiology. 87(2):129-135, January
15, 2001.

Hopkins PN, Williams RR, Kuida H, et al.:
Family history as an independent risk factor for
incident coronary artery disease in a high-risk
cohort in Utah. Am J Cardiol 1988, 62:703—
707.

Higguins, M., Epidemiology and Prevention of
Coronary Heart Disease in Families. The
American Journal of Medicine, 108: 387-395,
2000.

Thompson, Screening relatives of pacients with
premature coronary heart disease. Heart, 2002.
87: 390-394.

Frontini M., et al. Distribution and
cardiovascular risk correlates of serum
triglycerides in young adults from a biracial
community: The Bobgalusa Heart Study.
Atherosclerosis Vol.155, Issue 1:201-209.
2001.

Brook R., et al Usefulness of visceral obesity
(waist/hip ratio) in predicting vascular
endothelial function in healthy overweight
adults. The American Journal of Cardiology
2001 Vol 88; Issue 11: 1264-1269.

Wallace A. M., et al. Plasma Leptin and the Risk
of Cardiovascular Disease in the West of
Scotland Coronary Prevention  Study
(WOSCOPS). Circulation 2001; 104:3052-
3056.

Stranberg T., et al Isolated diastolic
hypertension, pulse pressure, and mean arterial
pressure as predictors of mortality during a
follow-up pf up to 32 years. Journal of
Hypertension 2002, 20:399- 404.

Stanley S., et al. Is Pulse Pressure Useful in
Predicting risk for Coronary Heart Disease? The
Framinghan Study. Circulation 1999;100:354-
360.

Domanky M., et al Cardiovacular Risk
Assesment Using Pulse Pressure in the First
National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES i). Hypertension,2001;
38:793-797.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

Klassen P., et al Asociation between pulse
pressure and mortality in patients undergoing
maintenance hemodialysis. JAMA 2002 Mar 27,
287 (12):1548-55.

Fagard R., et al The Pulse Pressure-to- Stroke
Index Ratio Predicts Cardiovascular Events and
death in Uncomplicated Hypertension. . J Am
Coll 2001; 38:227-31.

Laurent S., et al Aortic stiffness Is an
Independent Predictor of All- cause and
cardiovascular Mortality in Hypertensive
Patients Hypertension 2001;37:1236-1241.

Blacher J., et al Artery Calcification, Artery
Stiffness, and Cardiovascular Risk in End-Stage
Renal Disease. Hypertension. 2001;38:938-942.

Westerbacka J., et al Insulin-Induced decrease
in large artery Stiffness Is Impaired in
Uncomplicated Tipe | Diabetes Mellitus.
Hypertension. 2000; 35: 1043-1048.

Celermayer D., et al Non invasive detection of
Endothelial Dysfunction in children and adults
at risk of Atherosclerosis Lancet 1992:
340:1111-5.

Andersen et al Close relation of Endothelial
function in the human coronary and peripheral
circulation. J Am Coll Cardiol 1995 Nov 1: 26
(5) 1235-41

Heitzer T.,et al Endothelial Dysfunction,
Oxidative Stress, and Risk of Cardiovascular
Events in Patients With Coronary Artery
Disease. Circulation, Volume
104(22).November 27, 2001.2673-2678.

Suwaida J., et al Long-term follow-up of patients
with mild coronary artery disease and endothelial
dysfunction. Circulation 2000;101: 948-54.

Scachinger V., et al Prognostic impact of
coronary vasodilator dysfunction on adverse
long-term outcome of coronary heart disease.
Circulation 2000;101: 1899-906.

Halcox J..et al Prognostic Value of Coronary
Vascular Endothelial Dysfunction. Circulation.
106 (6):653-658,2002.

Vita,J., Keaney., J.. Endothelial Function: a
Barometer for cardiovascular risk?. Circulation.
106 (6): 640-6422002.

Perticone F., et al Prognostic Significance of
Endothelial Dysfunction in Hipertensive Patients.
Circulation Volume 104(2)2001.191-196.

19



Ter. Consenso Nacional de Aterosclerosis

31

32.

33.

34.

35.

36.

Kuvin J., et al Peripheral Vascular Endothelial
Function Testing as a Nonivasive Indicator of
Coronary Artery Disease. J Am Coll Cardiol
2001,VoI38; Issue 7: 1843-1849.

Modena M., et al Prognostic role of reversible
endothelial dysfunction in hypertensive
postmenopausal women. J Am Coll Cardiol
2002 Vol 40,

Sasaki S., et al A low-calorie diet improves
endothelial-dependent vasodilatation in obese
patients with essenstial hypertension.
Hypertension 2000,37:725.

Bagg W., et al The Influences of Obesity and
Glycemic Control on Endothelial Activation in
Patients with Type 2 Diabetes. J Clin Endocrinol
Metab 86: 5491-5497, 2001.

Ferrier k., et al Intensive Cholesterol Reduction
Lowers Blood Pressure and large Artery
Styfness in Isolet Systolic Hypertension J Am
Coll Cardiol 2002; 39:1020-5.

Ceriello A., et al Evidence for an Independent
and Cumulative Effect of Postprandial
Hypertriglyceridemia and Hyperglicemia on
Endothelial Dysfunction and Oxidative Stress
Generation. Effect of Short and Long term
Simvastatin ~ treatment.  Circulation.
2002:106:1211-1218.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

Asmar R., et al Improvement in Blood pressure,
Arterial Stiffness and Wave Reflections With a
Very Low Dose Perindopril/indapamide
Combination in Hypertensive Patient. A
comparison with Atenolol. Hypertension
2001;38:922-926.

0" Keefe J., et al. Should an Angiotensin-
Converting Enzime Inhibitor Be Standard
therapy for Patients With Atherosclerotic
Disease?. J AM Coll Cardiol 2001;37: 1-8.

Guérin et al.Impacto de la atenuacion de la
rigidez arterial en la sobrevida de pacientes con
insuficiencia renal cronica en didlisis.
Circulation 2001; 103: 987-992

Mather k., et al Improved endothelial function
with metformin in type 2 diabetes mellitus. J
AM Coll Cardiol 200; 37;Issue 5: 1344-1350.

Haffner,S., et al. Effect of Rosiglitazone
Treatment on Nontraditional Markers of
cardiovascular Disease in Patients With Type 2
Diabetes Mellitus. Circulation. 106 (6):679-
684, August 6, 2002.

Simons P, et al Common Carotid Intima-Media
Thickness and Arterial Stiffness Indicators of
Cardiovascular Risk in High- Risk Patients The
SMART Study (Second Manifestation of Arterial
Disease).Circulation. 1999;100; 951.957

Cuspidi et al. Cardiovascular Risk in
hipertensives patients before and alter cardiac
and carotid ultrasound. J Hypertension 2002;20:
1307-1314;

20



Ter. Consenso Nacional de Aterosclerosis

MODIFICACION DE HABITOS DE VIDA
ALIMENTACION

Numerosos cambios en el estilo de vida han determinado mayor prevalencia de obesidad,
diabetes y enfermedad cardiovascular (ECV) y éstas han incrementado el riesgo para la
aterosclerosis. A su vez, mltiples evidencias cientificas demuestran la conveniencia de cier-
tas estrategias para reducir el riesgo.

A continuacion se resumen las evidencias que la OMS ha documentado y categorizado segun
el siguiente criterio:

Convincente (C) | Estudios epidemioldgicos, asociaciones consistentes
0 con pequefia o nula evidencia contraria

Probable (P) Estudios epidemiolGgicos, asociacion con
consistencia regular o algunas evidencias contrarias

Posible Hallazgos en estudios caso control o estudios
transversales, control randomizado insuficiente

Insuficiente Pocos estudios sugestivos pero insuficientes

De acuerdo a estos criterios, se presenta una sintesis de los aspectos dietéticos vincula-
dos, indicando si los mismos representan un aumento (+) o reduccion (-) del riesgo.
Se resefian solo los de mayor fuerza de evidencia.

Obesidad Diabetes2 ECV

Alimentos de gran densidad energética 0

Grasas saturadas +P +C
Acidos grasos trans +C
Colesterol dietario +P
Acido linoleico -C
EPA-DHA -C
Acido Alfa linoleico -P
Acido Oleico -P
Esteroles / estanoles -P
Nueces -P
Fibra dietética -C -P -P
Frutas y verduras -C -P -C
Granos integrales -P
Refrescos y jugos +P

Alta ingesta alcohol +0
Alta ingesta sodio +C
Potasio -C
Folatos -P
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El aumento del consumo de alimentos de alta densidad energética promueve la ganancia
de peso corporal a través de un sobreconsumo pasivo de energia, procedente de las grasas
0 los azlicares. Su ingesta actual se ha visto beneficiada por mayor disponibilidad de
comidas rapidas y de refrescos o jugos. Estas preparaciones son pobres en micronutrientes
y suelen consumirse en porciones aumentadas y en reemplazo de alimentos saludables.
Son los mends preferidos para las comidas fuera de casa y ademés de incrementar las
calorfas, son fuente de grasas saturadas, colesterol, sodio y aziicares libres, factores die-
téticos que son de riesgo para las enfermedades cardiovasculares.

Se ha demostrado que:
1. quienes comen fuera de casa tienen un IMC mayor y
2. quienes consumen bebidas azucaradas aumentan el riesgo de volverse obesos en
un 60%.
3. Mientras tanto, el uso diario de frutas y verduras, asi como el incremento de otras
fuentes de fibra dietética, han mostrado efectos beneficiosos sobre la pérdida de peso.
4. A su vez, un descenso de 10% en el contenido graso durante dos meses, puede
provocar una pérdida de 3 kg de peso corporal.

El alto consumo de grasa saturada ha sido asociado con mayor riesgo de intolerancia a la
glucosa, aumento de la glucemia de ayuno y de la insulinemia, mientras que grasas
insaturadas de origen vegetal, reducen el riesgo de diabetes tipo 2 y se asocian con un
aumento en la insulino sensibilidad. Igual efecto logra el incremento de fibra dietética;
dietas ricas en productos integrales, verduras y frutas, reducen la progresion de la intole-
rancia a la glucosa hacia la diabetes.

Los 4cidos grasos saturados (AGS), especialmente los dcidos miristico y palmitico pre-
sentes en lcteos y carnes, aumentan el LDL.

Asimismo los dcidos grasos trans, productos de la hidrogenacion industrial de aceites
vegetales, alteran el perfil lipidico y resultan mas aterogénicos que los anteriores, elevan-
doel LDL y reduciendo el HDL. Los dcidos grasos poliinsaturados (AGP) y monoinsaturaldos
(AGM) que predominan en los aceites y nueces, logran reducir la concentracion de LDL,
Los dcidos grasos n 3 fundamentalmente los de origen marino (EPA y DHA), tienen efectos
mas amplios, incidiendo sobre la presion arterial, la funcion cardiaca, la funcién endotelial,
la reactividad vascular y la electrofisiologfa cardiaca, asi como actuando como potente
antiagregante y antiinflamatorio. EI consumo promedio de 40-60 g de pescados al dia,
puede reducir un 50% la muerte por enfermedad coronaria.

Los productos vegetales, reducen el LDL colesterol por la presencia de fibras solubles e
insolubles. Los esteroles vegetales agregados a algunos productos comerciales, reducen
el colesterol sérico por inhibir la absorcion de colesterol dietario.

Hay evidencias convincentes de que el consumo de sodio esta directamente relacionado con la
presion arterial, asi como el potasio guarda relacion inversa con el rigsgo de stroke.

El &cido folico se relaciona con la ECV por su efecto sobre la homocisteina; interviene en
su metilacién a metionina.

Existe evidencia de categoria “posible”, de que las isoflavonas presentes en la soja, pue-
den reducir el LDL.
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CAMBIOS EN LOS HABITOS DE VIDA COMO ESTRATEGIA DE ATENCION PRIMARIA

Algunas caracteristicas del estilo de vida moderno: el tipo de alimentacion, el sedentarismo,
una verdadera epidemia de obesidad y el hdbito de fumar, son causas fundamentales del
incremento de prevalencia de las Enfermedades Cronicas no Trasmisibles.

La modificacion de los mismos a través de la educacion y la intervencion oportuna en
grupos de riesgo, pueden actuar efectivamente en la prevencion primaria de la aterosclerosis.
Pequefios y graduales cambios en los hébitos alimentarios y de actividad fisica, pueden
ser suficientes para reducir el riesgo.

Incentivar estos cambios significa motivar en forma continua y personalizada. Existen evi-
dencias sobre la efectividad de una intervencion nutricional que considere el vinculo di-
recto de especialistas con individuos de riesgo; indicaciones individualizadas favorecen la
adhesidn a las recomendaciones nutricionales.

Una alimentacion saludable, que actde en la prevencion, debe cumplir ciertas metas
nutricionales:

FACTOR DIETETICO META

Grasa total 15-30%
AGS <10%
AGP 6-10%
n-6 5-8%
n-3 1-2%
AG Trans <1%
AGM Por diferencia
CHO total 55-75%
Azlicares libres <10%
Proteinas 10-15%
Colesterol <300 mg
Cloruro de sodio <50(<2q)
Frutas y vegetales >400 g
Fibra total >25 @
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RECOMENDACIONES NUTRICIONALES
Se propone atender a las siguientes recomendaciones nutricionales para la prevencion:

- Reducir el consumo de grasa animal, seleccionando cortes de carne magros.

- Procurar la inclusion sistematica de pescados; variar entre distintos tipos.

-Restringir el uso de fiambres o derivados carnicos de alto contenido graso (patés, chori-
z0s, morcillas, visceras, etc.).

- Limitar los productos panificados con grasas, en especial los bizcochos, la galleteria y
otros que contengan grasas trans como los Snacks.

- Utilizar aceites de soja, arroz, oliva o girasol. Evitar las grasas y margarinas solidas.

- Seleccionar formas de preparacidn ahorradoras de grasa, fomentando el agregado de los
aceites en crudo; las frituras son para consumo esporédico.

- Motivar a la preparacion tradicional de alimentos evitando la compra de comidas rapidas
u otros productos de alto contenido caldrico.

-Moderar el agregado de sal de mesa y evitar productos procesados con alto contenido en
sodio.

- Bvitar bebidas azucaradas (refrescos comunes o jugos) Limitar el exceso de bebidas con
alcohol y de café.

- Asegurar el consumo diario de verduras y frutas en una cantidad no menor a 5 porciones
diarias (400 g).

- Completar las fibras incluyendo productos integrales y leguminosas (lentejas, porotos,
garbanzos).

- Reemplazar proteinas animales con el uso de derivados de la soja.

- Procurar y mantener un peso saludable, evitando oscilaciones.

- Desalentar el “dietismo”: periodos alternados de restriccion- sobreconsumo

Estas recomendaciones deben transformarse en indicaciones precisas, si se
diagnostica sobrepeso, diabetes, HTA o dislipemia
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SELECCION DE ALIMENTOS

De acuerdo a tales caracteristicas y considerando nuestros habitos alimentarios, se propo-
ne el siguiente esquema general para la seleccion de alimentos:

ESQUEMA GENERAL PARA LA SELECCION DE LOS ALIMENTOS
PREVENCION PRIMARIA DE ATEROSCLEROSIS

ALIMENTOS DE

PREFERENCIA

Verduras y Frutas:
al menos 5 porciones
al dia

Leche o yogures
descremados o
semidescremados

Leche comdn en

cantidad moderada
Lacteos adicionados

con Omega 3 o minerales
Quesos de bajo tenor
Qraso: magros, ricota,
requeson descremado

Pescados todo tipo:

al menos 2 veces por
semana, de preferencia
pescados grasos
(sardinas o attin fresco,
palometa, salman, lisa,
bagre u otros).

Claras de huevo

Cereales comunes 0
integrales
(arroz, harinas, etc)

Pan y galletas comunes
0 integrales (sin grasa)
Leguminosas (lentejas,
porotos, garbanzos)

Aceites crudos todos.
De preferencia: aceites
de arroz, soja, canola,
oliva 0 mezclas de éste
con cualquiera de los
comunes.

ALIMENTOS A UTILIZAR
POR FRECUENCIA
SEMANAL (1)

Carne vacuna magra
(pulpas desgrasadas)

Pollo sin piel
(de preferencia pechuga
sin piel)

Pulpa magra de cerdo

Quesos de moderado
tenor graso:
Muzzarella, Dambo,
Cuartirolo o similares

Yema de huevo:
no superar 3 unidades
en la semana

(1) La frecuencia se
determina segun
consumo previo

y presencia de FR.

