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ntroduccion

os cambios demograficos sucedidos en Extremadura en los ultimos cincuenta afios, y en particular las mejoras y avances en
materia de salud y asistencia sanitaria, han aumentado la esperanza de vida produciendo el progresivo envejecimiento de la poblacion.
El resultado ha sido un aumento de la importancia de las patologias cronicas de larga duracion, capitulo en el que cabe resaltar el
grupo formado por las enfermedades cardiovasculares. Aunque la mortalidad cardiovascular ha descendido en las ultimas décadas,
siguen constituyendo la principal causa de muerte en nuestra region y una de las causas fundamentales de discapacidad.

Un punto importante a este respecto es que las enfermedades cardiovasculares son en su mayoria prevenibles mediante la practica de
habitos de vida y dieta saludables, asi como actuando sobre los factores de riesgo cardiovascular modificables, ya sea mediante el
reforzamiento de las medidas higiénico-dietéticas, ya sea a través de la terapéutica farmacoldgica.

En este marco las Sociedades Cientificas implicadas directamente en la prevencion, el diagnostico y el tratamiento de las enfermeda-
des cardiovasculares -Asociacion de Riesgo Cardiovascular de Extremadura, Sociedad Espafiola de Medicina General-Extremadura,
Sociedad Espafiola de Medicina Rural y General-Extremadura, Sociedad Extremefia de Cardiologia, Sociedad Extremefia de
Endocrinologia, Sociedad Extremefia de Hipertension Arterial, y Comunitaria, Sociedad Extremefia de Medicina Interna, Sociedad
Extremefia de Nefrologia y Sociedad Extremefia de Neurologia- han decidido elaborar este Documento de Consenso sobre Riesgo
Cardiovascular en Extremadura.

Este documento nace con la intencion de complementar desde el punto de vista de la practica clinica habitual al Plan Integral de
Enfermedades Cardiovasculares elaborado por la Junta de Extremadura en colaboracion con los profesionales médicos implicados.
Aunque cada una de las Sociedades Cientificas participantes ha sido responsable de la elaboracion inicial de una de las partes que
forman este documento, éste ha sido valorado de forma comun con la idea de lograr una aproximacion multidisciplinar a los proble-
mas que representa la prevencion y tratamiento de las enfermedades cardiovasculares a la luz de la evidencia cientifica disponible en
este momento. Como base para ello se han tenido en cuenta las recomendaciones de la Guia Europea para el Manejo de la Hipertension
Arterial y la adaptacion espafiola de la Guia Europea de Prevencion Cardiovascular.
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lesgo cardiovascular

iesgo cardiovascular es la posibilidad de que un individuo pueda suftrir algun tipo de enfermedad cardiovascular. Este riesgo se
mide en posibilidad porcentual de que se produzca un acontecimiento cardiovascular en un periodo de tiempo determinado, generalmente
el lapso utilizado son diez afios. Cualquier persona puede presentar una de estas situaciones, de tal manera que no podemos hablar
nunca de riesgo cero, pero algunas de ellas presentan un riesgo mas elevado de presentar enfermedades cardiovasculares. Ello se
debe a la concurrencia en el mismo enfermo de los llamados factores de riesgo cardiovascular.

El mas importante de ellos, por su inevitabilidad, es la edad; cuanto mas mayor es un paciente mas probable es que pueda ser afec-
tado por enfermedades vasculares. Aunque esto es una funcién continua, se estima que este riesgo debe ser tenido especialmente en
cuenta en los varones cuando sobrepasan los 55 afios de edad y en las mujeres mayores de 65 afios. De lo dicho anteriormente se
desprende también que el género masculino puede ser también considerado como un factor de riesgo, aunque la diferencia tiende a
desaparecer con la edad y, particularmente, después de la menopausia. Tampoco es modificable la herencia genética y debe conside-
rarse un factor de riesgo los antecedentes familiares de enfermedades o muerte cardiovascular temprana (menos de 55 afios en los
hombres y menor de 65 afios en las mujeres).

Otros factores de riesgo pueden ser modificables con la adopcion de medidas higiénicas y dietéticas o con la instauracion del trata-
miento adecuado. Este es el caso de la hipertension arterial, la dislipemia, 1a obesidad, el tabaquismo o las alteraciones del metabo-
lismo glucidico.

Por ultimo, debe tenerse en cuenta con especial preocupacion a la poblacion que ya padece algun tipo de enfermedad cardiovascu-
lar (cardiopatia isquémica, fibrilacion auricular, insuficiencia cardiaca, enfermedad cerebrovascular, enfermedad vascular renal o
enfermedad vascular periférica). En estos casos, existe un riesgo potencial mas elevado de padecer un nuevo acontecimiento cardio-
vascular que en las personas libres de estas enfermedades.



aloracion del riesgo cardiovascular

a valoracion del riesgo cardiovascular se deberia realizar en cualquier paciente asintomatico mayor de 30 afios que presente al
menos un factor de riesgo cardiovascular:

-Hipertension arterial.

-Dislipemia.

-Glucemia basal alterada.

-Obesidad.

-Tabaquismo.

-Edad mayor de 55 afios en el varén o 65 aflos en la mujer.
-Menopausia precoz.

-Antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular temprana.

Los pacientes con enfermedad cardiovascular conocida o diabéticos deberan ser considerados como de RIESGO ELEVADO O MUY ELE-
VADO de acuerdo a las guias clinicas actuales. En los demds deben realizarse las oportunas mediciones y determinaciones analiticas
para obtener los datos necesarios.

Se considera la tabla de medicion de riesgo més adecuada la Guia Europea de Aproximacion al Riesgo Cardiovascular (considerando
como riesgo elevado una mortalidad de origen cardiovascular igual o superior al 5% a 10 afios a partir de los resultados del proyec-
to SCORE) (anexo 1). Sin embargo, como esta tabla excluye a los pacientes mayores de 65 afos, una alternativa recomendable es la
tabla de clasificacion de riesgo de la Guia para el Manejo de la Hipertension Arterial de las Sociedades Europeas de Hipertension
Arterial y Cardiologia, que basa sus definiciones también en el proyecto SCORE. En general, en los pacientes hipertensos deberia uti-
lizarse también esta ultima tabla (anexo 2).

Conforme a lo que indican ambas guias la presencia de Sindrome Metabodlico implica también un riesgo elevado (ver apartado corres-
pondiente).

Una vez cuantificado de forma adecuada el riesgo cardiovascular individual de cada paciente se decidird la indicacién de nuevos pro-
cedimientos diagnosticos y la necesidad y forma de tratamiento segun las recomendaciones presentes en cada uno de los apartados
de la Guia.
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aloracion del riesgo vascular en
pacientes con hipertension arterial

Dr. Juan Lucio Ramos Salado
Servicio de Medicina Interna. Hospital Perpetuo Socorro.
Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz

a Hipertension Arterial (HTA) es la manifestacion clinica de un proceso fisiopatologico complejo que predispone a
todas las manifestaciones de la enfermedad ateroesclerdtica cardiovascular, incluyendo enfermedad coronaria, ictus,
insuficiencia cardiaca y enfermedad arterial periférica. En Espafia, la hipertension arterial es un problema de salud de
primera magnitud afectando al 35% de la poblacién adulta, llegando a un 40% en edades medias, y al 68% en los mayores
de 60 afios.

Es uno de los cuatro factores de riesgos mayores modificables para las enfermedades cardiovasculares, junto a la dislipidemia, la dia-
betes (aproximadamente el 60% de los diabéticos tipo 2 son hipertensos) y el tabaquismo.

Los continuos avances en el conocimiento de los factores de riesgo vascular generan ingente cantidad de evidencias cientificas, sien-
do en ocasiones dificil de asimilar por parte del médico no dedicado especificamente a esta materia.

El objetivo de este capitulo consiste en ofrecer una herramienta de facil uso y que permita un rapido acceso a los aspectos mas rele-
vantes de la hipertension arterial.

Estudio recomendado para el paciente hipertenso

La evaluacion inicial del paciente hipertenso responde a varios objetivos:

a) confirmar la elevacion cronica de la PA y medir su magnitud, b) evaluar la repercusion de la enfermedad hipertensiva en los 6rga-
nos diana, c) detectar posibles causas de HTA secundaria y comorbilidad, d) estimar el riesgo cardiovascular global del paciente, e)
seleccionar el tratamiento farmacoldgico mds adecuado en caso de ser necesario.

Estos objetivos se obtienen de la anamnesis, exploracién fisica y determinacién de pruebas complementarias.

La anamnesis debe incluir la antigiiedad y evolucion de la HTA, la presencia de signos y sintomas que nos hagan sospechar una HTA
secundaria, consumo habitual de farmacos o drogas con efecto hipertensivo, asi como posibles sintomas de afectacion de érgano
diana, especialmente corazon, cerebro, rifidn y grandes vasos: asi mismo indagaremos sobre antecedentes familiares y personales del
paciente y sobre estilo de vida: alcohol, tabaco, ejercicio fisico, habitos alimentarios.

La exploracion fisica debe ir igualmente encaminada a descartar posibles causas secundarias y a evaluar la afectacion de dérgano
diana. Ademas, debe incluir una medida correcta de la PA, el peso y la estatura, con el cdlculo del indice de masa corporal y peri-
metro de la cintura.

En cuanto a los examenes complementarios, en una primera aproximacion solicitaremos a todos los pacientes hipertensos unas prue-
bas basicas. Por otro lado, disponemos de otras pruebas que si bien son ttiles en la evaluacion del paciente hipertenso son de limi-
tada disponibilidad (pruebas recomendables). Por tltimo, en algunas circunstancias puede ser necesaria la evaluacion especializada
(evaluacion ampliada). Ver tabla 1.