ALIMENTOS NO
ACONSEJADOS

Cortes grasos de vacuno
u otras carnes, gallina,
visceras y achuras.
Embutidos (chorizos,
frankfurters, etc)

Fiambres
Quesos grasos

Patés, Corned — beef
Tocino, panceta, grasa
animal o vegetal:
margarinas solidas,
manteca, crema doble.

Snacks, productos
aperitivos.

Chocolate

Dulce de leche

Helados cremosos
Alfajores

Masitas

Bizcochos

Panes, galletas y masas
prelaboradas con grasas
0 aceites hidrogenados.
Comidas rdpidas o minutas
de alto tenor graso: papas
fritas, milanesas, tortas

0 tartas de fiambres o
cames, empanadas

fritas, similares.
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ALIMENTOS EVENTUALMENTE PERMITIDOS

(segun valor caldrico, restriccion de sal y presencia de FR):
- Nueces y otras frutas secas. Aceitunas. Productos adicionados con estanoles y
gsteroles.
- Cantidad moderada de vino u otras bebidas con alcohol o de refrescos comunes
y jugos con azdcar.
- Azlicar, preparaciones dulces sin grasa o manteca, caramelos de fruta o miel,
helados de fruta sin crema doble.
- Jamon o paleta desgrasados, pescados enlatados al natural, mariscos.
- Frituras bajo cuidados especiales, exclusivamente en dietas normocaldricas.

La presente seleccion de alimentos fue realizada atendiendo a los avances en el cono-
cimiento, tomando en consideracion su aplicabilidad en nuestros habitos y disponi-
bilidad, y habiéndose analizado ciertos puntos todavia polémicos o discordantes.
Deberé ser ajustada periddicamente atento a nuevos fundamentos, pudiendo
recategorizarse los grupos o modificarse la ubicacion de los productos.

Las recomendaciones nutricionales y la seleccion de alimentos planteada para PRE-
VENCION PRIMARIA DE LA ATEROSCLEROSIS, deberdn ajustarse segin hdbitos
alimentarios, historia nutricional y disponibilidad de alimentos. Serdn particularmen-
te modificadas en presencia de FR o enfermedad vascular definida, siguiendo las
siguientes pautas:

- Si se diagnostica sobrepeso u obesidad, debe procurarse un descenso gradual de al
menos 10% del peso inicial, a través de un ajuste en los habitos alimentarios que
reduzca el ingreso caldrico. Serd imprescindible entonces aumentar el volumen de las
comidas a expensas de verduras, frutas, ldcteos descremados y carnes o derivados
magros, eliminando alimentos de alta densidad caldrica: productos animales de alto
contenido graso, panificados con grasas, azicar, dulces y golosinas, bebidas con
azticar o alcohol.

- Si se asocia hipertension arterial (ver capitulo correspondiente), deben acentuarse
los cuidados para conseguir un peso saludable, mejorar la calidad de las grasas y
restringir el sodio (sal de mesa y alimentos fuente).

- Si se corrobora alteracion del perfil lipidico, se enfatiza en el aumento de fibras
(verduras y frutas) y de grasas monoinsaturadas y omega 3 provenientes de aceites y
pescados. Asimismo se insiste en eliminar los azticares y el alcohol, si debe corregir-
se una hipertrigliceridemia.

- Si el paciente presenta hiperinsulinismo o se diagnostica diabetes: se profundizan
los cuidados anteriores, pues estos pacientes son de mayor riesgo cardiovascular.
Debe implementarse una distribucion de comidas adecuada (ver capitulo diabetes).
En suma: frente a la presencia de FR o enfermedad vascular definida, los alimentos
sefialados como “no aconsejados” o “eventualmente permitidos” para la Prevencion,
pasaran en su mayorfa a la categorfa de contraindicados.
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EJERCICIO

Numerosos estudios epidemioldgicos y observacionales muestran una relacion in-
versa entre actividad fisica y riesgo de patologia CV. Varios metandlisis revelan el
doble de incidencia en muerte CV en los sedentarios en comparacion con los de
mayor actividad fisica. (-2

El nivel de entrenamiento medido por ergometria muestra una relacion inversa con el
riesgo de cardiopatia isquémica en hombres y mujeres: los menos entrenados tienen
riesgo 5 veces mayor de patologfa CV que los més entrenados.®

ENTRENAMIENTO FiSICO

El entrenamiento fisico previene la cardiopatia isquémica (evidencia categoria A) por varios
mecanismos:

- antiaterogénico y antitrombético en parte por disminuir otros factores de riesgo

- En normales una actividad fisica de 700 o més kcal/sem. mejora la capacidad funcional.
El riesgo de muerte es menor a partir de un gasto calérico de 500kcal/sem. y se reduce
24% con un gasto de 2000kcal/sem. %)

- Mejora la dislipemia y disminuye la resistencia a la insulina (7-2"

- dos estudios de cohorte y por lo menos 44 estudios randomizados muestran que el
gjercicio disminuye la incidencia de HA (112

- ayuda al tratamiento para dejar de fumar >

- disminuye la incidencia de diabetes y de obesidad 10

- mejora la funcion endotelial ¢

- aumento del tono parasimpatico y mejoria en la variabilidad de la FC ©

- efecto antiisquémico mejorando el balance entre oferta y demanda de oxigeno miocérdico:
menor frecuencia cardiaca y PA. en reposo y en el esfuerzo con aumento del volumen
sistdlico y de la diferencia arteriovenosa. ©

- efecto antiarritmico y menor riesgo de muerte stbita ©

- Beneficios sicolGgicos: sensacion de bienestar, menor stress, ansiedad y depresion y
aumento de la autoestima.

INDICACION DEL EJERCICIO

La actividad fisica debe indicarse como una medicacion, y por lo tanto debemos es-
pecificar intensidad, tipo de ejercicio, duracion y frecuencia.

La intensidad puede calcularse segun diferentes métodos:

1) Como porcentaje de la frecuencia cardiaca maxima (FCMx.): si la ergometria es
normal, la frecuencia cardiaca méxima serd la méxima alcanzada en la prueba. Si la
prueba es patoldgica serd la frecuencia en la cual aparecen sintomas o signos anor-
males. Para lograr entrenamiento fisico se debe hacer un ejercicio en el cual se alcance
entre 60% y 85% de la FCMx. Ejercicios que alcanzan sdlo 50% de la FCMx. ya son
beneficiosos.> El método del porcentaje de la FCMXx. es el mas usado en Rehabilitacion.
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Debe notarse sin embargo, que el porcentaje de FCMx. difiere del porcentaje de
consumo méximo de oxigeno en aproximadamente un 15%. FCMx: 220 — edad.

2) Método de Karvonen o de la reserva cardiaca:®’ la diferencia entre la FC basal y la
FCMx. o entre el consumo de oxigeno basal y el consumo médximo de oxigeno se
denomina “reserva de FC” o “reserva de consumo de oxigeno”. Para calcular los
limites minimo y méximo de FC para lograr entrenamiento o “target heart rate” (THR),
se aplica la formula:

THR=(FCMx.-FC de reposo) x %deseado + FC de reposo. P. ej.: para una intensidad
del 60% de la reserva de FC: si la FCMx fue 180 y la de reposo fue 80: (180-80) x
0,60 + 80=140. El porcentaje de reserva de FC equivale al porcentaje de reserva de
consumo de oxigeno y por ej. una intensidad del 60% de reserva de FC equivale a un
porcentaje de reserva de consumo de oxigeno del 60%. %5 Este método es Util para
prevencion primaria y secundaria y también para quienes reciben betablogueantes.

3) Mets: se indican ejercicios o actividades sabiendo a cudntos mets equivale cada
uno. Para prevencion primaria se aconsejan ejercicios de intensidad moderada igua-
les 0 mayores a 3 mets. Este método tiene el inconveniente de no tener en cuenta el
nivel de entrenamiento del individuo. Un ejercicio con un gasto de determinado nd-
mero de mets puede ser muy leve para un individuo entrenado y demasiado intenso
para otro desentrenado.

4) Percepcion subjetiva del esfuerzo o escala de Borg. Se usan ejercicios entre 11y
14 para Rehabilitacion y entre 12 y 16 para prevencion primaria. El maximo de la
escala de Borg es 20.

Tipo de ejercicio:

El mas utilizado es el isotonico, como caminar, correr, trotar, andar en bicicleta, nadar
que usa en forma ritmica y continuada grandes grupos musculares.

Para lograr los efectos beneficiosos del ejercicio es suficiente para sedentarios o
afosos caminar lentamente (1 cuadra cada 2 minutos, que significa un gasto de 2
mets),5" mientras que para individuos activos serfa necesario caminar a una velocidad
de 1 cuadra por minuto (gasto de 4 mets).%? Los ejercicios isoténicos deben comple-
mentarse con isométricos, que también son tiles y seguros. Mejoran la fuerza, la
resistencia muscular, la sensibilidad a la insulina, el perfil lipidico, disminuyen la
vulnerabilidad a las caidas y preparan al paciente para los esfuerzos de la vida diaria.
Se comienza con series con 40 a 60% del maximo peso que puede levantar mante-
niéndose en una escala de Borg entre 11y 13, evitando siempre la maniobra de Valsalva.
Se aconsejan 2 0 3 veces por semana, 1 a 3 series de 8 a 15 repeticiones por grupo
muscular.®

Siempre debe tenerse en cuenta que el entrenamiento se logra sélo para el grupo
muscular que realiza el ejercicio y por lo tanto deben incluirse todos los grupos mus-
culares dandose prioridad a los mas utilizados en la vida diaria segun la actividad de
cada uno.

Los ejercicios en el agua, al reducir el peso corporal, son especialmente (tiles en
obesos y en pacientes con lesiones neuroldgicas u osteoarticulares.
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Duracion: por lo menos 30 a 45 minutos. Cuanto menor es la intensidad, mayor debe ser la
duracion para lograr un efecto beneficioso. En el caso de pacientes con cardiopatia en
general las sesiones son de 60 minutos, pues la intensidad no es muy elevada.

La practica de ejercicios en perfodos fraccionados es tan (til como en una sesion dnica.
Frecuencia: minimo 3 e idealmente 6 veces por semana. Menos de 2 dias por semana es
insuficiente y puede ser peligroso al someter a un individuo desentrenado a esfuerzos muy
intensos.5484

REHABILITACION CARDIOVASCULAR PREVENCION SECUNDARIA

La rehabilitacion CV es parte esencial en el tratamiento de las coronariopatias (indicacion
categorfa IA):disminuye 20 a 25% la mortalidad luego de un infarto de miocardio segun
varios metaandlisis, pero no el infarto no fatal. Disminuye 62% la reinternacion en el pri-
mer afio luego del evento agudo y 40% en los afios siguientes @

La rehabilitacién CV mejora la capacidad funcional y la sintomatologia del paciente coronario
no sélo disminuyendo el doble producto sino ademéds mejorando la funcién endotelial. 2%
Larehabilitacion CV es fundamental en el tratamiento de pacientes con insuficiencia cardiaca
(indicacion categoria IA): en 15 estudios controlados y randomizados mejora el VO2 méxi-
mo de entre 12 y 31%, mejora el gasto cardiaco a cargas maximas, aumenta tamafio y
densidad mitocondrial a nivel muscular, aumenta las enzimas oxidativas, mejora la funcion
endotelial y disminuye las catecolaminas circulantes. Mejora ademds la calidad de vida.
Aln no se demostrd en largos estudios prospectivos si disminuye la mortalidad pero hay
varios estudios en curso. 49

El ejercicio fisico es dtil en el tratamiento de la claudicacion de MMII: un metandlisis de 21
programas muestra mejorfa en distancia caminada hasta comienzo del dolor en 179% o
225m. y hasta el méaximo dolor tolerado de122% o0 397m. lo cual supera los resultados del
tratamiento médico. “?

Los ancianos presentan iguales beneficios con la rehabilitacion CV que los jovenes sin
diferencia en riesgos ni complicaciones >4

RIESGOS DEL EJERCICIO

- En Rehabilitacion Cardiovascular el riesgo de paro cardiaco es de 1 en 17000 pacientes/
hora, de IM no fatal de 1 en 220000, muerte 1 en 750000. ©V

- Lesiones musculoesqueléticas: en ejercicios supervisados un estudio de cohorte de adultos
entre 20 y 85 afios mostro 25% de lesiones en 1 afio y 1/3 curd sin suspender el gjercicio “7
- Muerte stbita: el ejercicio intenso aumenta el riesgo de muerte o infarto de miocardio
haya 0 no cardiopatia conocida. En los adultos la causa més frecuente es la cardiopatia
isquémica.

Elriesgo de infarto y muerte stbita por ejercicio es mucho mayor en los sedentarios que en
los entrenados

En aparentemente sanos se estima 1 muerte por ejercicio por afio cada 15000 a 18000
individuos &0

Se considera necesario ademés de un examen clinico, la realizacion de una ergometria
antes de ejercicios intensos a hombres = 0 > 45 afios y mujeres = 0 > 55 afios aparente-
mente sanos, si existe diabetes 0 2 0 més factores de riesgo. %%
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HIPERTENSION ARTERIAL

INTRODUCCION

HIPERTENSION COMO FACTOR DE RIESGO VASCULAR

Entre los factores cldsicos o mayores de riesgo cardiovascular (FRCV), laHTA es uno de
los mas comunes, afectando, en nuestro pais, aproximadamente a un 33% de la pobla-
cion adulta mayor de 18 afios (1). A esto se le debe agregar el insuficiente grado de
control de la HTA donde de cada 100 pacientes hipertensos, solo el 75% se encuentran
tratados y tan solo el 10% presentan cifras de PA controladas (2).

A nivel internacional un estudio reciente de prevalencia (3), analizando seis paises eu-
ropeos, Canada y Estados Unidos reveld que la prevalencia de HTA ajustada para edad y
sexo al nivel de 140 / 90 mm Hg, fue mayor en Europa (44.2%) comparada con Norte
América (27.6%). Ademds, para los paises europeos, en promedio, sélo el 8% de los
individuos hipertensos tenian su PA controlada, comparada con el 23% en Canada y
Estados Unidos. Pero, el J.N.C. Vil reporta que el control de PA en USA en 1999/2000 es
del 34% (4).

La hipertension arterial (HTA) es el desorden vascular mas prevalente en nuestro pars,
asfcomo lo es en lainmensa mayorfa de paises. Se considera, ademds, que es uno de los
factores principales que contribuye a las causas predominantes de defuncién. Sin
importar como se defina, la elevacion inadecuada y persistente de la presion sanguinea
ha demostrado ser una causa directa de morbilidad y mortalidad cardiovascular
ateroesclerética.

La asociacion entre HTAy complicaciones clinicas como cardiopatfa isquémica
(Cl), accidente cerebrovascular (ACV) e insuficiencia renal (IR) se ha investigado en mu-
chos estudios prospectivos. Algunos reportes, sugieren que la HTA sistdlica es un predictor
mas potente de riesgo de desarrollar enfermedades CV (ECV) que el derivado de la HTA
diastolica.

De estudios observacionales se desprende que la relacion entre HTA sistdlica y el riesgo
de aparicion de CI, ACV e IR es continua, lineal, progresiva e independiente (5).

EI JNC 7 (4), establece que el riesgo de enfermedad CV comienza a los 115 / 75 mmHg
y se duplica con cada incremento en 20/10 mm Hg (PAS/PAD respectivamente) segun el
Framingham Heart Study (6).

Los individuos que a la edad de 55 afios se encuentran en normotension presentan un
90% de riesgo de desarrollar HTA de ahi en més (4,7).

BENEFICIOS EN BAJAR LA PRESION ARTERIAL

En varios ensayos clinicos, queda demostrado en forma convincente los beneficios
que trae el descenso de la presion arterial al lograr menor incidencia de
episodios de stroke (35 — 40%); infarto de miocardio (20 — 25%) asi como 50%
menos de desarrollar insuficiencia cardiaca (8-10).
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RELACION ENTRE HTA Y ATEROSCLEROSIS

Los avances aportados por la investigacion reciente, han permitido conocer mds intima-
mente la naturaleza de los mecanismos involucrados en el funcionamiento de la cascada
puesta en marcha por los FRCV.

Se destacan en especial los hallazgos vinculados con la disfuncién endotelial, el estrés
oxidativo, la inflamacidn y la angiogénesis; procesos basicos desencadenados por los
FRCV'y que producen enfermedad vascular.

El endotelio ocupa un lugar central en la interpretacion moderna de la fisiopatologia
cardiovascular porque este revestimiento modula importantes funciones de la pared de
los vasos sanguineos: actta como guardian de la integridad de esa pared y se comporta
como sensor de sefiales que provienen de la circulacion. Esencialmente, a través de las
moléculas que produce, el endotelio es responsable de mantener un equilibrio bioldgico
que, en condiciones normales, se inclina hacia la vasodilatacion, resistencia
plaquetaria, anticoagulacidn, fibrinolisis, inhibicion del crecimiento celular, resistencia
leucocitaria, quiescencia celular e impermeabilidad selectiva.

Precisamente el concepto de disfuncion endotelial supone la ruptura de ese
balance lo que produce enfermedad vascular debido al predominio de las acciones opues-
tas a las sefialadas. Se crea asf una situacion en la que predominan la adhesion plaquetaria,
procoagulacion, antifibrinolisis, promocion del crecimiento, adhesion leucocitaria, mi-
gracion y proliferacion celulares, vasoconstriccion y aumento de la permeabilidad.

La disfuncion endotelial que desencadenan factores de riesgo tales como los
niveles de LDL colesterol, la diabetes, la hipertension y el habito de fumar, generan una
serie de procesos que se encuentran en el origen mismo de la enfermedad cardiovascular:
vasoconstriccion, aumento de la adhesion de las células sanguineas al revestimiento
endotelial y su ulterior infiltracion, proliferacion celular y acumulacion de lipidos en el
espesor de la pared vascular.

Muchos de estos fendmenos son hoy interpretados como resultantes de al-
teraciones en la produccion de dxido nitrico (NO) y de la angiotensina Il
(AIN). Estos compuestos poseen acciones bioldgicas opuestas que no solo intervienen
en la regulacion del tono vascular sino que participan en la mayoria de las demas funcio-
nes endoteliales. El balance entre NO y la All modula muchas de esas funciones y su
desequilibrio genera la enfermedad cardiovascular (11).

En la HTA, juega un importante papel la All, a través de la estimulacion de una
oxidasa celular, que promueve sintesis de superéxidos, estimula sintesis de endotelinay
promueve lisis de bradiquinina, todo lo cual provoca un incremento patoldgico de la
accion vasoconstrictora. Se alteraademas la funcion anticoagulante al aumentar el inhibidor
del activador de plasmindgeno (PAI) y la agregacion plaquetaria; se facilita la adhesion y
pasaje de células y finalmente facilitando la entrada de LDL colesterol en la pared vascular y
su oxidacion.

Asi encontramos estudios que mencionan la accion de farmacos antihipertensivos y su
beneficio al revertir la disfuncion endotelial (9,12-14).

A'la luz de estos hallazgos, el modelo unificador de las etapas que llevan desde los
factores de riesgo a las secuelas clinicas, puede ser reformulado como se muestra en la
figura1
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FACTORES DE RIESGO

v 1
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Figura 1.- Relacion entre los factores de riesgo cardiovascular y ateroesclerosis.

DEFINICION

Definicion conceptual:

Segun el Segundo Consenso Uruguayo sobre HTA del afio 2000 (1):

“Es una enfermedad con una fuerte predisposicion genética e influencia ambiental, deter-
minantes de su incidencia y mantenimiento, caracterizada por la elevacion de la presion
arterial asociada a un aumento del riesgo de dafio vascular sistémico, con manifestacio-
nes ostensibles en corazon, cerebro y rifion en la etapa de enfermedad vascular hipertensiva
establecida”.

Definicién operativa:

La relacidn entre niveles de presion sanguinea y riesgo CV es continua y directa y esto
hace que cualquier definicion numérica y clasificacion de HTA sean arbitrarias.
Lainterpretacion de las definiciones numéricas debe ser flexible, resultando de la eviden-
cia 0 existencia de factores de riesgo asociados.

Tabla 1
Valores limites de PA segin donde, como y quién realice la medicion
ESH/ESC JNC- 7
Guidelines 2003 2003
Consultorio 140/90 mmHg Consultorio | 140/90 mmHg
Automedida 135/85 mmHg Domicilio: 135/85 mmHg
Promedio 24 hs ambulatoria 125/80 mmHg Vigilia 135/85 mmHg
Suefio 120/75 mmHg

* En nuestro pais el promedio de PA en vigilia para el grupo de estudios de la HTA de la
AEPSM es de 129/84 mm Hg. Las cifras de automedida en dicho estudio fueron de 126/
78 mm Hg (16).
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La OMS establece para el diagndstico de hipertension arterial, el promedio de tres medi-
ciones (en consultorio) en tres determinaciones o instancias realizadas en dias diferen-
tes y cuyos valores sean superiores a los limites considerados normales.

CLASIFICACION

Por su practicidad y por considerar conjuntamente los factores de riesgo y las enfer-
medades clinicas asociadas permitiendo la estratificacion de rigsgo y cuantificacion
prondstica, preferimos la sugerida por los europeos (15).

Un aspecto a destacar es que la misma, a diferencia de las anteriores (OMS-ISH),
agrega las categorias de PA Normal y Normal alta.

De acuerdo con las Guias Europeas (15) se puede disefiar el tratamiento individualizado
del paciente hipertenso con apoyo de su perfil de riesgo global expresado en la co-
rrespondiente tabla (cualitativo) y segdn los valores de PA (cuantitativo), proce-
diendo a continuacion en correspondencia con la respuesta obtenida (Tabla 2).

OTROS FACTORES de RIESGO PRESION ARTERIAL
y CUANTIFICACION PRONOSTICA NORMAL NROMAL-ALTA GRADO 1 GRADO 2 GRADO 3
PAS!| 120-130 130-139 140-159 160-179 >/=180
PAD:| 80-84 85-89 90-100 100-109 > /=100
Riesgo Riesgo Riesgo "afadido" | Riesgo "afadido" | Riesgo "anadido"
Sin otro factor de riesgo PROMEDIO PROMEDIO BAJO MODERADO ALTO

Riesgo "afiadido” | Riesgo "afadido" | Riesgo "anadido" | Riesgo "afadido" | skl [oie il lon
1-2 frv ASOCIADOS BAJO BAJO MODERADO MODEFADO MUY ALTO
Tabla 3

Riesgo "afadido” | Riesgo "anadido" | Riesgo "anadido" | Riesgo "anadido” | s/ [or: =l
ALTO ALTO ALTO MUY ALTO

3 6 mas FRV, 0 LOB. - DIABETES MODERADO
Tabla 4

FEEERECLL] Riesgo "anadido” Riesgo "anadido" Riesgo "afadido” Riesgo "anadido”

Enf.Clinica "ASOCIADA" MUY ALTO MUY ALTO MUY ALTO MUY ALTO

Tabla 5

Para elaborar esta tabla, se deben tener en cuenta, practicamente los mismos factores
considerados para evaluar el riesgo CV segtn criterio SCORE, la lesién de 6rgano
blanco (LOB) y la enfermedad clinica asociada (ECA), como se ve en las tablas 3,4, y
5. La diabetes se enumera por separado, para subrayar su importancia como factor de
riesgo; por lo menos el doble al estar presente, si lo comparamos con su ausencia.

La microalbuminuria esta categorizada como signo de lesion de drgano blanco (LOB);
siendo la proteinuria un signo de enfermedad renal (Enfermedad clinica “asociada”).
Del mismo modo: una elevacion leve de la creatinina sérica (1.2 — 1.5 mg/dL) se toma
como signo de LOB y concentraciones > 1.5 mg/dL como enfermedad clinica asociada.

Latabla 2 procura por tanto la estratificacion para el riesgo cardiovascular total (RCVT),
pero ampliado, para indicar el riesgo “afiadido” en algn grupo de sujetos con PA
“‘normal” o “normal alta”.
Los términos: riesgo “afiadido” bajo; moderado; alto y muy alto estan calibrados para
indicar una aproximacion de riesgo de enfermedad CV absoluta a 10 afios de:
<15%; 15-20%; 20-30% y >30% respectivamente, de acuerdo a criterio Framingham
(4), que es un criterio de morbimortalidad CV; esto es, eventos mayores fatales 0 no
fatales en un periodo de 10 afios.
También es una aproximacion de riesgo absoluto de enfermedad CV fatal (solo even-
tos CV fatales): 2%, 3-4%; 5-9% y >10% de acuerdo a criterio SCORE (15).
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Se insiste que esta tabla al igual que la guia toda, es meramente educacional mas que
prescriptiva.

Riesgo absoluto de
Riesgo absoluto fatal RIESGO sufrir un evento CV
(IAM; AVE; IR), Muerte
CV segin «ANADIDO» Fatal 0 no fatal a
10 afos aprox.
criterio SCORE criterio Framingham
2% bajo <15%
3-4% moderado 15-19%
5-9% alto 20-30%
>10% muy alto > 30%

ESTRATIFICACION DE RIESGO ASOCIADO

- Lesidn de drgano blanco (LOB):

- Hipertrofia Ventricular izquierda
- Lesion vascular por ecograffa: espesor intima-media
carétida > 0.9 mm. Placa de ateroma.
- Creatinina plasmética:
- Hombre 1.2 - 1.4 mg%
- Mujer 1.3 -1.5mg%
- Microalbuminuria; 30 - 300 mg/24 horas

- Factores de riesgo CV:

- Niveles de PAD/PAS

- Hombre > 45 afios, Mujer > 55 afios

- Fumador

- Dislipidemia: (criterio ATPIII).

- Historia familiar de enfermedad CV prematura

- Obesidad abdominal: Hombre > 102 cm; mujer > 88 cm.
- Proteina C reactiva especifica => 1 mg%

Diabetes mellitus
- Enfermedad clinica asociada (ECA)

- Cerebral: infarto, hemorragia. AIT. déficit cognitivo, demencia
- Cardiaca: IAM, angina, revascularizacion coronaria, insuficiencia cardiaca
- Renal: nefropatia diabética, enfermedad renal
(creatinina > 1.4, proteinuria > 300 mg/d|
- Vascular periférica
- Retinopatia avanzada
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TRATAMIENTO

1. Poblacion a tratar.

Los criterios para comenzar el tratamiento antihipertensivo se basan en:

a. El riesgo de morbilidad CV'y otros factores comorbidos

b. Las cifras de la presion arterial sistdlica (PAS) y la presion arterial diastclica (PAD)
(4,15)

La HTA a menudo se acompafia de otros factores de riesgo cardiovascular y su eva-
luacion conjunta permite una mejor estratificacion prondstica del paciente.

La oportunidad y el tipo de tratamiento antihipertensivo dependen de ese perfil y del
umbral de presion arterial a tratar, asi como el valor objetivo de la terapéutica que son
modulados por él.

2. Objetivos del tratamiento
La finalidad del tratamiento del paciente hipertenso es la reduccién de la
morbimortalidad cardiovascular y renal a largo plazo, reduccion del riesgo
cardiovascular absoluto, que propendan al mejoramiento de la calidad de vida, gene-
rando un minimo de efectos adversos y con costos razonables.
Deben estar dirigidas a:
a) descender las cifras tensionales a valores normales o lo mas cercano posible a
ellos
b) considerar y tratar todos los factores de riesgo cardiovascular, dafio de 6rgano
blanco, y condiciones clinicas asociadas, presentes en el paciente.
No se puede reducir el riesgo cardiovascular en forma significativa, si no se
atacan todos los factores de riesgo presentes. (1)

3. Valores de PA objetivo

Se recomienda que las cifras de PAS y PAD sean descendidas por debajo de 140/90
mm Hg en todos los pacientes hipertensos y por debajo de 130 / 80 mm Hg en
pacientes diabéticos y/o con enfermedad renal cronica y también en aquellos con
enfermedad vascular establecida (4,15).

Para lograr este fin, pueden utilizarse medidas no farmacoldgicas y/o farmacoldgicas.

En la préctica, la mayorfa de los pacientes necesitaran dos o més medicamentos para
lograr el objetivo buscado, por lo que la droga de inicio tiene un valor secundario.

El tratamiento de los factores de riesgo asociados se desarrollara en los capitulos
correspondientes

La evidencia de los grandes estudios controlados apoya la conclusion de que los
beneficios del tratamiento en términos de descenso de la mortalidad cardiovascular y
de los eventos vasculares fatales y no fatales (infarto de miocardio, stroke e insufi-
ciencia renal) dependen mayoritariamente de la magnitud del descenso de la presion
arterial logrado y escasamente del tipo de farmaco empleado, si bien determinados
tipos de drogas pueden actuar en mayor 0 menor grado con relacion a un evento en
particular.

Se menciona a modo de ejemplo el empleo de drogas antihipertensivas tipo inhibidores
de la enzima de conversion (IECA) y/o antagonistas de receptores de angiotensina Il

40



Ter. Consenso Nacional de Aterosclerosis

(ARA 11) que ejercen un papel renoprotector independiente del descenso de presion
arterial en pacientes hipertensos con diabetes tipo 2 y microalbuminuria (estudios
IRMA 2, RENAAL) o en el desarrollo de nuevos diabéticos ( HOPE TOO; VALUE) asi
como descenso en eventos CV no fatales (IAM; enfermedad coronaria; accidentes
cerebro-vasculares (HOPE; PROGRESS; TREND) para mencionar algunos
Estrategias teniendo en cuenta ademds de las cifras tensionales, la morbilidad vascular y
otros factores de riesgo se ven en las figuras 2,3 y 4.

Fig. 2: Estrategia terapéutica segiin morbilidad y cifras de PA

PAS 130-139 / PAD 85-89 mmHg
En repetidas medidas
PA NORthL-ALTA
Evaluar otros FR, iOB, Diabetes, ECA

Iniciar medidas de estilo de vida
y correccion deiotros FR o ECA

Estratificacion cualitativa de riesgo asociado
muy alto alto moderado bajo
4 \

Tratam. drogas  monitorizar PA No tto con drogas

Fig. 3: Estrategia terapéutica segin morbilidad y cifras de PA
PAS 140-179 / PAD 90-109 mmHg
En repetidas medidas
HTA GRA¢DO 1y2

Evaluar otros FR, LOB, Diabetes, ECA
Iniciar medidas de estilo de videly correccion de otros FR o ECA

Estratificacion cualitativa de riesgo asociado

muy alto alto moderado bajo
) ) \}
Tto con drogas Monitorizar PAy FR  Monitorizar PA'y FR
por Sfmses por 3-12 meses

< 140/90 = monitorizar
=>140/90 = tto drogas
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Fig. 4: Estrategia terapéutica segiin morhilidad y cifras de PA

PAS >180 / PAD >110 mmHg
en repetidas medidas (dias)
HTA GRADO 3

Comenzar tto con drogas inmediatamente

Agregar medidas de estilo de vida y correccidn de otros FR o ECA

HERRAMIENTAS TERAPEUTICAS

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO:

MODIFICACIONES DE LOS HABITOS DE VIDA

Los cambios en los hébitos de vida deben ser instituidos en todos los pacientes,
incluyendo sujetos con presion arterial normal alta y pacientes que requieren trata-
miento medicamentoso. El propdsito es reducir la presion arterial y controlar otros facto-
res de riesgo y condiciones clinicas presentes.

Sin embargo, las medidas de cambio de estilo de vida no han demostrado preve-
nir las complicaciones cardiovasculares en pacientes hipertensos, y no
deben demorar inngcesariamente la iniciacion del tratamiento medicamentoso, espe-
cialmente en pacientes con altos niveles de riesgo o con poca adherencia al trata-
miento no medicamentoso (15).

Estas modificaciones ademas de reducir la presion arterial, aumentan la eficacia
de los farmacos antihipertensivos y disminuyen el riesgo cardiovascular
(4) (Tabla 6).

La reduccion del peso, la incorporacion del ejercicio fisico, la reduccion
del sodio en la dieta, la reduccién del consumo excesivo de alcohol, Ia
implementacion de un plan de alimentacion rico en frutas y vegetales, con
presencia de lacteos de bajo contenido en lipidos, reducido en grasas satura-
das y grasas totales (dieta DASH) y, son medidas que han demostrado tener
efectos probados en las cifras tensionales y sobre el riesgo cardiovascular (4).

42



Ter. Consenso Nacional de Aterosclerosis

Tabla 6.- Modificaciones en estilo de vida en el manejo del hipertenso (+)

Modificacion Recomendacion Reduccion
Aproximada

PAS (Rango)

Reduccion de Peso Mantenimiento del peso corporal 5-20 mmHg/10Kg
normal (IMC 18,5-24,9 Kg/m2)
de reduccion de peso

Dieta tipo DASH Consumo de dieta rica en frutas, 8-14 mmHg
vegetales y pocas grasas diarias
saturadas y totales.