Objetivos de control recomendado

e En pacientes hipertensos, el objetivo principal del tratamiento es conseguir la maxima reduccion en el riesgo cardiovascular a largo
plazo.



Tabla |

Pruebas bdsicas Pruebas recomendables Evaluacion ampliada™

® Glucosa plasmatica en ayunas e Ecocardiograma ® Bisqueda en profundidad de lesion cerebral,
Colesterol Total, colesterol-LDL, e Ecodoppler carotideo cardiaca, renal y vascular. Obligatorio en
Colesterol-HDL, triglicéridos e Proteinuria cuantitativa (en caso de analisis caso de hipertension arterial complicada

® Potasio «con tira reactiva positivo) e Bisqueda de hipertension arterial

® Acido urico ® [ndice de PA brazo-tobillo secundaria cuando lo sugieren la

e Creatinina e Fondo de ojo anamnesis, la exploracion fisica o las

* Aclaramiento de Creatinina (férmula de ® Prueba de sobrecarga de glucosa (en caso de pruebas sistematicas: determinacion de
Cockroft-Gault) o tasa de filtracion glucemia en ayunas > 5,6 mmol/l (100 renina, aldosterona, corticosteroides y
glomerular (formula MDR) calculados mg/dI). catecolaminas en plasma u orina,

e Sistematico de orina (complementado con ® Monitorizacion domiciliaria y ambulatoria arteriografias, ecografia renal y suprarrenal,
microalbuminuria mediante analisis con tira durante 24 h de la PA tomografia computarizada o resonancia
reactiva y examen microscopico e Determinacion de la velocidad de la onda magnética

e Cociente albimina/creatinina en orina del pulso (en caso de estar disponible)

e Electrocardiograma

*Hipertension refractaria o resistente: Se define como la incapacidad de alcanzar el objetivo de control de la PA, a pesar de llevarse a cabo un plan terapéuti-
co que incluya modificaciones del estilo de vida y un tratamiento con al menos 3 farmacos a dosis adecuadas, uno de ellos un diurético.

e Esto requiere tanto el tratamiento del aumento de la presion arterial como el de todos los factores de riesgo reversibles asociados.

e Para todas las personas con mas de 18 afios se recomienda reducir la PA por debajo de 140/90 mmHg.

¢ En paciente menores de 55 afos: cifras cercanas a 120/80 mmHg.

e Para pacientes de alto riesgo (diabetes mellitus, enfermedad renal cronica o enfermedad cardiovascular clinica: PAmenor de 130/80 mmHg.

Criterios de derivacion a Unidad de Hipertension

Se estima que alrededor de un 5% de la totalidad de pacientes hipertensos es atendido en el nivel secundario de asistencia. Por tanto, la
mayoria de enfermos hipertensos son diagnosticados, tratados y seguidos en atencion primaria. Corresponden al especialista de segundo
nivel y deben ser derivados para diagndstico y orientacion terapéutica los enfermos incluidos en los siguientes supuestos. Ver tabla 2.

Esquema basico de tratamiento

Se recomienda el tratamiento de la hipertension (farmacologico y no farmacologico) independientemente del sexo y de la edad. El
beneficio del tratamiento de la HTA en la reduccion de la morbimortalidad cardiovascular esta claramente demostrado a través de
multiples ensayos clinicos con asignacion aleatoria (ECA) frente a placebo, recogidos en distintos metaanalisis.

Tabla 2
Sospecha de HTA secundaria Dificultades terapéuticas Otras situaciones
® Datos clinicos o de laboratorio de sospecha.  ® Intolerancias multiples ® HTA de extrema variabilidad
e Elevacion de la creatinina (>1,5 mg/dl en e Contraindicaciones multiples e HTA de "bata blanca” o clinica aislada®
varones y >1,4 mg/dl en mujeres) o e Falta constante de cumplimiento ® HTA y embarazo
descenso del FGe<30 ml/mn/1,73 m? o HTA en nifios
(<45 ml/mn/1,73m? si edad >70 afios) e Sintomas de hipotension postural, 6 caida de
e Alouminuria/proteinuria >500 mg/g o la presion sistolica de 20 mmHg 6 més al
hematuria no urolégica ponerse de pié
® HTA de aparicion brusca o empeoramiento ® Emergencias hipertensivas™
rapido ® HTA acelerada-maligna (HTA de grado 3 con
® HTA resistente* retinopatia grado 1l o IV)
® HTA en individuos jovenes sin antecedentes  HTA muy grave (PA 220/120 mmHg)

familiares (< de 30 afios)
® Hipopotasemia

** Emergencias hipertensivas (EH): es una elevacion tensional que se acompaiia de alteraciones en los 6rganos diana (corazon, cerebro, rifdn, etc.), y que entra-
fia un compromiso vital inmediato obligando a un descenso tensional en un plazo minimo que puede ir desde varios minutos a uno maximo de una o varias
horas, por lo general, con medicacién parenteral.
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La decision de iniciar el tratamiento antihipertensivo debe basarse en dos criterios: 1) las cifras de presion arterial (sistolica y diasto-
lica) el grado de riesgo cardiovascular total. Ver tabla 3.

Tabla 3

Presion Arterial (mmHg)

Otros factores Normal PAS 120-129 En el limite alto HTA de grado 1 HTA de grado 2 HTA de grado

de riesgo, o PAD 80-84 de la normalidad PAS 140-159 o PAS 160-179 3 PAS > 180

LOS o enfermedad PAS 130-139 PAD 90-99 o PAD 100-109 o PAD > 110

o PAD 85-89

Sin otros factores Riesgo medio Riesgo medio Riesgo Riesgo afiadido Riesgo

de riesqo afiadido bajo moderado afiadido alto

1-2 factores de riesgo Riesgo Riesgo Riesgo afiadido Riesgo afiadido Riesgo afiadido
afiadido bajo afiadido bajo moderado moderado muy alto

3 0 mas factores de Riesgo afadido Riesgo Riesgo Riesgo Riesgo afadido

riesgo, SM, LOS moderado afiadido alto afiadido alto afiadido alto muy alto

o diabetes

Enfermedad CV Riesgo afiadido Riesgo afadido Riesgo afiadido Riesgo afiadido Riesgo afiadido

o nefropatia establecida muy alto muy alto muy alto muy alto muy alto

Estratificacion del riesgo CV en cuatro categorias; CV: cardiovascular; HTA: hipertension arterial; PAD: presion arterial diastolica; PAS: presion

arterial sistélica. Riesgo bajo, moderado, alto y muy alto alude al riesgo a los 10 afios de presentar un episodio CV mortal o no mortal. El término

"afiadido” indica que, en todas las categorias, el riesgo es mayor que el riesgo medio. LOS: lesion orgénica subclinica; SM: sindrome metabélico.

Adaptada de la Guia 2007 de las Sociedades Europeas de Hipertension y Cardiologia®

A todos los hipertensos de grado 1 a 3 se les han de dar instrucciones relativas a los habitos de vida tan pronto como se diagnostique o
sospeche la hipertension arterial, mientras que la rapidez en el inicio del tratamiento farmacolégico depende del grado de riesgo cardio-
vascular total. Un esquema sencillo de tratamiento es el recomendado por la Sociedad Europea de Hipertension: ver figura 1.

‘ Elegir entre ‘
Elevacion leve de la PA Elevacion pronunciada de la PA

Riesgo CV bajo/moderado l l l Riesgo CV alto/muy alto

Objetivo de PA convencional Objetivo de PA mas bajo

‘ Monoterapia en dosis bajas ‘ ‘ Combinacion de dos farmacos en dosis bajas ‘
[ [
¢ ¢ Si no se logra el objetivo ¢ ¢
Farmaco anterior Cambiar a un farmaco Combinacion anterior Agregar un tercer firmaco
en dosis plenas diferente en dosis bajas a dosis plenas en dosis bajas
Si no se logra el objetivo
de PA
\

Combinacion de dos o tres Combinacién de dos o tres

~«—— Monoterapia en dosis plenas

farmacos en dosis plenas farmacos en dosis plenas

Adaptado de la Guia 2007 de las Sociedades Europeas de Hipertension y Cardiologia*

Figura 1.

Todas las personas hipertensas deben recibir indicaciones sobre el tratamiento no-farmacoldgico: abandono del habito tabaquico,
reduccion de peso, reduccion del consumo de sal y alcohol, realizar ejercicio, control del estrés. Estd ampliamente demostrado que las
medidas higiénico-dietéticas son efectivos para reducir las cifras de presion arterial en el paciente individual, contribuyen a reducir
la necesidad de usar medicamentos, inciden favorablemente sobre otros factores de riesgo y tienen una excelente relacion riesgo/bene-
ficio. Es importante realizar un refuerzo positivo continuo, con independencia de que el paciente esté recibiendo o no tratamiento far-
macoldgico, aprovechando cualquier entrevista con el paciente, a fin de que se mantengan estas medidas no farmacologicas en el
tiempo y no sean abandonadas.
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A la hora de decidir qué farmaco utilizar, es recomendable tener en cuenta que los efectos beneficiosos principales del tratamiento anti-
hipertensivo son consecuencia de la disminucion de la propia PA. Cinco grupos principales de antihipertensivos, diuréticos tiazidicos,
antagonistas del calcio, inhibidores de la ECA, antagonistas del receptor de la angiotensina, inhibidores de la renina, y B-bloqueantes,
resultan adecuados para el inicio y mantenimiento del tratamiento antihipertensivo, en monoterapia o en combinacion. Los B-blo-
queantes, en especial en combinacion con un diurético tiazidico, no deben utilizarse en los pacientes con sindrome metabolico o riesgo
alto de diabetes de nueva aparicion. No obstante, a la hora de decidirnos por un determinado farmaco antihipertensivo debemos de tener
en cuenta tanto las condiciones favorecedoras como las contraindicaciones de los distintos grupos de farmacos. Estas indicaciones espe-
ciales y contraindicaciones se exponen en la tabla 4.