Reduccion de Sodio Reducir consumo de sodio, 2-8 mmHg
en la dieta no mas de 100 mmol dia
(2,4 gr sodio 6 6 cloruro sodio)

Actividad Fisica Hacer ejercicio fisico aerobico 4-9 mmHg
regular, como caminar rapido
(al menos 30 min. Al dia, casi
todos los dias de la semana)

Moderacion en Limitar el consumo a no mas 2-4 mmHg
consumo de alcohol de 2 copas (30 ml de etanol(*))
al dia en varones y no mas de

1 en mujeres.

No alentar el inicio del consumo.

Tabaquismo Cesacion Reduccion del
Riesgo
Cardiovascular global

Fuente: JNC 7 Modificado (4); DASH = Dietary Approaches to STOP Hypertension. (+) Los efectos de estas
modificaciones son dosis y tiempo dependientes, y pueden ser mayores en algunos individuos. (*) 15 g de
etanol = 1 copa (350 ml de cerveza, 150 ml de vino, 50 ml de whisky)

Con respecto a la reduccion de peso, varios estudios han demostrado que la
pérdida de peso entre quienes presentan sobrepeso u obesidad, reduce la presion
arterial (17-18). El tema Obesidad-Comorbilidad, sera tratado en capitulo Modifica-
ciones del Estilo de Vida de este consenso.

A partir de una investigacion clinica multicéntrica, The Dietary Approaches to Stop
Hypertension (DASH), se comprob6 que a través de una dieta rica en vegetales y frutas,
baja en grasas totales, grasas saturadas y colesterol y rica en calcio, se logra una disminu-
cion de la presion arterial, tanto en normotensos como en hipertensos (19).

Si esta dieta se combina con la restriccion de sodio, se comprueba mayor descen-
S0 de la presion arterial. En el DASH - Sodium se observa una disminucion adicional
de la presion arterial sistdlica al reducir el aporte de sodio desde el nivel medio (ingesta de
2300 mgy/dia de Na) a un nivel bajo (ingesta de 1150 mg/dia de Na) (20-21).

La dieta DASH junto con una reduccion de sodio hasta 1600mg (4 g de CINa) tiene un
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efecto similar a un tratamiento farmacoldgico simple (4)

Sin embargo las Guias Europeas (15) y el JNC VII (4) recomiendan que la ingesta de
sodio no supere los 2400 mg/dia (6 g de CINa).

Desde el punto de vista practico, con una seleccion natural de alimentos, eliminando
los que tienen cloruro de sodio agregado en su elaboracion, no se superan los 500
mg de sodio diario. De todas formas, habitualmente no se completa la re-
comendacion agregando sal de mesa medida, pues ese margen de dife-
rencia permite compensar las frecuentes transgresiones al plan o incluir
algunos productos industrializados con sal con determinada frecuencia.
En Uruguay, los habitos alimentarios de la poblacion distan mucho de una alimenta-
cion saludable. EI consumo aparente de alimentos muestra sobreconsumo calorico,
bajo consumo de calcio y un uso de cloruro de sodio que puede estimarse en al
menos 10 g/dia (22). El aporte de este Ultimo es a expensas de alimentos
industrializados (panificados, fiambres, quesos), sal de mesa y alimentos naturales, a
los cuales se agrega el de las comidas ya preparadas, de eleccion creciente en los
Gltimos afos.

Con relacion al alcohol, el JNC VII (4) recomienda limitar su consumo 30 g de etanol
en hombres y 15 g de etanol en mujeres, mientras que las Guias Europeas (15) recomien-
dan entre 20 a 30 g en hombres y 10 a 20 g en mujeres y hombres de menor peso.

Se debe ser cauto en cuanto a alentar el inicio del consumo de alcohol
con la esperanza de disminuir el riesgo cardiovascular, ya que un consu-
mo mas elevado se asocia con otras complicaciones. Deben quedar fuera de
las recomendaciones personas con hipertrigliceridemia, pancreatitis, enfermedades
hepdticas, HTA mal controlada, mujeres embarazadas, nifios, adolescentes, personas
que tomen medicacion que tenga efectos colaterales con el alcohol y personas con
antecedentes personales o familiares de alcoholismo (23).

Por lo anterior, 1a indicacion en el consumo de alcohol debe ser individual, atendien-
do a estos factores.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
PRINCIPIOS GENERALES DEL TRATAMIENTO

Todos los antihipertensivos pueden ser (tiles para lograr un adecuado control de la
PA, si bien cada uno tiene ventajas y desventajas para determinados grupos de pa-
cientes.

Aigual efecto antihipertensivo, los diferentes grupos de farmacos ofrecen beneficios
similares en la disminucion de la morbimortalidad cardiovascular tras 3-5 afios de
gvaluacion, aunque faltan resultados de observaciones a mds largo plazo.

Entre las drogas disponibles, algunas han demostrado efectos beneficiosos sobre el
riesgo cardiovascular total, que va mds alld de su efecto antihipertensivo

RECOMENDACIONES PARA EL USO RACIONAL
DE LOS ANTIHIPERTENSIVOS (1)

1. Iniciar el tratamiento con un agente, o una combinacion fija a dosis bajas, para
limitar la posibilidad de efectos adversos.
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1.

Se
to

Si se inicia el tratamiento con monoterapia, es preferible agregar otro farma-
co a dosis haja, antes que aumentar la dosis del primero
Si la respuesta es pobre o nula, es preferible cambiar el medicamento
antes que aumentar la dosis o agregar otros, salvo los diuréticos, que no se
deberfan suspender
Cuando el paciente no tolera bien un farmaco, se debe considerar su reem-
plazo
Preferir agentes de accién prolongada que ofrecen eficacia las 24 horas con
una sola toma diaria.
El objetivo terapéutico fijado para cada paciente se debe alcanzar de manera
lenta y progresiva. Una vez logrado el nivel deseado, se lo debe mantener en
el tiempo, con control médico periddico
Se debe considerar el costo econémico del tratamiento
El tratamiento farmacoldgico no reemplaza los cambios en los habitos de
vida.
Es posible mantener indefinidamente un tratamiento antihipertensivo por
décadas.
. Toda la familia debe involucrarse en el cuidado de la salud adoptando
habitos de vida saludables y acompafiando el tratamiento de la persona hipertensa.
Ademas este enfoque familiar puede prevenir la hipertension o demorar su apari-
cion en los hijos de los hipertensos.
Si bien algunos pacientes permanecen normotensos luego de la suspension de
las drogas, | 0 habitual es que a los pocos meses se re-establezcan cifras de HA

debe tener en cuenta que la suspension de ciertas drogas puede ocasionar aumen-
de las cifras tensionales.

SELECCION INICIAL DE DROGAS.

Estudios clinicos randomizados proporcionan datos que muestran descensos de la
presion arterial y reduccion de la incidencia de complicaciones con varias clases de
drogas

Existen numerosas clases de agentes antihipertensivos disponibles (24-25).

Las mas importantes y usadas como agentes de primera linea se agrupan en la si-

qu

iente clasificacion:

. Diuréticos

. Bloqueadores de los receptores adrenérgicos beta (o alfa-beta)

. Antagonistas del trasporte de calcio

. Inhibidores de la enzima conversora de angiotensina | (IECA)

. Antagonistas de los receptores de angiotensina Il (ARA II)
Blogueadores adrenérgicos alfa

/DD O O o

La mayorfa de los pacientes necesitardn dos o méds medicamentos para lograr el
objetivo buscado, por lo que la droga de inicio tiene un valor secundario.
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INDICACION CONDICIONADA DE FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS

En situaciones clinicas de alto riesgo o presencia de comorbilidades especificas, se
requiere la utilizacion de algin tipo de droga en particular (Indicacion Condicionada),
habida cuenta de la evolucion favorable demostrada en los estudios clinicos
randomizados (Tablas 7, 8y 9).

Tabla 7
Estudios clinicos y guia basica para la indicacion condiconada de distintas clases de farmacos (1)
Condicionante Drogas recomendadas Estudios clinicos
Diu | BB | IECA | ARAIl | Calcioantag. | Antag. aldost.
Insuficiendia + () ]+ + + Guias ACC/AHA, RALES,
cardiaca MERIT-HF, CIBIS, TRACE,
COPERNICUS, SOLVD
Post 1AM G * ValHEFT, AIRE, gufas
ACC/AHA, BHAT, SAVE,
CARPICORN
Alto riesgo enf. EPHESUS, ALLHAT, HOPE,
Coronaria + + + * ANBP2, LIFE, CONVINCE

(*) Carvediloly Bisoprolol; (**) Metoprolol y Atenolol

Tabla 8

Estudios clinicos y guia basica para la indicacion condiconada de distintas clases de farmacos (2)
Condicionante Drogas recomendadas Estudios clinicos

Diu | BB | IECA | ARAII | Calcioantag. | Antag. aldost.
Diabetes + + + + + Gufas ADA/NKF, UKPDS,
DM1 | DM2 ALLHAT

Enf. renal N * Gufas NKF, Captopril Trial,
cronica RENAAL, IDNT, REIN,AASK
Prevenci6n * * PPROGRESS
recurrencia stroke

(***) enfermedad renal cronica: filtrado glomerular < 60ml/min por 3 meses

Tratamiento diuréticos:

a) Filtrado glomerular > 30 ml/min: se pueden usar tiazidicos y antialdosterénicos. Monitorizar potasio y desaconsejar sales de
potasio como sustituto de sal.

b) Filtrado glomerular < 30 mi/min: usar furosemide
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Tabla 9.- Indicaciones preferenciales de farmacos antihipertensivos en situacio-
nes especiales (15)

Factores Diuréticos  Beta- Calcio- IECAy ARA I
bloqueantes  antagonistas

HTA en

el joven +/- ++ + +

Hiperquinesia

circulatoria +- ++ + +

HTA en aiioso ++ + + +

Raza negra ++ +- + +/-

Dislipemia + + (%) ++ +

Asma o EPOC + - aa ¥

Hipertrofia

ventricular +- (%) + + ++

++: de eleccion; +: aceptable; +/-: no de eleccion; -: contraindicado
(*) Nebivolol parece ser més apropiado en hipertensos con dislipemia e intolerancia a hidratos de

carbono por mejor perfil humoral que atenolol, sobretodo asociado a pravastatina (54).
(**) Excepto Indapamida (54)
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DISLIPEMIAS

POBLACION A ESTUDIAR
Se recomienda realizar un estudio lipidico basico a toda persona > a 20 afios (IC)

DIAGNOSTICO
Se considera como estudio lipidico basico las siguientes determinaciones que se
detallan:

- Colesterol total (CT) (*)

- Triglicéridos (TG) (*)

- HDL-Colesterol (HDL-C) (*)

- Aspecto del suero (AS)

- Test de los quilomicrones (QM)
- Colesterol LDL

- Indice Aterogénico

- No HDL - Colesterol
(*) CV<5% para 2 niveles

Se sugiere a todos los laboratorios clinicos realizar controles de calidad (fase analiti-
ca) a través de controles internos (precision) y de controles externos (exactitud) sobre
los distintos pardmetros. Se recomienda que las técnicas presenten un coeficiente de
variacion (CV) para dos niveles diferentes (reproducibilidad) menor al 4% para CT,
HDL-C y Triglicéridos.

VALORES DE REFERENCIA

PERFIL LIPIDICO BASICO
Valores de referencia
(mg/dl)

NCEP/ATP IIl. 2001

LDL HDL
<100 optimo <40 Bajo
100 - 129 [ Suboptimo > 60 Alto
130 - 159 Borderline
160 - 189 Alto

>/=190 Muy alto

CT TG
[ <200 [ Deseable | [ <150 ] Normal ]
200 - 239 Borderline 150 - 199 Borderline
>/= 240 Alto 200 - 499 Alto

>/= 500 Muy alto
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FRECUENCIA DE ESTUDIOS

- Solicitar un segundo estudio cuando los valores de TG y/o LDL-C estén en +/- 15%
de los niveles de decision de tratamiento medicamentoso adecuado al RCA (Il C)

- Si'los valores se encuentran en el objetivo terapéutico la frecuencia de repeticion del
perfil lipidico dependera del RCA.

A. Enausencia de factores de riesgo o un RCA bajo (< 2 % Criterio “SCORE”, <
10% Criterio Framingham) repetir estudio a los 5 afios.

B. Enpresencia de un RCA moderado ( 2-4 % Criterio “SCORE”, 10-20% Criterio
Framingham) repetir cada dos afios.

C. En presencia de un RCA alto ( > a 5% Criterio “SCORE”, > 20% Criterio
Framingham) repetir estudio segun juicio clinico.

- Ante un Sindrome Coronario Agudo, la obtencion de un Perfil Lipidico dentro de las
primeras 24 horas se considera opcional, no cambiard la conducta terapéutica (Il C)

OBJETIVOS TERAPEUTICOS.

Los objetivos terapéuticos deben ajustarse al nivel de riesgo individual.
Debe considerarse como objetivo primario el nivel de LDL-C en individuos
con niveles de TG normales, borderline o altos y como objetivo secunda-
rio el Col no HDL cuando los niveles de TG son > a 200 mg/dl.

Debe considerarse como objetivo primario el nivel de TG en individuos con niveles de
TG muy altos para evitar una pancreatitis aguda.

En la categoria de Alto Riesgo el objetivo terapéutico para LDL-C es <
100 mg/dl.

En individuos con 2 o mas factores de riesgo ( riesgo a 10 afios 2-4%
SCORE, 10 a 20% Framingham) el objetivo terapéutico para LDL-C es
< a 130 mg/dl.

En la categoria correspondiente a individuos con 0 a 1 factor de ries-
go (riesgo a 10 afios <2% SCORE, < 10% Framingham) el objetivo
terapéutico para LDL-C es < 160 mg/dI.

En individuos que tengan Triglicéridos > 200 mg/d| debe considerarse como objetivo
secundario el valor de Col no HDL. El objetivo para Col no HDL debe establecerse en 30
mg/dl > que el objetivo correspondiente para LDL-C

Aunque los resultados de los ensayos clinicos sugieren que el incremento de HDL-C
reduciria el riesgo, la evidencia es insuficiente para establecer un objetivo terapéutico.
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OBJETIVOS TERAPEUTICOS

+

v

| | Riesgo Moderado |

| Riesgo Bajo

Riesgo a 10 afios
> 5% (SCORE)

Riesgo a 10 afos
2-4% (SCORE)

Riesgo a 10 afos
<2% (SCORE)

>20%(FRAMINGHAM) 10-20% (FRAMINGHAM) <10%(FRAMINGHAM)
1° Lok <100 <130 <160
OBJETIVO|
Si TG > 200:
27 No HDL-C <130 <160 <190
OBJETIVO

Primer Consenso Nacional de Aterosclerosis Modificado de NCEP / ATP il / IAS

INTERVENCION TERAPEUTICA

Las dos modalidades terapéuticas disponibles paramodificar los niveles delipidos sanguineos sonlos
cambios en el estilo de vida (CEV) y la utilizacion de farmacos.

Se debe realizar concomitantemente el tratamiento asociado de todos los factores de riesgo presentes.

TRATAMIENTO PARA DESCENDER NIVELES DE LDL-C.
Debe realizarse seglin categoria de riesgo.

Recomendaciones Intervencion Terapéutica

ALTO RIESGO
EC o Equivalente

Riesgo a 10 afios
> 5%(SCORE)
> 20%(FRAMINGHAM)

LDL OBJETIVO < 100

LDL < 100 LDL>/=-100
Intensificar Modificacién Habitos ESTATINAS
Control otros FR
+ Resinas o

ESTATINAS
INDEPENDIENTEMENTE

DEL NIVEL DE LDL

HPS. The Lancet. Vol 360. Julio 6, 2002.

Ac. Nicotinico
Inhibidor Absorcién

SIA

SCA o procedimiento coronario > INICIAR DROGAS PREVIO AL ALTA
MIRACL / ATP III / SIA

Pacientes de Alto Riesgo
Siel LDL-Ces>a100mg/dl iniciar farmacos en forma simulténea con los cambios para modificar el estilo de vida.
SiLDL-C es<a 100 mg/dl considerar iniciar famacos en forma simultanea con los cambios en el estilo de vida. Un
ensayo clinico reciente mostré reduccidn adicional del riesgo de enfermedad coronaria con estatinas en esta categoria
deriesgo y con LDL-C <a 100 mg/dl.
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Recomendaciones Intervenciéon Terapéutica

| RIESGO MODERADO |
10 - 20 % Riesgo a 10 afios
2-4%(SCORE)
LDL Objetivo < 130

| Modificar Habitos |
3 meses

Persistencia de
LDL >/=130

Farmacos
ESTATINAS
Resinas o
Ac. Nicotinico
Inhibidor Absorcién

Primer Consenso Nacional de Aterosclerosis ATP 111/ SIA

Pacientes de Riesgo Moderado
Iniciar cambios en el estilo de vida durante un minimo de tres meses. Si no se obtuvo el objetivo
terapéutico considerar el inicio de farmacos.

Recomendaciones Intervencion Terapéutica

BAJO RIESGO
a 10 afios < 2%(SCORE)
<10%(FRAMINGHAM)
LDL Objetivo < 160

| Modificar Habitos |

3 meses
LDL< 160 LDL 160 - 189 LDL >/= 190
Continuar Drogas
. ¥ Drogas
MHV Opcional (*)
A favor de su indicacién: ESTATINAS
* 1 FR severo Resinas 0
« Mlltiples habitos de riesgo Ac. Nicotinico
y FR emergentes Inhibidor Absorcién
(*): depende de la severidad de FR asociados.
Primer Consenso Nacional de Aterosclerosis ATP 111 / SIA

Pacientes de Bajo Riesgo

Iniciar cambios en el estilo de vida durante un minimo de tres meses, recomendandose prolongar
dicho plazo cuanto menor sea el ndmero de factores de riesgo presentes. Si no se obtuvo el

objetivo terapéutico considerar

el inicio de farmacos.

54



Ter. Consenso Nacional de Aterosclerosis

Recientemente se han publicdo estudios que revelan el efecto benéfico de establecer
como objetivo terapéutico LDL < 70mg/dl en pacientes de muy alto riesgo vascular
(enfermedad vascular clinica en diabetes 2) utilizando altas dosis de estatinas.

TRATAMIENTO PARA DESCENDER NIVELES DE TRIGLICERIDOS.

La estrategia para el tratamiento de los triglicéridos elevados depende de la causa de la
glevacion y de su severidad.

Para todas las personas con TG borderline 0 altos, el objetivo primario es alcanzar los
niveles adecuados de LDL-C. En individuos con TG altos, el objetivo secundario es
lograr los niveles adecuados de Col no HDL. En ambos casos debe enfatizarse las
modificaciones de estilo de vida, con especial atencion en el descenso de peso y la
actividad fisica.

Ademas de estas medidas el tratamiento farmacoldgico puede ser considerado en pa-
cientes de alto riesgo con niveles altos de triglicéridos cuando no se alcanzo el objetivo
terapéutico del col no HDL.

Cuando los niveles de TG son muy altos, > 500 mg/dI, el objetivo primario es lograr un
descenso rapido de los TG para prevenir una pancreatitis aguda. Se recomienda iniciar
en forma conjunta modificacion de habitos de vida y farmacos hipolipemiantes.

Recomendaciones Intervenciéon Terapéutica

L—I TG T 150 |—¢

MUY ALTO
> 500
1° alcanzar 1° alcanzar 1° prevenir
LDL OBJETIVO LDL OBJETIVO Pancreatitis
-Dieta baja en grasas
2° alcanzar -Control Peso
No HDL-C OBJETIVO -Actividad fisica
+
-Modificacion habitos -Fibratos o ac.nicotinico

-Drogas adecuadas al RCA
1.'f\ Estatinas

2. Fibratos/Ac.Nicotinico TG <500
si es necesario 2° alcanzar
Primer Consenso Nacional de Aterosclerosis LDL OBJETIVO
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TRATAMIENTO EN PACIENTES CON NIVELES DE HDL-C BAJO.

En todas las personas con HDL-C bajo, el objetivo primario es el LDL-C. En personas con TG altos
asociados, el objetivo secundario es Col no HDL.

Se recomienda modificacion de habitos de vida con énfasis en la reduccion de peso y actividad fisica.
Frente a descenso aislado de HDL-C el tratamiento farmacoldgico debe ser considerado en individuos
de alto riesgo.

Recomendaciones Intervencioén Terapéutica
HDL-Bajo
1° alcanzar
LDL OBJETIVO (*)
<200 200 - 499
HDL Bajo 2° OBJETIVO
Aislado No HDL-C
MHV
Riesgo a 10 afios
> 5%(SCORE)
>20%(FRAMINGHAM)
m Fibratos
Ac. Nicotinico
Estatinas (AHA 2002;HPS) Primer Consenso Nacional de Aterosclerosis
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FARMACOS UTILIZADOS A NIVEL INTERNACIONAL PARA MODIFICAR
FRACCIONES LIPIDICAS

FARMACOS HIPOLIPEMIANTES
MODIFICACION DE FRACCIONES LIPIDICAS

{ LDL * HDL VTG
ESTATINAS 18 - 55% 5-15% 7-30%
RESINAS 15-30 % 3-5% ol
FIBRATOS 5-25% 10-20 % 20-50 %
ACIDO 5-30 % 0 0
NICOTINICO V DLpawens | 19-35% 20-50%
INHIBIDORES
ABSORCION 0
COLESTEROL 15-20%
(Ezetimibe)

Tomado de NCEP/ATP III

FRECUENCIA DE LOS CONTROLES.

Antes de iniciar el tratamiento farmacoldgico se recomienda solicitar TGO, TGP y CPK.
Una vez iniciado el mismo, se debe realizar un control clinico y paraclinico buscando
efectos secundarios.

La oportunidad y frecuencia de los mismos dependerd de la presencia de sintomas y
de los valores enzimdticos basales.

ANTES DEL TRATAMIENTO: CPK, TGO Y TGP basales

- CPK'> 10 veces NO INICIAR FARMACOS
- TGO, TGP > 3 veces DE ACCION SISTEMICA

DURANTE EL TRATAMIENTO

PERFIL LIPIDICO: -1 a las 6 semanas
- Si no se logrd objetivo, repetir a las 6 semanas
- Logrado el objetivo cada 4-6 meses (ATP IIl)

TGP/TGO: - 1°alas 6 semanas
- Repetir junto al perfil lipidico hasta estabilizar
dosis del farmaco
- Con dosis de Hipolipemiantes estable, frecuencia
anual mas frecuente si se parte de valores
anormales (hasta 3 veces el normal).

CPK: - Si hay sintomas musculares
- Si se parte de valores entre 3y 10 veces el basal
- en situaciones de mayor riesgo de miopatia
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Frente a la presencia de sintomas musculares se recomienda suspender el farmaco.
Descartar otras causas ( hipotiroidismo, ejercicio, trabajo extenuante, traumatismos,
gtc.)

Con valores de CPK > a 10 veces el valor normal, no reiniciar el farmaco.

Con valores de CPK entre 3 y 10 veces, se recomienda reiniciar el firmaco con con-
trol estricto clinico y paraclinico seriado. Frente a la persistencia de los sintomas e
incrementos progresivos de CPK se recomienda reduccion de la dosis o discontinuacion
temporal.

Algunos pacientes pueden tener elevaciones moderadas de CPK ( entre 3 y 10 veces
el valor basal) basales o durante el tratamiento. Estos pacientes pueden ser tratados
con farmacos de accion sistémica debiendo realizarse una monitorizacion clinica y
paraclinica mas frecuente.

Algunas situaciones aumentan el riesgo de miopatia en pacientes medicados con
estatinas (ACC/AHA/NHLBI 2002)

-> 80 afos

- Masa corporal reducida

- IRC especialmente en DIABETICOS

- Multimedicados

- Periodos perioperatorios

- MEDICACION ASOCIADA: fibratos, 4cido nicotinico, ciclosporina,
algunos antifingicos , macrolidos, Inhibidores
de proteasas,verapamil,amiodarona,

- Abuso de alcohol

- Prescripcion alta dosis

RECOMENDACIONES NUTRICIONALES
Sequir las recomendaciones sugeridas en Modificacion de Habitos de Vida,
jerarquizando:

Siaumenta el LDL:

- L AGS <7%

-1 CT <200mg/d

- L AG trans <1% VCT

- AGPI 6-10% VCT — Balance adecuado n-6 /n-3
(entre 5-8% y 1-2% repectivamente)

- Resto de grasas: AGMI (hasta 30%VCT)

- T Consumo fibra: 20g total (5-10g fibra soluble)

- T fito estanoles/esteroles (?)

Siaumenta el TG:

-1 Peso en sobrepeso

- Proscripcion de Alcohol
-TAGQ-3

- <15% grasas si TG >= 500
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TABAQUISMO

ABORDAJE DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO DEL PACIENTE FUMADOR

1) CONSENSO COGNITIVO

El tabaquismo fue definido por la OMS como la mayor pandemia del siglo XX y causa
casi 5 millones de muertes al afio en el mundo, en Uruguay aproximadamente 5.650.
La mitad de los fumadores muere por enfermedades tabacodependientes, las princi-
pales : patologias cardiovasculares, respiratorias y cancer de pulmaon.

El tabaquismo es una enfermedad cronica con tendencia a las recaidas, que fue defi-
nida por la OMS y el DMS IV como una adiccion a la nicotina. Al dejar de fumar se
produce un sindrome de abstinencia psicofisica variable segtn el nivel de dependencia.
TABAQUISMO FACTOR MAYOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR. Se le atribuye el
25% de las enfermedades coronarias y aumenta el riesgo relativo de stroke isquémico
y hemorrdgico, de aneurisma aortico y de arteriopatia obstructiva crénica.

2) CONSENSO DIAGNOSTICO
DEFINICIONES
A) Fumador:
i) diario - fuma por lo menos 1 cigarrillo por dfa.
i ) ocasional - no fuma diariamente.
B) Ex fumador: no fumé ningtn cigarrillo en los Gltimos 6 meses.
C) No fumador: nunca fumé o fumé menos de 100 cigarrillos en toda su vida.

DEFINICION DE ETAPA DE CAMBIO

Tiene implicancias para el abordaje terapéutico. Prochazka y DiClemente establecie-
ron 5 etapas por las que atraviesa el fumador hasta que deja de fumar:

1) Precontemplacion: percibe mas beneficios que perjuicios en el acto de fumar;
no considera abandonar y no esta receptivo para intentar una cesacion.

2) Contemplacidn: se plantea dejar de fumar en los proximos 6 meses. Es recepti-
v0 a las intervenciones.

3) Preparacion: considera dejar de fumar en el proximo mes (fuma menos canti-
dad, cambia a una forma light, hace intentos de cesacion). Esté pronto para recibir
apoyo y guia.

4) Accidn: se decide e inicia la cesacion.

5) Mantenimiento: en esta etapa son frecuentes las recaidas. Si recae, el fumador
reinicia el ciclo en cualquier etapa. En general se requieren 5 a 7 intentos promedio
antes del cese, hecho a tener presente para evitar frustraciones del profesional y del
fumador.

GRADO DE DEPENDENCIA

El método de evaluacion més utilizado es el Test de Fagerstrom.

En la préctica, se puede aplicar un test abreviado :

1) ;cuantos cigarrillos fuma por dia?

2) icudnto tiempo demora en fumar el 1er cigarrillo después que se despierta?
3) ¢qué cigarrillo le cuesta més dejar?
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Si fuma més de 20 cigarrillos por dia, el primero lo fuma antes de 5 minutos y el que
mas le costaria dejar es el primero de la mafiana, se trata de una dependencia severa
a la nicotina.

3) CONSENSO TERAPEUTICO

El objetivo terapéutico es la cesacion completa del consumo de tabaco, ya que no
existe ningtn nivel seguro de consumo.

Se plantea el siguiente algoritmo para el abordaje sistematico en atencion primaria:

¢fuma actualmente?

st / \, No

équiere dejar? ¢fumo antes?
sI / \NO sl / \ NO
Trate la Promueva Prevenga Sin
Dependencia Motivacion recaida intervencion
Estimule
conductas
saludables

PRINCIPIOS DE LA TERAPEUTICA
El Department of Health and Human Services y los CDC establecieron que:

1) El abordaje terapéutico del tabaquismo habitualmente requiere intervenciones rei-
teradas.

2) Los tratamientos actuales pueden conducir a la abstinencia prolongada o perma-
nente y son costo efectivos (evidencia A).

3) A todo fumador que intenta dejar de fumar se le debe ofrecer:

a) en cada consulta y en forma personalizada, informacion sobre el dafio ocasionado
por el tabaco (evidencia A),

b) por lo menos uno de los tratamientos demostradamente efectivos (evidencia A),
¢) consejo y terapias comportamentales, que son especialmente efectivos (evidencia A),
d) férmacos que han demostrado su eficacia. Los mismos se deberian emplear en
todos los fumadores salvo que haya contraindicaciones (evidencia A).

A) RECURSOS TERAPEUTICOS

) Tratamientos cognitivo-conductuales,

1) Farmacos. Se pueden aplicar en 3 niveles de intervencion :
a ) intervencion minima,

b ) intervencion integral,

¢ ) intervencion intrahospitalaria.
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Intervencion minima. Los pilares de la misma son los denominados “ases de la
intervencion™:

- AVERIGUE: interrogue a todo paciente sobre su tabaquismo y consigne en la his-
toria su estado de fumador, etapa de cambio y nivel de dependencia.

- ANIME: aliente a todo fumador para el abandono del tabaquismo. EI consejo médi-
co de 1a 3 minutos se debe aplicar en cada consulta, y se debe realizar con firmeza,
buscando la empatia con el paciente y personalizando el mensaje. El consejo de “de-
jar de fumar” es el elemento fundamental de la intervencion e incluye informacion
individualizada (mejorfa en la calidad de vida, mayor autoestima, mejor relacion con
su familia, menos enfermedades, etc). Una frase que podria ser dtil seria “Como su
médico, me preocupa su salud y le recomiendo que deje de fumar tan pronto le sea
posible.”

- AYUDE: si el paciente quiere dejar de fumar, debe recibir apoyo con tratamientos
eficaces. Se lo puede citar para una intervencion integral donde reciba asesoramiento
adecuado o derivarlo a centros especializados.

Intervencion integral

Implica mas tiempo y mayor compromiso del profesional. Se deben dedicar consultas
especificas de 15 a 20 minutos para aplicar los recursos terapéuticos, sea tratamien-
to cognitivo-conductual y/ o farmacos.

TRATAMIENTO COGNITIVO CONDUCTUAL

Consta de acciones en las que se instruye al fumador para que adquiera habilidades
para el cambio de conductas, 1as que son de ayuda para el manejo de los automatismos
y condicionamientos caracteristicos de esta adiccion. Los siguientes ejemplos son
lineamientos y se debe apelar a la creatividad del paciente y del profesional. Es (til la
entrega de material de autoayuda.

OBJETIVO ACCION PROPUESTA

“fumar concientemente” -Llevar un registro diario de cigarrillos
-Alejar la caja de cigarrillos
“modificar reflejos condicionados” | -ldentificar y eliminar gradualmente
desencadenantes, por ej: café, mate,
computadora, auto, etc.

“conductas alternativas” -Ejercicio, ingerir abundante liquido,
practicar técnicas de relajacion,
masticar chicles, etc.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Duplica o triplica el porcentaje de abstinencia al afio de la cesacion,
comparado con el abandono espontdneo. Incluye dos tipos de farmacos (nivel de
gvidencia A ):

1) tratamientos de sustitucidn nicotinica,
2 ) Bupropion.
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Tratamientos de sustitucién nicotinica (tsn).
En nuestro pais se dispone de dos formas de presentacion: a ) Chicles, b ) Parches.

Chicles. Contienen 2 mg. de nicotina que se libera al masticar el chicle. La posologia
puede ser a demanda (cada vez que el fumador tiene deseos de fumar), o progra-
mada, sustituyendo cigarrillos. EI méximo por dia no debe superar los 20 chi-
cles y se debe instruir al paciente sobre el uso correcto de los mismos. El mascado
intermitente permite la absorcion de la nicotina a través de la mucosa de la boca. No
se debe masticar continuamente, ya que la nicotina es deglutida y da lugar a irritacion
de garganta y sintomas gastrointestinales. No se deben ingerir alimentos ni bebidas
15 minutos antes y mientras se utilizan. Se recomienda comenzar su uso cuando el
paciente se estd preparando para dejar de fumar y mantenerlos luego de la cesacion,
con un plazo de hasta 6 meses.