Tabla 4
Grupo farmacoldgico Indicacion Contraindicacion Contraindicacion posible
Diuréticos Hipertension sistélica aislada Gota Sindrome metabélico

Bloqueadores B

Antagonistas del calcio

IECA

ARA-II

Insuficiencia cardiaca
Insuficiencia renal avanzada
(diurético de asa)

Cardiopatia isquémica
Insuficiencia cardiaca
Taquiarritmia
Embarazo

HSA del anciano
Angina de pecho
Arteriopatia periférica
Aterosclerosis carotidea
Taquiarritmias
Embarazo

Insuficiencia cardiaca

Tras infarto de miocardio

Hipertrofia del VI

Enfermedad renal cronica
Diabética y no diabética
incluido estados iniciales
con microalbuminuria

Diabetes mellitus

Sindrome metabdlico

Fibrilacion auricular recurrente

Aterosclerosis carotidea

Insuficiencia cardiaca

Tras infarto de miocardio

Hipertrofia del VI

Enfermedad renal cronica
Diabética y no diabética
incluido estados iniciales
con microalbuminuria

Diabetes mellitus

Sindrome metabdlico

Fibrilacion auricular recurrente

Intolerancia a IECAs por tos

Asma bronquial moderada-grave
Bloqueo AV de 2-3 grado

Bloqueo AV de 2-3°

Embarazo/lactancia

Edema angioneurdtico
Hiperpotasemia

Estenosis bilateral de la A. renal

Embarazo/lactancia

Edema angioneurdtico
Hiperpotasemia

Estenosis bilateral de la A. renal

Intolerancia a la glucosa
Embarazo

Sindrome metaboélico
Arteriopatia periférica
Intolerancia a la glucosa
Deportistas y pacientes con

actividad fisica importante
EPOC moderado-grave

Insuficiencia cardiaca

Adaptada de Evaluacion y tratamiento de la hipertension arterial en Espafia. Documento de consenso. 2008.
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aloracion del riesgo vascular en
pacientes con dislipemia

Dr. Juan Francisco Sanchez Mufioz-Torrero
Servicio de Medicina Interna. Hospital San Pedro de Alcantara.
Caceres

Definicion de dislipemia

islipemia es cualquier alteracion en los niveles normales de lipidos plasmaticos (fundamentalmente colesterol y triglicéridos).
Los niveles de lipidos deseables se deben establecer en funcién del RCV global. En general, el colesterol total debe ser inferior
o igual a 200 mg/dL (5,2 mmol/l) y el cLDL menor o igual a 130 mg/dl (3,4 mmol/l). No existen objetivos tan definidos para
la reduccion de cHDL o triglicéridos, pero una concentracion de lipoproteinas de alta densidad (HDL) menor de 40 mg/dl(menos
de 1mmol/l) en varones o menos de 45 mg/dl (menor de 1,2 mmol/l) en mujeres y unos triglicéridos més de 150 mg/d! (superior
a 1,7 mmol/l) indican un RCV aumentado. La busqueda activa de pacientes con hipercolesterolemia estd justificada por su gran
importancia como factor de riesgo cardiovascular (FRCV). La existencia de una hipertrigliceridemia debe indicar la busqueda
de otros FR relacionados con el sindrome metabdlico.

Determinacion de lipidos

Cuando estudiar niveles de lipidos:
Prevencién secundaria: A todos los pacientes.
Prevencion primaria:

A cualquier edad si: Alteracion de glucemia. HTA, tabaquismo, obesidad abdominal, xantomas, xantelasmas, arco corneal en meno-
res de 45 afios, existencia de antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular precoz o hiperlipidemia.

En poblacién general una determinacion antes de los 35 afios (varones) y 45 afios (mujeres). Posteriormente cada 5 afios hasta los
75 afios, por encima de esta edad una determinacion, si no se habia hecho antes.

¢Qué estudios haremos en un paciente con hiperlipidemia?

Haremos una cuidadosa historia de los antecedentes familiares y personales, de las costumbres dietéticas, actividad fisica y de con-

sumo de tabaco y alcohol, tratamientos que realiza, ademds de una exploracion que incluya toma de la presion arterial, calculo del

IMC, auscultacion cardiaca y de soplos vasculares, exploracion de pulsos, medicion del perimetro de la cintura abdominal, busqueda

de xantomas y xantelasmas, asi como los siguientes estudios complementarios:

1. Hemograma.

2. Perfil lipidico (colesterol total, cHDL, cLDL y triglicéridos), opcional Lpa.

3. Glucemia, creatinina, acido urico, CK, transaminasas y GGT.

4, Sistematico de orina (con microalbuminuria).

5. TSH: se solicitara en diabéticos, cuando haya sospecha clinica de hipotiroidismo o disbetalipoproteinemia, en pacientes con coles-
terol superiores a 300 mg/dl, aparicion de hipercolesterolemia "de novo” por encima de los 50 afos, desarrollo de miopatia con
estatinas y en los casos con mala respuesta al tratamiento (especialmente estatinas).

6. ECG.

7. Busqueda de arteriopatia subclinica: descrita en otros apartados.

El colesterol total, los trigliceridos y el cHDL se determinan directamente. Sin embargo, la determinacion de colesterol LDL (cLDL), se
calcula mediante la formula de Friedewald:
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cLDL = colesterol total - cHDL - triglicéridos/5 (en mg/l) o triglicéridos/2,1 (en mmol/l).

Si los triglicéridos superan los 400 mg/dl, la formula no es precisa en estas situaciones y, en general, cuando existen cHDL disminui-
dos, los objetivos se marcan en base al colesterol no HDL: colesterol no HDL=colesterol total-colesterol HDL (la recomendacion es
igual a LDL-CT + 30).

En los casos de hipertrigliceridemia o c-HDL bajo, seria muy recomendable la determinacion de apolipoproteinas. La apoB, eleva-
da es un marcador muy fiable de cualquier dislipemia aterogénica (lipoproteinas de densidad intermedia, LDL-pequefias y densas).
En los laboratorios que se determinen de rutina es preferible marcarse los objetivos terapéuticos en base la proporcion ApoB/ApoAL

Cualquier alteracion en los niveles de colesterol o triglicéridos debe confirmarse, al menos una vez mas. En general, para man-
tener la fiabilidad en las determinaciones de lipidos, se recomienda: Realizar la extraccion tras 12 h de ayuno si, ademas de coles-
terol total, van a determinarse triglicéridos y cHDL. Retrasar cualquier extraccion por lo menos 3 semanas tras una enfermedad
leve intercurrente o modificacion dietética (vacaciones, navidad...) o 3 meses tras cirugia, un traumatismo o enfermedad grave,
fin de un embarazo o lactancia. En los pacientes que han padecido un acontecimiento cardiovascular, la determinacion de lipi-
dos realizada durante las primeras 24 horas es representativa de la situacion del paciente.

Clasificacion

Recomendamos la siguiente clasificacion simplificada de las hiperlipidemias por sus implicaciones terapéuticas:

- Hipercolesterolemia, dislipemia mixta, HDL bajo aislado, hipertrigliceridemia. (Tomar niveles definicion de dislipemias).
Ademds se debe intentar identificar las hiperlipidemias congénitas con elevado riesgo vascular:
Hipercolesterolemia familiar

Se recomiendan emplear los criterios MedPed (OMS) y que utiliza la Fundacion Hipercolesterolemia Familiar.

Tabla 1. Criterios diagnésticos para la hipercolesterolemia familiar heterocigota (MedPed)

Familiar de primer grado con enfermedad coronaria y/o vascular precoz 1 punto
Historia familiar Familiar de primer grado con cLDL>210 mg/dl - 5,44 mmol/| 2 puntos
Familiar de primer grado con xantomas y/o arco corneal 2 puntos
Hijo menor de 18 afios con cLDL>150 ma/dl - 3,89 mmol/I 2 puntos
Historia personal Cardiopatia coronaria precoz 2 puntos
Enfermedad vascular periférica o cerebral precoz 1 punto
Examen fisico Xantomas 6 puntos
Arco corneal<45 afios 4 puntos
Analitica en ayunas cLDL > 330 mg/dl; 8.5 mmol/l 8 puntos
(con triglicéridos normales cLDL 250-329 mg/dl; 6.5-8.4 mmol/l 5 puntos
< 200 mg/dI-2,3 mmol/l) cLDL 195-249 mg/dl; 5-6.4 mmol/l 3 puntos
cLDL 155-194 mg/dl; 4-4.9 mmol/l 1 punto
Analisis genético Mutacion en el gen del receptor de LDL 8 puntos
Cierto 8 puntos
Diagndstico Probable 6-7 puntos
Posible 3-5 puntos

La sensibilidad de esta puntuacion no supera el 60-70%. El diagndstico debe confirmarse con estudio genético.

Hipercolesterolemia familiar combinada: suele aparecer después de los 20 afios, cursando con elevaciones variables de colesterol total
(250-350 mg/dl) y triglicéridos (150-500 mg/dl); fenotipo cambiante en el tiempo tanto en el paciente como en los familiares de pri-
mer grado (50% afectados). Con frecuencia se asocian sobrepeso, hipertransaminasemia por esteatosis hepatica, hiperglucemia, hipe-
ruricemia y cHDL bajo, cumpliendo criterios de Sd metabolico con frecuencia. Los xantomas, xantelasmas y arco corneal son raros.
Es tipica la elevacion de la ApoB (por encima de 130 mg/dl) lo que la diferencia de la hipertrigliceridemia familiar.

Disbetalipoproteinemia: tienen un fenotipo ApoE2/E2 pero, para su expresion clinica, es preciso que coexista otro proceso (diabetes,
hipotirodismo, obesidad, alcoholismo, u otra dislipemia). Tienen gran variabilidad analitica con la dieta, presentando elevaciones para-
lelas de CT (300-500 mg/dl ) y TG (300-800 mg/dl ). Suele aparecer después de los 20 afios sin que haya historia familiar. Son fre-
cuentes los xantomas (patognomonicos los palmares estriados) y xantelasmas.

Calculo RCV del paciente

La mayoria de los pacientes con cardiopatia isquémica presentan cifras de colesterol total entre 200 y 250 mg/dl, por lo que
realmente importante en un paciente con hipercolesterolemia es el calculo del riesgo cardiovascular (RCV), de hecho ya no se
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hace referencia a concentraciones limite para la definicidn de la hipercolesterolemia con la idea de reforzar, en el clinico, este
hecho capital.

La estimacion del RCV se trata en Anexo 1 de estas Guias.

Estas tablas no son aplicables en los pacientes en prevencion primaria que padezcan una hiperlipidemia familiar con elevado riesgo
aterogénico.

El primer paso en cualquier plan terapéutico de un paciente con hiperlipidemia es la modificacion del estilo de vida, que incluye un
cambio de los habitos dietéticos y la practica de ejercicio fisico tal como se menciona en otros apartados de esta Guia. Los pacientes
en prevencion secundaria deben iniciar tratamiento simultdneamente con farmacos y dieta si ya se conocia la hipercolesterolemia o
si el cLDL supera inicialmente los 130 mg/dl (3,4 mmol/l) y nunca esperar mas de 3 meses.

e Farmacos hipolipidemiantes:

- Hipercolesterolemias: son de eleccion las estatinas, tanto en prevencion primaria como secundaria. La eleccion de la estatina se
hara en funcion del porcentaje de cLDL a reducir. En caso de contraindicacion o mala tolerancia podemos usar, como alternati-
va, resinas o ezetimiba.

- Hipertrigliceridemias: la mayoria son secundarias a obesidad, sedentarismo, diabetes, farmacos o alcohol, por lo que el tratamiento
etioldgico, junto con la modificacion dietética, hace pocas veces necesario usar farmacos, siendo de eleccion los fibratos, el acido
nicotinico, (aunque esté solo aprobada su utilizacion asociado a estatinas), en caso de intolerancia pueden intentarse los acidos
grasos omega 3.

- Dislipemias mixtas: se tratan en funcion de la elevacion del colesterol.

- Cuando no se alcanzan, con un solo farmaco, los objetivos del tratamiento se pueden asociar farmacos con diferente mecanismo
de accion, buscando un efecto sinérgico, incluso a dosis menores de las habituales. Las combinaciones mas recomendables son la
de estatinas con resinas (es la que presenta mayor experiencia de uso) o con ezetimiba.

Objetivo terapéutico en hipercolesterolemia
Riesgo cardiovascular Objetivo terapéutico * Dieta Fdrmacos

Prevencién primaria

Riesgo alto” (> 5 % en 10 afios) <130 mg/dl Si>130 mg/dl Si>160 mg/dl
Riesgo moderado3 (3-5 % en 10 afios) <160 mg/dl Si>160 mg/dl Si>190 mg/dl
Prevencion secundaria y diabéticos*®

Si cLDL<100 mg/dl <100 mg/d! Si Si

Si cLDL 100-130 mg/dl > 100 mg/dl Si Sie

Si cLDL >130 mg/dl Si Si®

Resultados procedentes de los ultimos estudios, comparando tratamiento intensivo con el convencional, sugieren que el objetivo debe-
ria estar entre 60 y 80 mg/dl por lo que al menos en pacientes de riesgo muy alto (enfermedad coronaria con diabetes, sindrome meta-

! En pacientes con hiperlipidemia mixta el célculo del cLDL pierde exactitud, por lo que debe usarse, como objetivo terapéutico, el colesterol no HDL (coles-
terol total-cHDL) que sera 30 mg/dl superior al correspondiente de cLDL para cada tramo de la tabla. Se estd empezando a utilizar la determinacién de ApoB
como objetivo terapéutico en pacientes con dislipemia aterogénica (<90 mg/dl en riesgo alto) pero todavia no hay consenso universal.

? En ancianos valoraremos mads la calidad y expectativa de vida que la edad cronoldgica.

? El uso de farmacos es més coste/efectivo en pacientes con riesgo alto. En los pacientes con riesgo moderado se debe intentar modificar el estilo de vida y
controlar otros FRCV; algunas guias recomiendan usar farmacos si el cLDL persiste por encima de 190 mg/dl.

* Ademas debe intentarse alcanzar un colesterol total<175 mg/dl, triglicéridos<150 mg/dl y un cHDL>40 mg/dl en varones y>45 mg/dl en mujeres.

* En caso de enfermedad grave coexistente terminal o insuficiencia cardiaca severa podremos abstenernos ante la escasa posibilidad de obtener beneficio con
el tratamiento.

% (*) En general cuando se emplean farmacos hipolipidemiantes deberia alcanzarse una reduccion en el cLDL de al menos un 30% en prevencion secundaria y
del 25% en prevencion primaria.
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bolico; enfermedad coronaria en hipertensos fumadores, o enfermos coronarios con sindrome coronario agudo afadido), es razona-
ble marcar como objetivo cLDL<80 mg/dl

Dislipemias en nifos y adolescentes

Las anteriores recomendaciones son aplicables a mayores de 20 afios. Entre 2 y 20 afios actualmente se recomienda la busqueda de
dislipemias, mediante la realizacion de un perfil lipidico, sélo en determinados grupos de riesgo:

- Antecedentes importantes de ECV en familiares de primer grado.
- Dislipemias congénitas.

- Obesidad.

-Consumo de grasas excesivas.

El limite alto del colesterol total es 200 mg/dl. cLDL 130 mg/dl. Sélo se indica el tratamiento farmacoldgico a partir de los 10 afios.
Los farmacos de eleccion son las resinas. En casos de hipercolesterolemia familiar heterocigota tanto las resinas como ezetimiba, en
monoterapia, no logran alcanzar el objetivo terapéutico, por lo que, son de eleccion las estatinas.
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aloracion del riesgo vascular en
pacientes con obesidad

Dr. José Fernando Pérez Castan
Centro de Salud Villanueva de la Serena

Introduccion

n la actualidad, la obesidad representa un importante problema de salud publica, no sélo por su alta prevalencia que le
hace adquirir caracteristicas epidémicas, sino también por su elevada morbimortalidad y por los elevados costes socioeconomicos
que esto conlleva.

e Segun el estudio DORICA, 1a prevalencia de obesidad en poblacion adulta espafiola entre 25 y 64 afios, se estima en un 15,5%, sien-

do mas elevada en mujeres (17,5%) que en hombres (13,2%), mientras que un 38,5% de la poblacion padece sobrepeso. Por tanto,
mas de la mitad de los espafioles tienen exceso de peso (54,7%)". Segun el estudio ENKID, en la poblacion infantil y juvenil espa-
fiola (2-24 afios), la prevalencia de obesidad se estima en un 13,9%, siendo significativamente mas prevalente en varones (15,6%)
que en mujeres (12,0%). También se vio que un 12,4% padecen sobrepeso, por lo que mas de la cuarta parte de la poblacion infan-
tojuvenil (26,3%) pueden llegar a estar afectados por un exceso de peso”
Para la poblacion mayor de 65 afios se estima una prevalencia de obesidad del 35%j; 30,9% en hombres y 39,8% en mujeres’. Esta
tendencia alcista en Espafia y su incidencia en jovenes, hace realidad la denominada obesidad epidémica. En Extremadura la pre-
valencia podria ser atin mayor, segtin el estudio piloto del HERMEX (estudio poblacional del Area de Don Benito-Villanueva de la
Serena), un 34,5% de la poblacion entre 25 y 79 afios de edad podrian ser obesos, un 35,6% de los hombres y un 33,3% de las
mujeres*.

e Al contrario de otros FRCV, la prevalencia de obesidad, junto con la diabetes, sigue aumentando con caracter casi epidémico.

e La obesidad se considero, segun el estudio Framingham, como un FRCV independiente, aunque en necropsias no se ha podido com-
probar de forma contundente la relacion entre obesidad y arteriosclerosis®.

e E] aumento del peso corporal esta asociado a un aumento de la morbilidad y mortalidad total y por ECV. La obesidad se acompafia
de un riesgo cardiovascular elevado, particularmente debido a la grasa visceral (intraabdominal) que se comporta como un érgano
endocrino metabdlicamente activo, capaz de facilitar la aparicion de otros FRCV, como la insulinorresistencia, la dislipemia, la
hipertension arterial, la diabetes y el aumento de la secrecion de acidos grasos libres, mecanismo por los que aumenta el RCV®.

e La distribucion visceral o abdominal de la grasa en el obeso se correlaciona mejor con el riesgo de cardiopatia isquémica que la

masa adiposa total, y estd claramente relacionada con el aumento de morbimortalidad cardiovascular observado en el Sindrome

Metabdlico.

Se acompaifia de un mayor riesgo de padecer enfermedades cronicas, como enfermedades cardiovasculares (cardiopatia e ICTUS),

diabetes, enfermedades del aparato locomotor (artrosis) y algunos canceres (endometrio, mama y colon).

e La obesidad, el sobrepeso y su carga de riesgo, son en gran medida evitables modificando la dieta y aumentando la actividad
fisica.

e Su elevado coste econdmico, cercano al 7% del gasto sanitario total en Espafia’.