Parches. Hay tres tamafios : 30, 20 y 10 cm2, conteniendo 21, 14y 7 mg de nicotina
respectivamente. Se aplican sobre piel libre de vello, limpia y seca, en la mafiana y se
retiran a las 24 horas, rotando la zona de aplicacion. Se indican cuando el paciente
inicia la cesacion y la dosis de nicotina depende del grado de dependencia : a ) mas
de 20 cigarrillos/dia, comenzar con 21 mg., b ) menos de 20 cigarrillos/dia, comenzar
con 14 mg. Se disminuye la dosis de nicotina cada 4 semanas. La duracion del trata-
miento es de 2 a 3 meses pudiendo prolongarse. No hay evidencia de que la disminu-
cion progresiva del tratamiento tenga ventajas. Los efectos adversos mas comunes
son locales(dermatitis).

La utilizacién de TSN bajo supervisién médica no ha demostrado ser riesgosa en 10s
pacientes con enfermedad cardiovascular. Contraindicaciones: A ) generales : Hiper-
sensibilidad, embarazo, lactancia, nifios, patologia cardiovascular severa inestable o
no controlada. B) especificas: - Chicles: patologfas de la articulacion témporo-
mandibular, lesiones orofaringeas, protesis dentarias. - Parches: afecciones
dermatoldgicas.

BUPROPION

Es un psicofdrmaco que produce inhibicion selectiva de la recaptacion neuronal de dopamina
y noradrenalina en el sistema nervioso central, generando un aumento en las concentraciones
de estos dos neurotransmisores. Su mecanismo de accion no es claro, imitarfa el efecto de la
nicotina atenuando el deseo de fumar y los sintomas de abstinencia. Se inicia el tratamiento
con el paciente fumando, con 1 comprimido por dia hasta el 6° dia. A partir del 7° dia se
aumenta a 2 comprimidos por dia con un intervalo no menor a 8 horas entre ambos compri-
midos, que es la dosis de mantenimignto. La fecha para iniciar la cesacion es hacia la segunda
semana de tratamiento. Se mantiene entre 7 y 9 semanas luego de alcanzar la cesacion,
pudiendo prolongarse 6 meses € incluso 1 afio. Esto previene y refrasa las recaidas ademds
de controlar la ganancia de peso que ocurre frecuentemente al dejar de fumar. Los efectos
adversos mas frecuentes son sequedad bucal e insomnio. Las convulsiones se ven con una
frecuencia de 0,01% en pacientes con factores de riesgo o si se administran dosis mayores a
las recomendadas. Contraindicaciones: antecedentes de epilepsia o convulsiones, hipersen-
sibilidad, TEC severo o tumores del SNC, deshabituacion alcohélica o abandono de
benzodiazepinas, anorexia-bulimia, cirrosis hepatica, administracion concomitante de IMAOs,
embarazo y lactancia.
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RESUMEN DE NIVELES DE INTERVENCION

Poblacién blanco

Dependiente leve
(menos de 15 cig/dia)
Sin intentos previos

Fracaso del nivel anterior o

Dependiente moderado
(15 a 25 cig/dia)

Fracaso del nivel anterior o

Dependiente severo o
Predictores negativos

Tipo de intervencion

Intervencion minima
Sin farmacos

Intervencion integral + Farmacos

Servicio especializado
- apoyo psicolégico

- fdrmacos
- grupos de autoayuda

BIBLIOGRAFIA

1) U.S. Department of Health and Human Services. CDC. “Treating Tobacco Use and Dependence. A Clinical
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2) WHO/OMS. European Partnership to reduce tobacco dependence. “Evidence based recomendations on the

treatment of tobacco dependence”. 2001.
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DIABETES MELLITUS

El término  Diabetes Mellitus (DM) describe un desorden metabdlico de mdltiples
gtiologfas, caracterizado por hiperglucemia cronica con disturbios en el metabolismo
de los carbohidratos, grasas y proteinas, resultante de defectos en la secrecion de
insulina, en laaccion de la insulina 0 ambos. La hiperglucemia crénica estd asociada a
lesiones tardias, disfuncion y falla de diversos 6rganos, especialmente 0jos, rifiones,
nervios, corazon y vasos sanguineos.

Para el diagndstico de la DM se puede utilizar cualquiera de los siguientes criterios:
1. Sintomas de diabetes mas una glucemia casual igual o mayor a 200 mg/dl.
2. Glucemia en ayunas igual o mayor a 126 mg/dl.
3. Glucemia igual o mayor a 200 mg/dl dos horas después de una carga de
glucosa durante una prueba de tolerancia oral a la glucosa.
(Segtin ALAD y ADA)

En ausencia de una hiperglucemia inequivoca, estos criterios deben confirmarse repi-
tiendo la prueba otro dia.

Se reconoce un grupo intermedio de sujetos cuyos niveles de glucosa, aunque no al-
canzan los criterios para el diagndstico de diabetes, pero son demasiado elevados para
ser considerados normales. En este grupo, la glucemia de ayuno alterada (GAA) se
define por niveles de glucosa plasmatica en ayunas mayor o igual a 100 mg/dl (ADA2004)
pero menos de 126 mg/dl o valores a las dos horas de la Prueba oral de Tolerancia a la
glucosa (POTG) mayor o igual a 140 mg/dl pero menos de 200 mg/dl. En la tabla se
muestran los criterios diagndsticos  de los trastornos de la regulacion de la glucosa
de acuerdo a los valores de glucosa plasmatica en ayunas o la POTG.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE
TRASTORNOS DE LA REGULACION DE

GLUCOSA
DIAGNOSTICO AYUNAS POSTCARGA
mg/dl 2 horas mg/dI
Normal <100 <140
Glucemia de ayuno ;
alterada (GAA) 100 - 125 No aplica
E?_It_cé?ranua ala Glucosa No aplica 140 - 199
Diabetes Mellitus (DM) >126 >200

Glucemia casual + sintomas >a 200 mg/dl
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Los pacientes con GAA y/o intolerancia a la glucosa (ITG), se consideran “pre diabé-
ticos” o cual indica un riesgo aumentado de desarrollar diabetes. Constituyen etapas
intermedias en cualquiera de los procesos involucrados en el desarrollo de la diabetes.
En ausencia de embarazo, la GAAy la ITG, mas que entidades clinicas por si mismas, se
consideran factores de riesgo para diabetes y enfermedad cardiovascular.

La Hiperglucemia es un factor de riesgo CV mayor.

El estudio DECODE mostré que la glucemia post-prandial tiene mayor correlacion con
el riesgo GV (evidencia C).

La Diabetes equivale al riesgo de enfermedad coronaria establecida segun el estudio
Framingham

TRATAMIENTO

Los estudios clinicos de intervencion confirman que el tratamiento efectivo de la
hiperglucemia reduce el riesgo de enfermedad microvascular. EIl descenso en 1% de la
Hb Alc demostré que reduce significativamente las complicaciones microvasculares
(DCCT DM tipo 1 evidencia A).

El descenso en 0.9% de la Hb Alc demostré que reduce 25% el riesgo de enfermedad
microvascular (UKPDS DM tipo 2 evidencia A).

El tratamiento intensivo de la diabetes Tipo 2 no disminuye en forma significativa los
gventos macrovasculares ( UKPDS 33 evidencia A). No obstante disminuyd un 16% los
infartos de miocardio, cifra no significativa.

El UKPDS 34 mostré que en diabéticos obesos, la metformina disminuye en forma
significativa los eventos cardiovasculares (evidencia A)

Segun los resultados del estudio DIGAMI, el tratamiento intensivo con insulina disminuye
la morbimortalidad post-infarto por todas las causas. (evidencia B).

Para prevenir la aterosclerosis en los diabéticos tipo 2 es importante el tratamiento de
todos los factores de riesgo siendo los objetivos de control recomentados:

CONTROL GLUCEMICO ADA 2004

- Hb A1C <7% (A)

- Glucemia preprandial 90-130 mg/ dl

- Glucemia postprandial <180 mg/ dl
PRESION ARTERIAL <130/ 80 mmHg
LIPIDOS

- LDL <100 mg/ dl (B)
-TG <150 mg/dl (C)
- HDL >40 mg / dl

Estos objetivos deben ser individualizados
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El tratamiento de la DM comprende cuatro aspectos fundamentales:

Plan alimentario

Ejercicio

Intervencion farmacoldgica
Educacion (automonitoreo)

PLAN ALIMENTARIO

Se deben seguir las recomendaciones sugeridas en Modificacion de Habitos de Vida,
enfatizando el ajuste de peso, el manejo apropiado de las grasas, y el fraccionamiento
de H de C.

- Prevenir o tratar el sobrepeso y la obesidad: VCT adecuado

- Disminuir el consumo de AGS; en pacientes de riesgo: <7% VCT, sustituir AGS
por AGI

- Fraccionamiento de HdC en comidas y colaciones, jerarquizando cantidad més
que tipo 6 fuente del mismo

- Alcanzar una ingesta de fibra adecuada (al menos 20g/dia)

INTERVENCION FARMACOLOGICA EN DIABETES TIPO 2

Se recomienda una intervencion farmacoldgica precoz con monoterapia 0 combinando
drogas con diferentes mecanismos de accién (insuliosecretores e insulino-
sensibilizadores) desde el inicio de acuerdo al caso.

En diabéticos tipo 2, obesos, considerar el uso de insulino-sensibilizadores como
farmacos de primera linea : Metformina y/o Glitazonas.

De no alcanzar los objetivos considerar la utilizacion de Insulina, exclusiva o combina-
da. La tendencia es utilizarla cada vez més precozmente.

FARMACOS ESTIMULANTES DE LA SECRECION DE INSULINA
SULFONILUREAS: Glibenclamida — Gliclazida — Glimepirida
SECRETAGOGOS NO SU: Nateglinida — Repaglinida

FARMACOS SENSIBILIZADORES A LA ACCION DE LA INSULINA EN LOS TEJI-
DOS PERIFERICOS

BIGUANIDAS: Metformina

TIAZOLIDINEDIONAS: Pioglitazona - Rosiglitazona

FARMACOS INHIBIDORES DE LA ABSORCION DE CARBOHIDRATOS
Inhibidores de las alfa glucosidasas: ACARBOSE

INSULINA

oo =

&~ pw o

En el paciente con DM tipo 1, el tratamiento debe ser individualizado, utilizando dife-
rentes esquemas de insulinoterapia que permitan alcanzar los objetivos de control.
Para el mangjo de los diferentes factores riesgo asociados (HTA , dislipemia, obesidad)
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se remite al lector a los capitulos . Los factores de riesgo de enfermedad CV deben ser
tratados tan intensamente como en prevencion secundaria.

Como tratamiento complementario, se recomienda la administracion de AAS (75 a 325
mg/dia), en todo paciente diabético mayor de 40 afios y con 1 0 mas factores de riesgo
CV asociados. (evidencia A)

EDUCACION

Es fundamental el conocimiento del plan de alimentacion, el ejercicio adecuado y las
adaptaciones al mismo, los farmacos que recibe y las caracteristicas de su accion.
Asimismo lo es el autocontrol glucémico y de presion arterial, y los objetivos de control
glucémico, lipidico y de hipertension arterial. Igualmente el conocimignto del tratamiento
integral de todos los factores de riesgo.

SEGUIMIENTO CLIiNICO-PARACLINICO

SEGUIMIENTO CLINICO

- Lafrecuencia de los controles clinicos se adecuard a la situacion particular de cada
paciente, en vistas al logro de los objetivos de control.

- El control clinico debera incluir control de glucemia capilar, peso, BMI, cintura y
PA.

SEGUIMIENTO PARACLINICO
- El control glucidico debe monitorizarse con HbA1C cada 3 meses en el DM1 y al
menos 2 veces en el afo en el DM2.
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SINDROME METABOLICO

DEFINICION

Se define el sindrome metabdlico (SM) como un conjunto de factores de riesgo
cardiovascular, que tienden a agruparse en un mismo individuo, cuyo nexo comdn es la
insulinoresistencia e hiperinsulinemia compensadora (IR-HC) y su punto final es la
enfermedad cardiovascular.

La diabetes 2, consecuencia del SM, se considera riesgo cardiovascular equivalente y
se incluye en el punto final del SM.

CONCEPTO

El concepto de SM asume una simplificacion, para los clinicos, del diagnostico de IR-HC.
Esta simplificacion permite al clinico, con sencilla clinica y paraclinica, realizar el diag-
nostico de sindrome de IR-HC en cualquier consultorio.

Las implicancias de esta facilitacion en el diagnostico son enormes, dado el alto impac-
to vascular que depara el SM.

EPIDEMIOLOGIA

Se estima que 25% de la poblacion norteamericana padece sindrome metabélico (1) y
que 30% de los adolescentes obesos presentan SM (2).

En el Uruguay 25.6% de los adultos mayores de 18 afios presenta una cintura de riesgo
para SM (3). En Uruguay tenemos cifras epidémicas de obesidad infantil (4), por lo que
se estiman cifras semejantes.

El SM aumenta con la edad (5). En el ENSO 1 el sobrepeso aumenta con la edad en
hombres y mujeres mayores de 18 afios.

Considerando la epidemia de obesidad en nifios y adultos, son inferibles cifras nacio-
nales similares a la literatura.

MORBIMORTALIDAD CARDIOVASCULAR DEL SM

Se reporta que el SM aumenta 3 veces la morbimortalidad cardiovascular (6)

Un reciente reandlisis del NHANES Il refiere que el SM confiere un Odd ratio para infarto
agudo de miocardio de 2.01y para STROKE de 2.16. Riesgo combinado de 2.05 (7).
DIAGNOSTICO DE SINDROME METABOLICO

Por su practicidad este consenso adhiere a los criterios diagndsticos del ATP 111 (8).
Con 3 0 + criterios presentes se realiza el diagnostico de sindrome metabdlico.
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Criterios ATP Il para sindrome metabélico

1. Cintura
hombres >102 cm
mujeres > 88 cm.
2. Triglicéridos > 150 mg/dl
3. HDL
hombres <40 mg/dl;
mujeres <50 mgydl
4. Presion arterial > 130/85 mmHg
5. Glucemia > 110 mg/d|

GRUPOS DE RIESGO PARA SINDROME METABOLICO

Condiciones que favorecen o integran el sindrome de IR-HC, predispo-
nen al SM

a) Estilo de vida no saludable.

- Sedentarismo.

- Alta ingesta de grasas saturadas
- Sobrepeso y obesidad

- Cintura de riesgo

b) Edad
- Edad > 40 afios

¢) Antecedentes personales:

- Enfermedad cardiovascular
- Hipertension arterial

- Dislipemia

- Higado graso no alcoholico
- Acantosis Nigricans

d) Antecedentes familiares
- Diabetes 2

- Obesidad

- Enfermedad vascular
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g) Antecedentes gineco-obstétricos
- Sindrome de ovario poliquistico
- Diabetes gestacional

- Obesidad en embarazo

- Bajo 0 alto peso al nacer.

EXI'\ME[‘IES RECOMENDADOS PARA EL DIAGNOSTICO DE SINDROME
METABOLICO

- PERFIL LIPIDICO COMPLETO
* Colesterol total

* HDL colesterol

* Triglicéridos

* Cdlculo de LDL

- SOLICITAR GLUCEMIA BASAL
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OBESIDAD Y MODIFICACION DE HABITOS DE VIDA

El sobrepeso y la obesidad incrementan el riesgo de patologia cardiovascular
aterosclerctica. La fuerza de esta asociacion es mayor en adultos jovenes pero aparen-
temente declina con la edad. El aumento del riesgo de afecciones cardiovasculares es
en gran parte debido a la mayor prevalencia de factores de riesgo mayores o emergen-
tes en individuos con sobrepeso u obesos (evidencia categorfa C). Por lo que la obe-
sidad constituye un factor de riesgo subyacente o condicionante para el desarrollo de
enfermedad cardiovascular (ECV)

Estudios epidemioldgicos y observacionales evidencian que la medida del /ndice de
masa corporal [IMC = peso / talla? (Kg/m?) ] es un método préctico y aceptable para
estimar el contenido total de grasa corporal en la mayorfa de los individuos (evidencia
categorfa C). En todos los grupos poblacionales la prevalencia de factores de riesgo CV y
la incidencia de patologia CV se incrementa en forma continua con el aumento del IMC.

Por otra parte, la distribucion central (abdominal) de la grasa corporal tiene una corre-
lacion directa con la prevalencia de factores de riesgo CV més alld del IMC. La circun-
ferencia de la cintura constituye desde el punto de vista clinico buena forma de estimar
el contenido de grasa abdominal (evidencia categoria C).