Diagnostico

La obesidad estd ocasionada por un exceso de grasa corporal, considerando obesos aquellos cuya grasa supera entre un 12-20% la
cantidad de grasa normal en el hombre y entre un 20-30% la de la mujer®.

Para ser mas operativo a la hora de realizar el diagndstico se utilizan dos tipos de medida, el indice de masa corporal (IMC) y el peri-
metro abdominal, que son mediciones adecuadas de la obesidad y obesidad abdominal en adultos®".
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Indice de masa corporal (IMC)
IMC=peso en kg/altura’

Altura en metros

’ 1,46| 1,50| 1,54| 1,58 | 1,62| 1,66| 1,70| 1,74| 1,78| 1,82| 1,86| 1,90‘

56 26,3 194 185 17,7 169 162 155
58 27,2 192 183 17,5 168 16,1
60 28,1 26,7 253 18,9 18,1 17,3 16,6
62 29,1 27,6 26,1 18,7 17,9 17,2
64 30,0 28,4 27,0 256 193 185 17,7
66 31,0 293 27,8 264 25,1 199 19,1 18,3
68 31,9 302 28,7 27,2 259 19,7 188
70 328 31,1 295 280 267 254
72 33,8 320 304 288 27,4 26,1
74 347 329 31,2 296 282 269 256

2 76 357 33,8 320 304 290 276 263 251

§ 78 36,6 347 329 312 297 283 270 258

& 80 37,5 356 33,7 320 305 290 27,7 264 252
82 38,5 364 346 328 31,2 298 284 27,1 259
84 39,4 373 354 33,6 320 305 29,1 27,7 2655 254
86 403 382 363 344 328 312 298 284 27,1 260
88 413 391 37,1 353 335 319 304 291 27,8 26,6
90 42,2 400 379 36,1 343 327 31,1 297 284 272
92 432 409 388 369 351 334 31,8 304 290 278
94 441 418 396 37,7 358 341 325 31,0 297 284
9% 450 42,7 405 385 36,6 348 332 31,7 303 290
98 46,0 43,6 41,3 393 373 356 339 324 309 296
100 46,9 444 422 40,1 381 363 346 330 316 302

D Bajo peso . Equilibrado D Sobrepeso D Obeso D Muy obeso

Figura 1. Clasificacion de la obesidad segun el IMC.

El IMC se calcula dividiendo el peso del sujeto expresado en kg por la talla al cuadrado expresada en metros cuadrados kg/m? para
facilitar su calculo se suelen utilizar tablas (fig. 1). Para pesar se debe utilizar una bascula calibrada, con una precision de 100 gr, y
ademas la pesada debe realizarse siempre a las mismas horas, en ropa interior y sin zapatos. Existe una aceptable correlacion entre el
IMC y el % de grasa corporal, por lo que su determinacion se utiliza para clasificar el grado de obesidad (tabla 1).

Tabla I. Clasificacion de la obesidad segun IMC

Grado IMC
Peso insuficiente <185
Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso grado | 25-26,9
Sobrepeso grado |l 27-29,9
Obesidad grado | 30-34,9
Obesidad grado Il 35-39,9
Obesidad grado 1l (morbida) 40-49,9
Obesidad grado IV (extrema) >50
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Pero en la obesidad tan importante como el exceso de grasa es la manera en que ésta se distribuye en nuestro cuerpo, para lo que se
utiliza la medida del perimetro de la cintura (PC). Para medir el PC, se pide al sujeto que se ponga en bipedestacion, sin ropa y rela-
jado, se le pasa una cinta milimetrada alrededor de su cintura, a la altura del reborde superior de las crestas iliacas y paralela al suelo,
tomando la medida al finalizar la espiracion normal (figura 2).

Figura 2. Referencia anatomica para medir el perimetro de la cintura. NHI 00-4084 (octubre 2000).

Valoracion del riesgo cardiovascular

o El riesgo va a depender especialmente del exceso de peso, de la distribucion de la grasa corporal, de la presencia de factores de
riesgo cardiovascular y de la presencia de comorbilidades".

o El IMC se utiliza para establecer el grado de exceso de peso corporal y para estimar el riesgo relativo de desarrollar enfermedades
asociadas en comparacion con el peso normal.

o Se ha demostrado que la distribucion regional del tejido adiposo puede ser mas importante que el peso corporal total para predecir la ECV*,

e No existe una evidencia solida acerca del indice que mejor predice el riesgo, el IMC tiene una buena correlacion con la masa grasa
total, pero el aumento de la grasa intraabdominal se relaciona mejor con la presencia de determinados factores de riesgo y de enfer-
medad cardiovascular>', Por tanto, el perimetro de la cintura (PC) puede predecir mejor el riesgo que el IMC, aunque también es
mas susceptible de errores de medicion.

o El método mas preciso para determinar la grasa intraabdominal es un corte de tomografia axialcomputarizada (TAC) o de resonancia nu-
clear magnética (RNM) abdominal al nivel de la cuarta vértebra lumbar'', pero el mas dificultoso en la practica clinica habitual.

e La OMS" y el panel de expertos del National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI)"® recomiendan usar el PC como un indica-
dor adicional de RCV, dentro de cada categoria de IMC (Tabla 2)".

o El célculo del riesgo es el que nos indicara las actuaciones terapéuticas que debemos realizar frente a la obesidad y éste debe rea-
lizarse siempre en el contexto global de la historia clinica del paciente.

Tratamiento

Criterios para iniciar tratamiento

La prevencion de la obesidad, por medio del consejo dietético, el fomento de la actividad fisica y los cambios de los malos habitos
en la poblacion serian el paso previo para evitar la aparicion de la obesidad.

Antes de iniciar cualquier tratamiento para la obesidad, es fundamental que el paciente cumpla una serie de requisitos, el primero de
ellos es que exista motivacion por parte del paciente; si no es asi el abandono esta asegurado, y, por otro, el que existan criterios cli-
nicos objetivos que justifiquen la intervencion.
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Tabla 2. Riesgo relativo de morbimortalidad en funcion del exceso de peso (IMC) y distribucion de la grasa (PC)

Valoracion del riesgo relativo de morbimortalidad en funcion del exceso de peso (IMC) y de la distribucion de la grasa (PC)
Riesgo relativo a partir del PC

Hombres < 102 cm Hombres > 102 cm
Mujeres < 88 cm Mujeres > 88 cm
Peso normal 18,5-24,9 Ninguno Ligeramente aumentado
Sobrepeso 25-29,9 Ligeramente aumentado Aumentado
IMC Obesidad grado | 30-34,9 Aumentado Alto
Obesidad grado Il 35-39,9 Alto Muy alto
Obesidad morbida > 40 Muy alto Muy alto

* Modificada de consenso SEEDO 2007

Valoracion del riesqo absoluto de morbimortalidad

Pacientes obesos con riesgo absoluto de morbimortalidad muy elevado™"
e Presencia de enfermedad coronaria

e Presencia de otras enfermedades arterioescleroticas

e Pacientes con diabetes mellitus tipo 2

® Pacientes con apnea del suefio

Pacientes obesos con riesgo absoluto de morbimortalidad elevado’

e Cuando se asocian 2 o mas de los siguientes factores de riesgo:

e Historia familiar de enfermedad cardiovascular prematura, IAM o muerte prematura en familiar de primer grado (hombre<55 afios 0 mujer<65 afios)

e Tabaquismo

® Presion arterial sistolica 2130 o presion arterial diastélica 285 mm Hg

® Presencia de colesterol-LDL >130 mg/dI

e Presencia de colesterol HDL<40 mg/dl en el hombre y <50 mg/d| en la mujer

e Presencia de glucemia basal alterada (glucemia en ayunas > 00 mg/dl) o valores de glucemia tras sobrecarga oral de glucosa a las 2 horas entre
126y 200 mg/dl

e Triglicéridos >150 mg/d|

* Proteina C reactiva ultrasensible >3 mg|/|

e Edad: hombres >45 afios, mujeres >55 afios o posmenopausicas

e Sindrome metabélico

® Pacientes obesos con alto riesgo de cancer

e Otros FRCV y factores emergentes: sedentarismo, acido Urico, homocisteina, lipoproteina A, LDL pequefias y densas, fibrindgeno

® |nactividad fisica

Motivacion del paciente para iniciar tratamiento®

Para conocer el grado de motivacion deberemos hacer las siguientes preguntas: ¢Quiere usted tratarse? ;/Estaria usted dispuesto a per-
der peso? ¢Se siente capaz de afrontar el tratamiento? ;/Cudl es la razon principal que le motiva para perder peso? ;Qué esta dispuesto
a hacer para conseguirlo?”.

Criterios clinicos objetivos para identificar las personas susceptibles de tratamiento®

¢ IMC superior o igual a30 Kg/m?

o IMC: 25-29 Kg/m? + comorbilidades

¢ IMC mayor o igual a 25 Kg/m*+ cintura de riesgo (superior a 102 en el hombre y mayor de 88 en las mujeres)
e Cintura de riesgo + comorbilidades

Tipo de intervencion y objetivos terapéuticos

Se deben marcar unos objetivos individualizados para cada paciente y que éstos sean realistas y asumibles por él mismo, para lo que
es fundamental que se pacten previamente.

Debemos reducir el peso entre un 5-10%, pues esta comprobado que estas reducciones son suficientes para conseguir efectos benefi-
ciosos sobre la tension arterial, la glucosa, los triglicéridos y el colesterol.

Lo importante es conseguir una reduccion del peso mantenida en el tiempo, con lo que conseguiremos reducir el riesgo cardiovascu-
lar (RCV), sin necesidad de llegar hasta el peso ideal.
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Tabla 3

Objetivo del tratamiento 18,5-22 22-24,9 25-26,9 27-29,9 30-34,9 35-39,9 >40
en funcion del IMC Intervencion terapéutica no justificada Pérdida de peso corporal de

*Salvo si existe FRCV o aumento

superior a 5 Kg en el ultimo afio nunca 5-10% 10% >10% >20%
**Salvo si existe FRCV o distribucion

central de la grasa

Tipo de intervencion terapéutica

en funcion del IMC 18,5-22 22-249 25-26,9 27-29,9 30-349 35-39,9 240
Consejos alimentacion saludable si si si si si si
y fomentar actividad fisica

Controles periodicos si si si si si
Cambios estilos de vida si si si si
Alimentacion hipocalérica si si si si
Evaluar la asociacion de farmacos, si si si si

si no hay resultados tras 6 meses

con el tratamiento anterior

Evaluar DMBC y/o cirugia bariatrica, si si
si no hay resultados tras 6 meses

con medidas previas

FRCV: factores de riesgo cardiovascular. DMBC: dietas de muy bajo contenido caldrico.
Modificado de Consenso SEEDO 2007 para la evaluacion del sobrepeso y la obesidad y el establecimiento de criterios de intervencion terapéutica. Rev Esp
Obes 2007; 7-48.

Para reducir el peso debemos utilizar distintos tipos de intervencion, siguiendo los criterios que mejor se adapten a cada circunstan-
cia (tabla 3).

Esquema de tratamiento recomendado

Modificaciones dietéticas

Se recomienda una alimentacion hipocaldrica, que sea equilibrada y muy variada, evitando la monotonia en la dieta. Suele ser sufi-
ciente una reduccion de 400-500 calorias/dia, para obtener pérdidas de hasta 300-400 g/semana.

Repartir la comida en 5 tomas al dia, procurando que la dieta sea equilibrada y con un importante aporte de liquidos y fibra.

Los carbohidratos deben aportar un 55% del total de calorias (frutas, verduras, cereales, legumbres, alimento integral). Las grasas tie-
nen que contribuir con un 30% de las calorias, 10% saturadas y de un 20% mono y poliinsaturados. El 15% de las calorias restantes
deben provenir de las proteinas (carnes, pescados, huevos, lacteos).

Deberemos™:

- Reducir la comida rica en grasa y aceites, particularmente grasas saturadas y fritos.

- Incrementar la ingesta de vegetales y frutas.

- Reducir los productos de harina refinada y reemplazar parcialmente con cereales integrales.
- Reducir comidas y bebidas ricas en azucares.

- Incluir legumbres y pescados.

Actividad fisica?* (Ver anexo V)
El ejercicio fisico contribuye a la pérdida de peso y a su mantenimiento, siendo mas efectivo cuando se acompafia de una dieta.

Debemos aprovechar las actividades de la vida diaria para realizar mas ejercicio y evitar el sedentarismo, por ejemplo, cambiar el
ascensor por las escaleras, ir andando en distancias cortas, evitando coger el coche, practicar algun deporte o simplemente andar una
media hora al dia o 3 horas en semana. Buscar ejercicio fisico con el que se pueda disfrutar (bailes de salon, deporte, etc.) y hacerlo
en familia o con amigos.

La actividad fisica produce sensacion de bienestar, reduccion del peso y mayor autoestima. El apoyo continuado de los médicos y pro-
fesionales de enfermeria sobre la practica de ejercicio ayuda a medio y largo plazo.
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El tratamiento farmacoldgico solo es eficaz cuando se realiza un tratamiento integral de la obesidad, consistente en alimentacion hipo-
caldrica, ejercicio fisico y modificacion de los habitos de vida.

Orlistat: Inhibe las lipasas gastrointestinales responsables de la hidrolisis de los triglicéridos, bloqueando parcialmente su absorcion
intestinal y consiguiendo la eliminacion por heces de un 30% de la grasa ingerida. La pérdida de peso no sélo es consecuencia de una
mayor eliminacion de grasas, sino también al reducir los pacientes el consumo de grasas para evitar los efectos incomodos de su eli-
minacion.

Se toma 1 hora antes o después de las principales comidas siempre que contengan grasa. Como efectos secundarios puede ocasionar
esteatorrea, aumento de la defecacion, urgencia fecal y déficit de vitaminas liposolubles.

Tratar durante mas de 3 meses si se pierde por encima del 5% del peso inicial y mas de 6 meses si es por encima del 10%*.

El tratamiento no deberia durar mas de 12 meses y nunca mas de 24 meses.

La Cirugia Baridtrica es un tratamiento eficaz a largo plazo, reduciendo de manera significativa las comorbilidades asociadas a la obe-

sidad. Se debe realizar solo ante pacientes con obesidad morbida y cumpliendo los siguientes criterios de seleccion:

e Edad 18-60 afios.

o IMC superior a 40 kg/m? o IMCpor encima de 35 kg/m* con comorbilidades mayores asociadas, susceptibles de mejorar tras la pér-
dida ponderal.

e Evolucion de la obesidad moérbida mas de 5 afios.

e Fracasos continuados a tratamientos convencionales supervisados.

e Ausencia de trastornos endocrinos que sean causa de la obesidad mdrbida.

o Estabilidad psicologica: a) ausencia de abuso de alcohol o drogas y b) ausencia de alteraciones psiquidtricas mayores (esquizofre-
nia, psicosis), retraso mental, trastornos del comportamiento alimentario (bulimia nerviosa).

e Capacidad para comprender los mecanismos por los que se pierde peso con la cirugia y entender que no siempre se alcanzan bue-
nos resultados.

e Comprender que el objetivo de la cirugia no es alcanzar el peso ideal.

e Compromiso de adhesion a las normas de seguimiento tras la cirugia.

o Consentimiento informado después de haber recibido toda la informacién necesaria (oral y escrita).

e Las mujeres en edad fértil deberian evitar la gestacion al menos durante el primer afio poscirugia.

Las técnicas quirargicas simples (restrictivas) implican una mayor seguridad y una menor efectividad a largo plazo. Las técnicas
malabsortivas implican mas riesgos de complicaciones. La técnica de cirugia bariatrica de referencia es la mixta consistente en un by-
pass gastrico.

Otros tratamientos, como el balén intragéstrico y el marcapasos gastrico, deben valorarse con cautela hasta tener una mayor eviden-
cia sobre sus resultados a largo plazo y posibles complicaciones.

o IMCsuperior a 40 Kg/m®.

¢ IMCmayor de 35 Kg/m* + 2 factores de riesgo (diabetes, HTA, dislipemia, SAOS).

e PC por encima de 102 cm en varones y 90 cm en mujeres + 2 factores de riesgo.

e También es conveniente derivar, si se pierden menos de un 5% del IMC en los 3 primeros meses de tratamiento con
Orlistat.
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aloracion del riesgo vascular en
pacientes con sindrome metabolico

Centro de Salud Casar de Caceres

| término «factor de riesgo cardiovasculam fue introducido por primera vez a partir de las observaciones procedentes del estudio
Framingham; fue Reaven' el primer autor que resalto la importancia de la asociacion de lo que denomind “Sindrome X” provocado por
el acumulo de grasa abdominal que a su vez era la responsable de la resistencia a la insulina, dislipemia e hipertension arterial.

Algunos autores’ plantean dudas en cuanto a su valor como marcador de riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV) y resaltan que
falta informacion para justificar su designacion como un "sindrome”, siendo necesario que se complete la investigacion y recomien-
dan que se debe evaluar y tratar a todos los factores de riesgo de ECV, sin tener en cuenta si un paciente retine los criterios para el
diagnostico de "sindrome metabdlico”.

La asociacion de factores de riesgo es frecuente en la poblacion general y multiplica el riesgo cardiovascular global en quien los pade-
ce; algunos factores de riesgo tienden a agruparse o formar un cluster debido a que estan metabolicamente ligados. Es tipico el clus-
ter de obesidad, hiperglucemia o diabetes, hipertension y ciertas formas de dislipemia que constituye el llamado sindrome metaboli-
co o sindrome de resistencia a la insulina’.

Los pacientes con sindrome metabdlico (SM) tienen un mayor riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2* y el riesgo de muerte por car-
diopatia isquémica, por enfermedad cardiovascular en general y por cualquier causa es significativamente mas elevado®.

En la actualidad hay diversas definiciones para identificar a las personas con mayor riesgo de ECV debido a estas anomalias. La
Organizacion Mundial de la Salud, el Adult Treatment Panel III (ATP-III), y la Federacion Internacional de la Diabetes (IDF) ha crea-
do una nueva categoria de diagnostico que es el sindrome metabdlico. Aunque los componentes de las 3 definiciones del sindrome
metabolico son similares, los valores especificos de los componentes que definen una anormalidad son algo diferentes, y la manera
en que las anomalias se utilizan para hacer un diagnostico positivo varia enormemente de una a otra® y aunque todas ellas giran en
torno a un mismo concepto, no cabe duda de que la diversidad de los intervalos y parametros propuestos para su diagnostico difi-
culta poder establecer su prevalencia’. En una reciente reunion® de varias organizaciones para armonizar y unificar los criterios de
diagnostico de sindrome metabolico se acordd que el perimetro abdominal no debe ser un componente obligatorio, pero si tener
3 componentes anormales de 5 para diagnosticar el sindrome metabdlico, han unificado los criterios diagndsticos de los parametros
analiticos excepto el perimetro abdominal, para los que es necesario seguir trabajando para establecer unos criterios y de forma pro-
visional pueden ser utilizados los criterios nacionales o regionales.

Tres o mas de los siguientes componentes:

e Perimetro abdominal utilizar: Definiciones especificas por poblacion y pais.

o Triglicéridos mayores o iguales a 150 mg/dl, (1,7 mmol/l) o tratamiento para la hipertrigliceridemia.
e HDL colesterol menor de 40 mg/dl en hombres o inferior a 50 mg/dl en mujeres.

e Tension arterial por encima o igual a 130/85 mmHg, o tratamiento antihipertensivo.

e Glucemia basal mayor o igual a 100 mg/dl, o tratamiento para la diabetes.