El'IMC asi como la medida de la circunferencia de la cintura debe constatarse
en todo paciente no s6lo como evaluacion inicial del grado de obesidad sino
también para valorar la eficacia de un tratamiento de descenso de peso.

CLASIFICACION DE IMC SUGERIDA POR OMS

IMC Riesgo de comorbilidades

Bajo peso <185 Bajo (riesgo de otros

problemas clinicos)
Normopeso 18.5-24.9 | promedio
Sobrepeso (Preobeso) 25-29.9 aumentada
Obesidad clase | 30-349 Moderado aumento
Obesidad clase Il 35-399 Aumento severo
Obesidad clase Il >40 Aumento muy severo

Los puntos de corte para circunferencia de cintura aceptados para ambos sexo son los
siguientes.

Hombres 102 cm
Mujeres 88 cm
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RECOMENDACIONES
Sobrepeso / Obesidad

La recomendacion de tratar la obesidad esta basada no solamente en la evidencia que
relaciona el exceso de grasa corporal con morbimortalidad aumentada sino en datos de
ensayos clinicos randomizados que confirman que el descenso de peso reduce factores
de riesgo para enfermedad CV (evidencia categoria A).

OBJETIVOS

Los objetivos generales son:

- Como minimo, prevenir la ganancia de mayor peso.

- Reducir peso corporal. Es deseable en la mayorfa de los casos, procurar descenso de
un 10% del peso inicial.

- Mantener el descenso de peso logrado a largo plazo.

ESTRATEGIAS

Las estrategias para lograr este descenso y mantenimiento de peso planteado resultan de la
adecuada combinacion de las siguientes modalidades que incluyen:

- Terapia dietética.

- Actividad fisica

- Terapia comportamental

- Farmacoterapia antiobesidad
- Cirugia para obesidad

FARMACOTERAPIA

Actualmente las Unicas drogas antiobesidad aceptadas para el tratamiento a largo plazo
son: Sibutramina y Orlistat. La Sibutramina es un inhibidor de la recaptacion de
serotonina, noradrenalina y dopamina que actda a nivel del SNC, aumentando la sensa-
cion de saciedad. Por su parte, Orlistat es un inhibidor de la actividad de las lipasas en
el tubo digestivo disminuyendo la absorcion de grasas ingeridas en la dieta en aproxi-
madamente un 30%.

Existe fuerte evidencia proveniente de ensayos clinicos randomizados que apoyan la
efectividad de estos farmacos. Deben utilizarse como parte de un programa de descen-
S0 de peso que incluya modificacion del estilo de vida; plan alimentario, actividad
fisica en pacientes con un IMC > de 30 o en individuos con IMC > de 25 con factores de
riesgo cardiovascular asociados a obesidad. Nunca deben ser utilizadas como estrate-
gia aislada para descender de peso y siempre deben ser indicadas y controlada su
administracion por médico. La eficacia y seguridad debe evaluarse en cada consulta.

76



Ter. Consenso Nacional de Aterosclerosis

BIBLIOGRAFIA

1.

QObesity: preventing and managing the global
epidemic. Report ofa WHO Consultation. Geneva,
World Health Organization, 2000 (WHO Technical
Report Series, No. 894

National Institutes of Health: Clinical guidelines
on the identification, evaluation, and treatment
of overweight and obesity in adults—the
evidence report. Obes Res 1998;6 Suppl 2: 51S-
209S.

Eckel RH, Krauss RM: American Heart Association
call to action: obesity as a major risk factor for
coronary heart disease. AHA Nutrition Committee.
Circulation 1998;97:2099-2100.

Pisabarro R, Irrazébal E, Recalde A: Primera en-
cuesta nacional de sobrepeso y obesidad (ENSO
1). Revista Médica del Uruguay 2000; 16: 31-38.

Rimm EB, Stampfer MJ, Giovannucci E, Ascherio
A, Spiegelman D, Colditz GA, Willett WC: Body
size and fat distribution as predictors of coronary
heart disease among middle-aged and older US
men. Am J Epidemiol 1995;141:1117-1127.

Bjorntorp P: Abdominal obesity and the metabolic
syndrome. Ann Med 1992;24:465-468.

Matsuzawa Y, Nakamura T, Shimomura |, Kotani
K: Visceral fat accumulation and cardiovascular
disease. Obes Res 1995;3 Suppl 5:645S-647S.

Kissebah AH: Intra-abdominal fat: is it a major
factor in developing diabetes and coronary artery
disease? Diabetes Res Clin Pract 1996;30:25-30.

Despres JP: The insulin resistance-dyslipidemic

syndrome of visceral obesity: effect of patients’
risk. Obes Res 1998;6(Suppl 1):85-17S

77



78



Ter. Consenso Nacional de Aterosclerosis

CLIMATERIO

DECALOGO DE FLASCYM
(Federacion Latinoamericana de Sociedades de Climaterio y Menopausia)

1. La observancia de habitos de vida saludablesy eliminacion de factores
toxicos debe ser la primera recomendacion a efectuar en la consulta de
salud femenina.

2. La individualizacion terapéutica debe ser estrictamente considerada.

3. Considerar otras medidas terapéuticas de probada eficacia como alterna-
tiva a la THR (cuando su uso no estd indicado) para prevenir y tratar pato-
logias asociadas a la mujer en el climaterio y postmenopausia.

4. Realizar Consejeria sobre los cambios vinculados al déficit estrogénico y
al avance en edad y como afrontarlos, asi como el monitoreo periddico de
la salud femenina es esencial.

5. La THR no esta indicada para la prevencion primaria y secundaria de
las enfermedades cardiovasculares en la mujer.

6. Aliniciar una THR siempre valorar:
a).- Caracteristicas del estrégeno
b).- Caracteristicas del progestageno
c).- Efectos del progestageno
d).- Uso de terapia de baja dosis
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PROMOCION DE LA SALUD CARDIOVASCULAR EN LA INFANCIA

INTRODUCCION

La modernizacion trae aparejada un cambio de estilo de vida que tiende al sedentarismo
y a la adquisicion de habitos alimentarios poco saludables con ingesta excesiva de
grasas saturadas, azdcares simples y sal. Teniendo en cuenta que la aterogénesis co-
mienza a edades tempranas de la vida, la prevencion de las enfermedades cronicas no
transmisibles y entre ellas las cardiovasculares es un problema prioritario de salud
pablica. (1)

La prevencion consistira en implantar politicas de intervencion en sectores con diferen-
tes niveles de responsabilidad (gubernamentales, industriales, comunitarios, de educa-
cién y sanitarios) en la poblacién general y en grupos considerados de riesgo.

PREVENCION PRIMARIA EN NINOS Y ADOLESCENTES (2-3-4)

La conformacion de los habitos se producen en estos periodos de la vida, por lo que el
impacto de la promocidn de un estilo de vida sano es més eficaz cuando la prevencion
s inicia precozmente. Esto se realizard a través de:

a) alimentacion saludable: Mediante la educacion se logra la adquisicion de pa-
trones alimentarios que contemplen factores culturales, socio-econdmicos y per-
mitan un buen crecimiento y desarrollo;

b) hébito de fumar La meta es no iniciar el tabaquismo, evitar la exposicién al humo de
tabaco ambiental y el cese del habito de los que lo han adquirido;

¢) actividad fisica, es fundamental promover una vida activa evitando el sedentarismo
. Se insistird en que las actividades infantiles se hagan en conjunto con los demas
integrantes del ndcleo familiar.

El pediatra en atencion primaria de salud debe promover y fomentar estilos de vida
saludables a través de un enfoque familiar integral como integrante de un equipo
interdisciplinario; efectuar una historia clinica con antecedentes personales y familiares
detallados y un examen fisico minucioso. De esta manera se identificaran los grupos en
situacion de riesgo y a los que ya presenten riesgo de enfermedad cardiovascular. En
los antecedentes familiares se consideraran como relevantes: obesidad, hipertension,
dislipemia, diabetes, tabaquismo, enfermedades cardiovasculares de aparicion precoz.
En cada control en el exdmen fisico se deberd incluir: talla; peso; Indice de masa corpo-
ral; presion arterial medida a partir de los 3 afios, que se valoraran con las tablas
percentilares correspondientes. Teniendo en cuenta la influencia de los padres en la
adquisicion de hdbitos y patrones de alimentacion, es fundamental que el pediatra tra-
tante les imparta en la consulta, normas alimentarias adecuadas, se promueva la lactan-
cia materna y la introduccion de alimentos solidos en los tiempos considerados mas
apropiados.
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HABITO O ESTILO DE VIDA SALUDABLE (5-6-7)

ALIMENTACION

La alimentacion rica en grasas, en sodio, y pobre en fibras se considera un factor de
riesgo de enfermedades metabalicas.

Los habitos alimentarios son incorporados en la nifiez y perduran en la edad adulta, y se
determinan por las costumbres familiares que dependen de factores variados.

Una alimentacion balanceada en la infancia contemplando las necesidades energéticas
y de nutrientes segun la edad, permitird un correcto crecimiento y desarrollo sin incurrir
en excesos ni déficit.

ALIMENTACION PARA NINOS SANOS DE 0 A 2 ANOS
Pauta de alimentacion de la SUP

ALIMENTACION PARA NINOS Y ADOLESCENTES SANOS

Objetivos:

- Promover hébitos alimentarios saludables

- Mantener el crecimiento y el desarrollo normales

- Prevenir la aparicion de patologias asociadas a inadecuados habitos
alimentarios

CALCULO DE REQUERIMIENTO ENERGETICO:
Recomendaciones Organizacion Mundial de la Salud (OMS) 1985 ratificadas
por las Recommended Dietary Allowances (DRA) 1989

Distribucion caldrica diaria por macronutrientes y recomendaciones de
otros nutrientes relacionados con la aterosclerosis
Recomendaciones OMS 1985 ratificadas por RDA en 1989

En pre escolares y escolares :

hidratos de carbono: 50 - 60% del valor calérico total (VCT), los aziicares refinados no
deben exceder el 10%;

proteinas: 10 - 15% del VCT

grasas: 30 — 35% del VCT. Acidos Grasos Saturados (AGS) 10%, Acidos Grasos
Monoinsaturados (AGM) 10% y Acidos Grasos Poliinsaturados (AGP) 10%. Relacidn
Omega 3-6 de 5/1 2 10/1. Colesterol < 300 mg

Fibra: se recomienda el uso de la frmula 5g mas edad por dia (como maximo 10 g mas edad).
Necesidades minimas de sodio: 300- 500 mg

Recomendacion maxima: 5 gr. de NaCl por dia (2 gr. de sodio)

El comité de la Academia Americana de Pediatria propone limitar el agregado de sal en las
comidas y el consumo de alimentos procesados y envasados en general.

En adolescentes: diferencias con grupo etario anterior

hidratos ae carbono: 55 — 60%
grasas: 30%
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Guia de consumo Porciones diarias Nutrientes que aportan

LACTEQS 2-3 Proteinas de AVB* y calcio
CARNES 1 Proteinas de AVB y hierro
HUEVO 2 0 3 unid/sem Proteinas de AVB
VEGETALES 2-3 Vit, min, antioxidantes y fibra
FRUTAS 2-3 Vit, min, antioxidantes y fibra
CEREALES y TUBERCULOS 2 Carbohidratos complejos
PAN y GALLETA 4 Carbohidratos complejos
AZUCAR y DULCES 2 Azucares simples

ACEITE 2 Grasas

AVB: alto valor bioldgico

CONSUMIR DIARIAMENTE ALIMENTOS DE TODOS LOS GRUPOS
L4cteos: no se recomienda el consumo de ldcteos descremados en menores de 2
afios.

- Incluir pescado al menos una vez por semana

- Puede sustituirse la carne por la combinacion de cereales y leguminosas o por
huevo ( méaximo 3 unidades semanales)

- Entre vegetales y frutas de 4 a 5 porciones por dia en formas variada y preferente-
mente crudas.

- Incluir pan o cereales en todos los tiempos de comida utilizando alternadamente
los integrales.

- Utilizar los aceites vegetales en crudo.

- Limitar las frituras como forma de preparacion.

Es muy importante realizar diariamente las 4 comidas: desayuno (25% del VCT),
almuerzo (30%), merienda (15%), cena (30%). El desayuno es especialmente im-
portante ya que contribuye a la prevencion de la obesidad ademas de mejorar el
rendimiento fisico e intelectual escolar.

Los siguientes alimentos o preparaciones son para consumo ocasional: bebidas cola,
fiambres y embutidos; manteca, margarina, crema de leche, mayonesa; alfajores, ga-
Iletitas rellenas; golosinas; productos de panaderia y reposteria; bebidas cola, jugos
artificiales; comidas répidas; frituras.

Las consideraciones nutricionales especificas seran tratadas para cada uno de los
factores de riesgo.

ACTIVIDAD FiSICA Y SEDENTARISMO (8 - 9)

La actividad fisica es muy dificil de cuantificar, pero es notorio que en los nifios y
adolescentes ha disminuido en las Ultimas décadas por mdltiples motivos. El rdpido
desarrollo de la tecnologfa ha determinado que los individuos practicamente no reali-
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cen ningun esfuerzo en la vida diaria, 1a presencia de TV, computadoras y videojuegos
han sustituido los juegos al aire libre y llevan a los nifios a recrearse en forma seden-
taria.

Los juegos, la actividad fisica y el deporte constituyen una fuente de salud y desarrollo
para todos los individuos.

Se recomienda:

- Actividad fisica adecuada y divertida para cada etapa evolutiva del crecimiento y
desarrollo del nifio.

- Alentar a los jovenes para realizar al menos 30 minutos por dia de actividad fisica
moderada a vigorosa la mayor parte de los dias de la semana.

- En'los programas de actividad fisica para adolescentes se puede combinar entrena-
miento de resistencia (10 a 15 repeticiones de moderada intensidad) con actividad
aerobica.

- Desalentar la actividad competitiva precoz.

- Fvitar actividades peligrosas, con inadecuada infraestructura o que puedan lesionar
la columna vertebral y el cartilago de crecimiento.

- Las pruebas de esfuerzo no se deben considerar como rutinarias, salvo para evaluar
niveles de entrenamiento.

- El'manejo de la actividad fisica en nifios y adolescentes debe estar a cargo de perso-
nas idoneas.

- Lograr que la familia contribuya a estimular el gusto por el movimiento y participe
activamente en 1os juegos.

- Limitar el tiempo dedicado a actividades sedentarias. Por ejemplo: menos de 2
horas de TV por dia.

FACTORES DE RIESGO
DISLIPEMIAS (10 - 11)

Se definen como alteraciones en la concentracion de lipidos en sangre.

La prevalencia en nifios es desconocida. Algunos estudios han encontrado una preva-
lencia de entre 5a 12 %.

Se recomiendan estrategias a nivel poblacional con el objetivo de mantener los niveles
normales de lipidos en sangre en todos |0s nifios, y estrategia individual con el objetivo
de identificar y tratar nifios y adolescentes en riesgo de tener niveles de colesterol
elevados.

El estudio de perfil lipidico en la edad pediatrica s6lo debe realizarse en nifios mayores
de 2 afios y adolescentes en los que existan:

a)- historia familiar positiva: padres con colesterol total mayor o igual a 240 mg/dl,
antecedentes familiares (padres o abuelos) de enfermedad cardiaca prematura (<55afios)
que incluye patologia coronaria, muerte stbita cardiaca, enfermedad vascular periférica
y enfermedad cerebro vascular.

b)- otros factores de riesgo: hipertension, obesidad, tabaquismo, sedentarismo, alco-
holismo, medicacion que se asocia con hiperlipemia (dcido retinoico, anticonceptivos
orales, anticonvulsivantes), diabetes mellitus y sindrome nefrético; y en los que se
desconocen los antecedentes familiares.
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Valores normales: colesterol total <170 mg/dl y LDL-Col <110 mgy/dl.

Valores limite: colesterol total de 170 a 199 mg/dl y LDL-Col 110 a 129 mg/dI.
Valores altos: colesterol = 200 mg/dl y LDL-Col = 130 mg/dl.

Triglicéridos normales <130 mg/dl. HDL colesterol de riesgo <35 mg/dl.

Conducta y tratamiento (en base a valores de LDL colesterol):

- LDL colesterol aceptable < 110 mg/dl: repetir perfil lipidico en 5 afios, recomendar
habito de vida saludable, reduccion de factores de riesgo.

- LDL colesterol limite (110 a 129 mg/dl): consejo sobre factores de riesgo.
Dieta Fase | American Heart Association (AHA) e intervenir en otros factores de
riesgo. Revalorar en un afo.