* Se recomienda que los puntos de corte de las FDI se utilizard para los no europeos y ya sean los del ejército israeli o AHA | NHLBI
seran los puntos de corte utilizados para las personas de origen europeo (Espafia por encima o igual a 102 cm en hombres y de 88 cm

en mujeres) hasta tener mas datos disponibles.
Tomado y modificado de Alberti KG et al®



Tabla 2

Recommended Waist Circunfrence Treshold for Abdominal Obesity

Population Organization (reference) Men Women

Europid IDF (4) >94 cm >80 cm

Caucasian WHO (7) > 94 cm (increased risk) > 80 cm (increased risk)
> 102 cm (still higher risk) > 88 cm (still higher risk)

United States AHA/NHLBI (ATP 1I)* (5) > 102 cm > 88 cm

Canada Health Canada (8,9) >102 cm > 88 cm

European European Cardiovascular Societies (10) >102 cm > 88 cm

Asian (incluiding Japanese) IDF (4) >90 cm >80 cm

Asian WHO (11) >90 cm >80 cm

Japanese Japanese Obesity Society (12) > 85 cm >90 cm

China Cooperative Task Force (13) >85cm >80 cm

Middle East Mediterranean IDF (4) >94 cm >80 cm

Sub-Saharian African IDF (4) >94 cm >80 cm

Ethnic Central and South American IDF (4) >90 cm >80 cm

* Recent AHA/NHLBI guidelines for metabolic syndrome recognize an increased risk for CVD and diabetes at waist-circunference thresbolds of
294 cm in men and >80 cm in womenb and identify these as optional cur points for individuals or populations with increased insulin
resistance.

Tomado de Alberti KG et al°.

La prevalencia de sindrome metabdlico en los distintos estudios publicados es elevada; en EE.UU. en adultos fue el 23,7%, aumen-
tando con la edad (del 6,7% en jovenes entre 20-29 afios, al 43,5% en personas de 60-69 afios). Siendo la prevalencia similar en hom-
bres y mujeres®’. En un estudio europeo sobre sujetos no diabéticos la prevalencia de SM fue del 15,7% entre los varones y del 14,2%
entre las mujeres".

En Espaiia algunos estudios publicados la prevalencia de sindrome metabdlico varia entre 24,4%" y el 35%". En un estudio® realiza-
do en el ambito de la atencion primaria evalua la prevalencia global y diferencial del Sindrome Metabdlico tanto en drea rural como
urbana. La prevalencia encontrada ha sido del 17% (15,7% en hombres y 18,1% en mujeres), los autores no encuentran diferencias
significativas en cuanto a la poblacion rural o urbana. Como ocurre en la mayoria de los estudios consultados, la asociacion mas fre-
cuente es obesidad, alteraciones de la glucosa en ayunas e Hipertension Arterial”. En nuestra Comunidad Auténoma la prevalencia'
de SM segun criterio ATP-III 2001 fue del 18,6%. Utilizando los criterios de la definicion de la AHA/NHLBI 2005 la prevalencia fue
del 21,08% y segun criterios de la IDF la prevalencia fue del 26,6%.

Prevalencia de SM en Espafa:

Estudio N Edad H M Prevalencia Criterio

Bacete' 425 40-70 49,60% 50,40% 20,90% ATP-1II

Asturias? 358 40-74 45% 5500 17,9%/23,5% OMS/ATP-III
Canarias’ 578 18-75 43% 57% 24,40% ATP-1II

Segovia* 809 35-74 46% 540 17% ATP-1II

Clydia’® 1342 >18 69,50% 30,50% 37% ATP-1II

Caceres® 1498 >14 4473% 55,27% 18,6% (21,8) /26,6% ATP-I1I (2001-05)/IDF

Calculo del riesgo cardiovascular

El sindrome metabdlico, como hemos comentado anteriormente, es una entidad o término debatido y en las guias de las diferentes
sociedades es considerado de forma dispar. El VII Informe de la Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure (JNC-7) 2007 reconoce los distintos factores que componen el S.M. en la tabla de FRCV. La guia
CHEP 2009 (Canadian Hypertension Education Program) solamente menciona la obesidad abdominal como FR modificable. La SEH-

'Calbo Mayo JM, ef al. Rev Clin Esp 2007;207(2):64-8.

*Alvarez Cosmea A, et al. Med Clin (Barc). 2005;124(10):368-70.
Alvarez Leon EE, et al. Med Clin (Barc) 2003;120(5):172-4.
‘Martinez-Larrad MT, et al. Med Clin (Barc). 2005;125(13):481-6.
*Palma Gamiz JL, et al. Med Clin (Barc). 2007;128(11):407-13.
*Estudio SIMCA GERIVA Semergen 2009;35(10):489-97.
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LELHA (Sociedad Espaiiola de Hipertension-Liga Espafiola para la Lucha contra la Hipertension) 2005 define el SM y recomienda su
identificacion como circunstancia clinica especial en el hipertenso por su relacion con complicaciones cardiovasculares, la guia NICE
(National Institute for Health and Clinical Excellence) 2006 no realiza una consideracion especial al SM.

La guia europea de manejo de la hipertension arterial, ESH/ESC (European Society of Hypertension (ESH) y la European Society of
Cardiology (ESC) del 2007* es la primera en incorporar el SM en la estratificacion del riesgo cardiovascular considerando a los pacien-
tes de alto o muy alto riesgo y en los pacientes con sindrome metabolico, los procedimientos diagnosticos deben incluir una eva-
luacion mas profunda de la lesion orgdnica subclinica. También es deseable una determinacion de la PA ambulatoria y domiciliaria
y la determinacion sistematica de microalbuminuria. (Ver tabla de calculo de riesgo de la ESH/ESC 2007)".

El tratamiento del SM estd orientado a disminuir el riesgo cardiovascular y prevenir o retrasar la evolucion a diabetes mellitus tipo
2" y debe ser considerado a pesar de que en algunos pacientes ninguno de los componentes del SM por separado es indicativo de
intervencion farmacologica clara.

En la etiopatogenia y desarrollo del SM la obesidad y el sedentarismo constituyen un factor primordial de la resistencia a la insuli-
na, siendo prioritario la prevencion interviniendo sobre la modificacion de los habitos y estilos de vida.

La dieta forma parte de los cambios en el estilo de vida y debe asociarse a un incremento de la actividad fisica y al abandono del
tabaco. Estas tres medidas son muy eficaces para obtener un aumento del HDL-colesterol.

Las medidas higiénico-dietéticas son esenciales para el tratamiento de los factores de riesgo subyacentes e incluyen®:

Disminucion del peso corporal en los pacientes con obesidad abdominal o sobrepeso: reducir unas 500 a 1000 calorias al dia en la
dieta, para perder el 7-10% del peso corporal en unos 6-12 meses.

Fomentar la actividad fisica (recomendados unos 30 minutos de ejercicio moderado al dia).

Evitar las dietas “aterogénicas”: reducir el consumo de grasas saturadas y colesterol, asi como los dulces, y aumentar la ingesta de
verdura, frutas y cereales.

La Guia Europea de Prevencion Cardiovascular en la practica clinica. Adaptacion Espafiola del CEIPC 2008". Recomienda:

Para conseguir cambios en el estilo de vida:

1. Establecer una alianza terapéutica y obtener un compromiso para el cambio de habitos.
. El paciente debe comprender la relacion entre estilo de vida y probabilidad de enfermar.
. Ayudar al paciente a superar las dificultades existentes.

. Involucrar al paciente en la seleccion de los FRCV a modificar.

. Disefiar un plan de modificacion de estilos de vida.

. Usar una combinacion de estrategias, incluyendo el refuerzo positivo.

. Realizar un seguimiento mediante visitas de control.

. Involucrar a otros profesionales sanitarios (enfermeria).

X N O U

Para Aumentar la actividad fisica

e Fomentar la actividad fisica en todos los grupos de edad.

e Objetivo: al menos media hora diaria de actividad fisica.

e La actividad fisica moderada se asocia con beneficios para la salud.
e Conseguir compatibilizar con rutina diaria.

¢ En las personas sanas aconsejar:

- 30-45 minutos diarios
- 4-5 veces por semana
- al 60-75% de la frecuencia cardiaca maxima

Los objetivos de tratamiento y control de la HTA deben ser los mismos marcados en las Guias Europeas o en el JNC-7, dependiendo
de si el paciente tiene o no diabetes mellitus.

No existe un tratamiento establecido como de eleccion en los pacientes con SM. Sin embargo, y dado que el riesgo de desarrollar
diabetes en los pacientes con SM es elevado debe conocerse que:



Los diuréticos y B-bloqueantes a dosis altas empeoran la Rl y la dislipemia. Los IECA y los ARA II mejoran la resistencia insulinica.
En algunos estudios se ha visto una disminucion de la incidencia de nuevos casos de diabetes con estos farmacos, comparados con
diuréticos y B-bloqueantes™*.

La guia europea desaconseja el uso de B-bloqueante y tiacidas para no acelerar la aparicion de DM. Recomienda como 12 eleccion
IECA o ARA-II y Ca-antagonistas (y diuréticos en dosis baja como antihipertensivos adicionales).