- LDL colesterol elevado (mayor o igual a 130 mg/dl): evaluacion clinica (historia,
examen fisico, exdmenes de laboratorio), evaluar causas secundarias, enfermedad
familiar (evaluar a miembros de la familia).

Si los valores de LDL colesterol persisten altos se deben buscar causas secundarias de
dislipemia: hipotiroidismo, afecciones hepdticas y renales.

- HDL-Col < 35 mg/dl Considerado factor de riesgo en nifios y adolescentes.
- Niveles de triglicéridos >200 mg/dl se relacionan con obesidad y >500 mg/dl con
un desorden genético que se debe investigar.

El control de la alimentacion y el ejercicio fisico son pilares fundamentales en el trata-
miento de los nifios con dislipemias

Fases del plan de alimentacion:

Fase | Igual a la alimentacion normal del nifio sano.

Duracion inicial: 3 meses, luego se solicita un nuevo perfil lipidico y si no se lograron
cambios se pasa a la fase Il del tratamiento. La meta es obtener niveles de LDL-col
<130mg/dl, ideal <110 mgy/dl.

Fase Il

Ajustes en: AGS 7%, Colesterol 100 mg /1000 Kcal Maximo: 200 mg/dfa.

Optimizar relaciéon Omega 3 — 6, disminuir consumo de grasas hidrogenadas, aumentar
el consumo de antioxidantes

Duracion inicial: 3 meses, se verifica el cumplimiento y si no se cumplieron las reco-
mendaciones se contintia durante 3 meses mas.

EN LA PRACTICA: utilizacion de carnes magras, inclusion de pescado 1-2 veces a la
semana, consumo de huevo entero que no supere las dos unidades en la semana, la
clara puede consumirse libremente.

Se eliminan del plan de alimentacion: manteca y margarina, mayonesa, crema doble, dulce
de leche, alfajores, galletitas rellenas, quesos y carnes grasas, fiambres y embutidos.

85



Ter. Consenso Nacional de Aterosclerosis

Tratamiento Farmacoldgico:

Debe realizarse en conjunto con un equipo multidisciplinario que evaluard la necesidad
del mismo.

Estd indicado en nifios mayores de 10 afios que no tuvieron éxito con dieta por 6 a 12
meses y que presentan valores de LDL-C >190 mg/dl, o LDL-C >160 mg/dl y antece-
dentes familiares de enfermedad cardiaca precoz o presencia de dos o mas factores de
riesgo que incluyen tabaquismo, hipertension, HDL colesterol bajo, obesidad severa o
diabetes mellitus.

Las drogas de eleccidn en nifios son las resinas ligadoras de dcidos biliares (colestiramina
y colestipol). Tienen como desventaja su mal sabor, y como disminuyen la absorcion
de vitaminas liposolubles y folato se aconseja su suplementacion al iniciar el trata-
miento. La dosis de inicio recomendada es de 8 a 10 gr/dia (dosis méxima 24 gr/dfa).
Con respecto al tratamiento con estatinas ( de amplio uso en adultos), la AHA en sus
guias del 2003 recomienda su uso en nifios.

HIPERTENSION ARTERIAL (12-13)

Se define hipertension arterial en nifios y adolescentes cuando la presidn arterial (PA)
tomada en condiciones basales es persistentemente mayor al P 95 de tablas previamen-
te aceptadas. Su prevalencia segun diferentes estudios es de 1a 2 %.

Hacer el diagndstico de hipertension arterial (HTA) en la nifiez nos permite: despistar
causas secundarias, iniciar tratamiento precoz para evitar o disminuir los efectos dafii-
nos de la misma.

La PA se relaciona con tablas percentilares para edad, sexo y talla: menor al P90
normal, mayor P90y menor al 94 es normal altay mayor al P95 hipertension.

La valoracion de la PA se debe realizar a todos los nifios en sus controles de salud, por
lo menos una vez al afio a partir de los 3 afios, con material y técnicas adecuadas. Si la
PA es mayor al P90 repetir las tomas de PA en por lo menos 3 visitas, si es mayor al
P95 el diagnastico es de HTA, si es severa o hay fuerte suposicion de HTA secundaria,
el diagnastico y los estudios se aceleran; valorar si es aguda o cronica.

Si bien la HTA esencial es la primer causa a partir de los 6 afios, siempre deben descar-
tarse las causas secundarias.

Las metas para el control de la presion sanguinea son: prevenir la adquisicion de facto-
res negativos del estilo de vida que contribuyan a un aumento del nivel de PA e identi-
ficar a nifios con HTA esencial y secundaria.

- Conducta y tratamiento valorar el algoritmo
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HTA (PA mayor PA Normal alta

P95) (P90 a 94)
-Interrogatorio
-Examen fisico . L
-Examenes de 1er. Nivel * Tratamiento higienico
— dietético (HD).
{} { Control de peso.
-Evidencia de HT HTA Monitorizar cada 6 meses.
Zﬁﬁria' . Esencial
-NINOs cnicos.
-PA muy alta. li
-Sin AF de HTA
il Tratamiento HD Tratamiento Farmacoldgico:
- (disminuir aporte
Examgnes de desal, vida activa) | PA persiste mayor al P95 y hay
?*do- Nivel. Control de peso -evidencia de afectacion de 6rgano
blanco (HVI, microalbuminuria,
retinopatia) y/o
-hipertension severa, o sintomas.
Causa no identificada: Captopril 0,02-2 mg/kg/dia (0,5-6
-revalorar anualmente en mg/kg/dia en nifios mayores) o
Causa busqueda de causas 2darias. Enalapril 0,15 mg/kg/dia.
identificada -Tratamiento HD. s
tratamiento —Trgtgm[ento farmacoldgico si
apropiado a esta indicado.
la misma.

* Examenes de 1er. Nivel: azoemia, creatininemia, ionograma, examen de orina,
hemograma, glicemia, ecografia aparato urinario, radiografia de torax, ECG, fon-
do de ojo, perfil lipidico y ecocardiograma doppler color.
** Examenes de 2do. Nivel: seran solicitados en conjunto con especialista y
guiados por la clinica (causa secundaria de hipertension.

Alimentacion en el nifio con HTA: es la alimentacion del nifio sano con restriccion de
sodio, rica en potasio, calcio y magnesio.

EN LA PRACTICA se resuelve manejando alimentos naturales y preparaciones elabora-
das sin agregado de sal. Dependiendo del caso puede permitirse la inclusion de algan
alimento comtn como por gjemplo el pan.

DIABETES TIPO 2 (14- 15)

El sindrome de insulino resistencia (hipersinsulinemia, hipertension, obesidad e
hiperlipidemia)se ha reconocido como el mayor precursor de aterosclerosis y diabetes
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mellitus tipo 2 en el adulto. En el nifio las relaciones entre los componentes del sindrome
de resistencia a la insulina y su rol predictivo de enfermedad cardiovascular y diabetes
tipo 2 no es muy claro.

La relacion entre hiperinsulinemia, hipertension y obesidad, es dificil de deslindar. En
general se asocian estos 3 factores de riesgo, algunos estudios sin embargo muestran
independencia del peso, la concentracion de insulina y la hipertension.

La diabetes tipo 2 caracterizada en primer lugar por una resistencia a la insulina y
posteriormente por un relativo descenso de su secrecion, ha tenido en los dltimos tiem-
pos un aumento franco en su incidencia en la edad pediatrica. Debe ser considerada la
primera consecuencia de la epidemia de obesidad, 85% de los nifios con diabetes tipo
2 presentan sobrepeso u obesidad, ambas intimamente ligadas a enfermedad
cardiovascular.

Segun criterio de la American Diabetes Association (ADA) y OMS, el diagndstico de
diabetes mellitus se hace en 3 situaciones:

- Presencia de sintomas clinicos y glucemia plasmatica = 200mg/d! independiente-
mente de la hora de la extraccion en relacion a las comidas.

- Glucemia plasmatica en ayunas = 126mg/dI.

- Glucemia plasmética a los 120 minutos en la prueba de tolerancia oral a la glucosa
=200mg/dl

Debemos considerar los trastornos de la regulacion glucémica:

- Intolerancia a la glucosa se define como una glucemia a los 120 minutos = 140mg/dl e
inferior a 200mg/dl, con una glucemia en ayunas < 126mg/dl.

- Hiperglucemia en ayunas glucemia en ayunas = 110mg/dl e inferior a 126mg/dl,
con una glucemia a los 120 minutos > 200mg/d|.

La fisiopatologia del desarrollo de diabetes tipo 2 es compleja y multifactorial. Se cree
que la obesidad determina resistencia a la insulina y aumento de las concentraciones
circulantes llevando a trastornos de la regulacion glucémica.

Se recomienda para el pediatra de atencién primaria la valoracion del riesgo
cardiovascular en la infancia a los 2-5afios, reiterandola a los 14 afos. El paciente
obeso también debe valorarse con pruebas de laboratorio que incluye la prueba de
tolerancia oral a la glucosa, insulinemia y perfil lipidico como factores de riesgo
cardiovascular agregado.

La nutricion y la actividad fisica siguen siendo la base del tratamiento de los pacientes.
La actividad fisica complementa el plan alimentario, contribuye a reducir |a resistencia
a la insulina y disminuye el nivel de glucemia asi como actlia favorablemente sobre
otros factores de riesgo cardiovascular.

La pérdida de peso mejora a corto y largo plazo el control de la glucemia, se incrementa
la sensibilidad a la insulina, se reduce la hiperglucemia, la dislipemiay la hipertension;
si no resulta se debe agregar hipoglucemiantes orales o insulina.

La alimentacion en los nifios diabéticos se hara de acuerdo a las pautas del consenso
de diabetes.

88



Ter. Consenso Nacional de Aterosclerosis

La distribucion de macronutrientes recomendada es: carbohidratos 55%, grasas 30%, protei-
nas: el porcentaje dependerd de los requerimiento por kg de peso y de la funcion renal.

EN LA PRACTICA: se eliminan del plan de alimentacion el azlicar y las preparaciones
que lo contengan, en pacientes compensados y bien monitoreados puede llegar a per-
mitirse un consumo minimo ocasional de estos alimentos.

SOBREPESO DEL NINO Y ADOLESCENTE (16-17)

La prevalencia de riesgo de sobrepeso y sobrepeso en nifios y adolescentes esta au-

mentando alarmantemente en los paises desarrollados y Uruguay no escapa a esta

realidad. Uno de cada cuatro nifios uruguayos entre 9 y 12 afios tiene riesgo de sobrepeso

y sobrepeso y 1 de cada 10 tiene sobrepeso severo.

El diagndstico de sobrepeso es clinico y se basa en determinaciones antropométricas:

1) En menores de 2 afios: tablas de peso/edad y talla/edad, se considera sobrepeso
cuando estan por encima del percentil 90.

2) Indice de Masa Gorporal (IMC = Kg. /m.2) Se utilizan las tablas del CDC- NCHS
2000. EI' IMC debe correlacionarse con edad y género, el porcentaje de grasa
corporal varfa a medida que el nifio va creciendo.

3) Peso relativo (PR) 0 % de desviacion del peso ideal:

Se toma como peso ideal al percentil 50 para edad, género y talla del paciente.
Se obtiene el PR con la siguiente formula: PR = Peso actual x 100
Peso ideal

Para conocer el P50 se utilizan las tablas del NCHS.

CATEGORIAS DIAGNOSTICAS IMC PESO RELATIVO
Riesgo de sobrepeso P 85 -95 110 - 120 %
‘ Sobrepeso ‘ >P 95 ‘ >120 % ‘

En el estudio del nifio con sobrepeso se debe:

- descartar sindromes especificos.

- buscar complicaciones del sobrepeso: metabolicas, cardiovasculares, respiratorias,
ortopédicas, etc. Realizar glicemia, insulinemia basal, perfil lipidico, uricemia, TGO,
TGP, dosificacion de hormonas tiroideas y ecografia abdominal.

- detectar factores de riesgo que determinen persistencia del sobrepeso y/o de sus
complicaciones en la edad adulta.

RECOMENDACIONES

Recomendaciones para el manejo del nifio con riesgo de sobrepeso y
sobrepeso:

- En el riesgo de sobrepeso (IMC P85-95) y el sobrepeso leve, sin complicaciones
pueden ser manejadas por el pediatra general. Pero si se asocian con al menos uno de
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los siguientes factores de riesgo: historia familiar positiva, hipercolesterolemia, HTA,
variacion del IMC >2 puntos/afio, se debe iniciar un programa terapéutico
interdisciplinario.

- Sobrepeso (IMC> P95): Programa terapéutico interdisciplinario.

Otras condiciones que indican una consulta con un especialista en sobrepeso incluyen:
seudo tumor cerebral, apnea obstructiva del suefio, trastornos ortopédicos, sobrepeso
masivo y sobrepeso en menores de 2 afios.

El programa terapéutico debe incluir 3 pilares béasicos: plan nutricional, actividad fisica
y modificacion de habitos. No debe alterar el crecimiento y desarrollo del nifio. Un peso
apropiado podria ser aquel que mantenga el IMC por debajo del P85, insistiendo que la
meta primaria es lograr una alimentacion y estilos de vida saludables.

En laactualidad no puede recomendarse en nifios y adolescentes ninguno de los farmacos
aprobados para el tratamiento del sobrepeso, salvo en el contexto de pruebas clinicas.
Los riesgos y beneficios de la farmacoterapia a corto y largo plazo deben ser evaluados
con mucho cuidado por un equipo especializado antes de prescribir medicamentos a
nifios y adolescentes.

Pautas generales de tratamiento:

- nutricional:alimentacion normal del nifio sano ajustando aporte caldrico, cumpliendo
con los requerimientos de nutrientes (incluyendo todos los grupos de alimentos).
Si se deben efectuar restricciones: disminuir hasta un 20% de las calorias recomen-
dadas, promoviendo descensos de peso que no superen el 0,1% por semana.

- actividad fisica: disminuir la inactividad, menos horas de TV; debe ser agradable y
adecuada para la edad, desarrollo y tolerancia del paciente.

- cambios de habitos: modificar los hdbitos del nifio y la familia que condicionan
el desarrollo del sobrepeso; evitar y corregir trastornos de conducta alimentaria;
mantener estos cambios e incorporarlos en un nuevo estilo de vida; lograr el com-
promiso y la participacion activa de los padres en el programa terapéutico.

Prevencion del sobrepeso en el nifio:

El pediatra de atencion primaria debe efectuar controles periodicos de peso y talla. A
partir de los 2 afios debera calcular el IMC y plotearlo en las gréficas correspondientes
para valorar su evolucion.

En todos lo nifios y en especial en aquellos con mayor riesgo de sobrepeso, se deberd
EDUCAR con respecto a habitos de alimentacion adecuados y estilo de vida saludable.
Las estrategias deberian incluir programas de educacion sanitaria, espe-
cialmente a nivel escolar, sobre conocimientos nutricionales basicos y
estimulacién de actividad fisica.

TABAQUISMO (18-19-20)

El habito tabaquico constituye un factor de riesgo aterogénico independiente evitable que
actda en forma directa predisponiendo a enfermedad cardiovascular; cuando se asocia con
otros factores de riesgo su efecto es multiplicador en la génesis de dicha patologia.
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Las politicas de prevencion a nivel nacional, comunitario e individual son fundamentales.
La adolescencia constituye una etapa de riesgo en la adquisicion del habito, segun
autores la edad de inicio de fumar cada vez es mas precoz, y se asocia entre otros
factores con el habito de fumar de ambos padres o hermanos mayores.

Fumar reduce la sensibilidad a la insulina predisponiendo a la aparicion del sindrome
metabdlico X, eleva los valores séricos de triglicéridos y disminuye la lipoproteinas de
alta densidad, repercute sobre el apetito disminuyéndolo y en la seleccion de alimentos
(los fumadores tienden a comer menos cantidades de fibras y consumir mas grasas),
los folatos, vitaminas C, D y E 'y B12 pueden estar disminuidas, determina partos pre-
maturos con mayor frecuencia, mayor riesgo de abortos y enfermedades respiratorias,
cancer de pulmon, via aérea y prostata.

Los fumadores pasivos también tienen mayor incidencia de enfermedades
cardiovasculares de los que no lo son.

CONCLUSIONES

Mediante la promocion y la adopcion de un estilo de vida saludable se contribuye al
desarrollo de nifios y adolescentes mas sanos y a la prevencion primaria de enfermeda-
des cronicas no trasmisibles del adulto, para ello el rol del pediatra en el contexto de un
equipo interdisciplinario es primordial.
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