Disminucion de nuevos casos de DM con nuevos farmacos, respecto a los cldsicos, en ensayos clinicos

1 de hipertension arterial
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Los pacientes tratados con nuevos farmacos (IECA/ARA-II) presentan menor riesgo de desarrollar DM que los tratados
con farmacos clasicos (diurético o B-bloqueante)
Adaptacion de: Luque M et al. Med Clin (Barc) 2004;123:707-11

0,57 (0,46-0,72); p<0,0001
ARA-I  ——
0,67 (0,56-0,80); p<0,0001
IECA — -
0,75 (0,62-0,90): p =0,002
BCC ——
0,77 (0,63-0,94); p=0,009
Placebo B —
0,90 (0,75-1,09); p=0,30
Bloqueador 3 | .
Referencia
Diurético
50 70 90 126

0Odds ratio de nueva diabetes Incoherencia=0,000017

Modificado de Elliot WJ, Meyer PM. Incident diabetes in clinical trilas of antihypertensive drugs: a network meta-analysis™.

Tratamiento de la dislipemia

La Guia Europea de Prevencién Cardiovascular en la practica clinica. Adaptacion Espafiola del CEIPC” recomienda que en individuos
asintomdticos el primer paso es evaluar el RCV e identificar los componentes del riesgo que se deben modificar. Si el riesgo de muer-
te cardiovascular a los 10 afios es <5%, se debe recomendar una dieta equilibrada, actividad fisica, y abandono del tabaco para man-
tener el RCV bajo estas tres medidas son muy eficaces para obtener un aumento del HDL-colesterol, que se modifica poco con los far-
macos.

La evaluacion se debe repetir cada 5 afios. No es necesario valorar el RCV en pacientes con hipercolesterolemia familiar, ya que un
colesterol total superior a 8 mmol/l (320 mg/dl) y colesterol LDL por encima de 6 mmol/l (240 mg/dl) sitia a estos pacientes en un
nivel de riesgo alto.

Si el riesgo de muerte cardiovascular a los 10 afios es mayor o igual al 5%, se deberia realizar un andlisis completo de lipoproteinas
plasmdticas y dar consejo intensivo sobre estilos de vida, fundamentalmente en lo que se refiere a la dieta. Si los valores de coleste-
rol total y LDL bajan por debajo de 200 mg/dl y de 130 mg/dl respectivamente, y el RCV ha pasado a ser inferior al 5%, se debe seguir
anualmente a estos pacientes para asegurar que su riesgo permanece bajo sin farmacos. Por el contrario, si el RCV sigue siendo supe-
rior al 5% se debe considerar el tratamiento farmacoldgico.
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Las estatinas son los farmacos de primera eleccion, ya que han demostrado reducir los episodios cardiovasculares y la mortalidad, los
fibratos o los acidos grasos omega-3 estarian indicados para el tratamiento de la hipertrigliceridemia.

Para el aumento de los niveles de colesterol-HDL ha sido recientemente comercializado una presentacion del Ac nicotinico de libera-
ciéon modificada.

Guia para el manejo de los lipidos en pacientes asintomaticos

RCV<5% RCV=5%
Consejos sobre MEV 1. Perfil completo (tras 12 h ayuno)
Objetivo: reducir CT<200 mg/dl y el cLDL<130 mg/dl 2. MEV al menos 3 meses
Seguimiento: cada 2-5 afios* 3. Realizar nueva determinacion

Reevaluar el SCORE
* Si RCV bajo: 5 afos
* Si RCV moderado (3-4%); cada 2 afos

Riesgo SCORE todavia = 5%
Considerar el T. hipolipemiante objetivo reducir el
CT < 200 mg/dl y c-LDL a < 130 mg/dl

Riesgo SCORE ahora < 5%
Mantener consejos sobre MEV y seguimiento anual

RCV: Riesgo cardiovascular Guia Europea de Prevencion Cardiovascular ern la practica
MEV: Modificacién del estilo de vida clinica. Adaptacion Espaiiola del CEIUPC (Comité Espafiol
Interdisciplinario de Prevencion Cardiovascular), 2008.

Tomado y modificado de Lobos et al®.

Los tres grandes estudios que han investigado la prevencion de DM STOP-NIDDM* (acarbosa) XENDOS* (orlistat) y el DPP* (metfor-
mina y cambios en el estilo de vida) que han demostrado que es posible la prevencion de diabetes o retrasarla utilizando interven-
ciones farmacoldgicas o no farmacologicas.

El beneficio de la antiagregacion plaquetaria en personas sin enfermedad cardiovascular previa, es discutido. El tratamiento con AAS
no ha demostrado reducir la mortalidad cardiovascular, en pacientes sanos solamente ha demostrado, la reduccion del riesgo de even-
tos cardiovasculares debido a su efecto sobre la reduccion del riesgo de ictus isquémico en mujeres y en hombres de infarto de mio-
cardio y para algunos autores* solo deben recibir bajas dosis de aspirina los individuos con un riesgo cardiovascular igual o mayor
a 3% a cinco afios 0 6% a diez afios y que no presenten riesgo incrementado de sangrado.

. Reaven GM << Banting lecture>> 1988 Role of insuline resistance in human disease. Diabetes 1988;37:1595-607.

. Kahn R, Buse J. The Metabolic Syndrome: Time for a Critical Appraisal. Diabetes Care 2005;28,(9),2289-304.

. Banegas Banegas JR, Sudrez Fernandez C. Epidemiologia del riesgo Cardiovascular del hipertenso. Hipertensién 2007;24 Supl 3:3-9.

. Esposito K, Ciotola M, Giugliano D. Mediterranean diet and the metabolic syndrome. Mol Nutr Food Res 2007;51(10):1268-74.

. Lakka HM, Laaksonen DE, Lakka TA, Niskanen LK, Kumpusalo E, Tuomilehto J, Salonen JT. The metabolic syndrome and total and cardiovascular disease mor-

tality in middle-aged men. JAMA 2002 Dec 4;288(21):2709-16.

Reaven GM. The metabolic syndrome: is this diagnosis necessary? Am J Clin Nutr 2006;83(6):1237-47.

. Palma Gamiz JL, Conget Donlo I, Bertomeu Gonzalez V, Ascaso Gimilio JF, Gonzalez Juanatey JR, Alegria Ezquerra E, Conthe Gutiérrez P, Calle Blasco H, Serrano
Rios M. Prevalencia del sindrome metabdlico en pacientes con enfermedad cardiovascular en Espafia: estudio CLYDIA. Med Clin 2007;128(11):407-13.

. Harmonizing the Metabolic Syndrome: a joint interim statement of the International Diabetes Federation Task Force on Epidemiology and Prevention; National
Heart, Lung, and Blood Institute; American Heart Association; World Heart Federation; International Atherosclerosis Society; and International Association for
the Study of Obesity Alberti KG, Eckel RH, Grundy SM, Zimmet PZ, Cleeman JI, Donato KA, Fruchart JC, James WP, Loria CM, Smith SC Jr. Circulation
2009;120:1640-1645.

. Ford ES, Giles WH, Dietz WH. Prevalence of the metabolic syndrome among US adults: findings from the third National Health and Nutrition Examination Survey.
JAMA 2002;287:356-9.

10. Study Group. Prevalence of the metabolic syndrome and its relation to all-cause and cardiovascular mortality in non-diabetic European men and women. Arch

Intern Med 2004;164:1066-76.

11. Martinez-Larrad MT, Fernandez-Pérez CJ, Gonzalez-Sanchez JL, Lopez A, Fernandez-Alvarez J, Riviriego Serrano-Rios M. Prevalencia del sindrome metabdli-

co (criterios del ATP-III). Estudio de base poblacional en dreas rural y urbana de la provincia de Segovia. Med Clin (Barc) 2005;125:481-486.

12. Rodilla E, Garcia L, Merino C, Costa JA, Gonzalez C, Pascual JM. Impact of metabolic syndrome in the control of blood pressure and dyslipemia. Med Clin (Barc)

2004;123:601-5.

U W N =

N o

©

el



13.

14.

1

v

16.
17.
18.

19.

20.
. Chiasson JL, Josse RG, Gomis R, Hanefeld M, Karasik A, Laakso M. Acarbose for prevention of type 2 diabetes mellitus: the STOP-NIDDM randomised trial.

2

—_

22.

23.

24.
25.

v

Prevalencia del sindrome metabolico (criterios del ATP-III). Estudio de base poblacional en dreas rural y urbana de la provincia de Segovia. Martinez MT,
Fernandez C, Gonzalez JL, Lopez A, Fernandez J, Riviriego J, Serrano M. Med Clin (Barc) 2005;125:481-6.

Barquilla A, Polo J, Gomez-Martino JR, Gomez-Barrado JJ, Martinez JM, Guijarro P, Benito S, Guzman LC. Prevalencia del sindrome metabdlico en la pobla-
cion general de la provincia de Caceres (Estudio SIMCA) Semergen 2009;35(10):489-97.

. Mancia G, De Backer G, Dominiczak A, Cifkova R, Fagard R, Germano G, et al. 2007 Guidelines for the Management of Arterial Hypertension: The Task Force

for the Management of Arterial Hypertension of the European Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of Cardiology (ESC). J Hypertens
2007;25:1105-87.

Civeira F, Merino-Ibarra E, Mozota J, Pinilla JA. Sindrome Metabdlico. Medicine 2004;9:1131-1139.

Luque M, Martell N. Hipertension arterial y sindrome metabolico. Med Clin 2004;123:707-11.

Grundy SM, Hansen B, Smith SC Jr, Cleeman JI, Kahn RA. American Heart Association; National Heart, Lung, and Blood Institute; American Diabetes
Association. Clinical management of metabolic syndrome: report of the American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood Institute/American
Diabetes Association conference on scientific issues related to management. Circulation 2004;109:551-6.

Lobos JM, Royo-Bordonada MA, Brotons CC, Alvarez-Sala L, Armario P, Maiques A, et al. Guia Europea de Prevencion Cardiovascular en la Practica Clinica.
Adaptacion espafiola del CEIPC 2008. Semergen 2009;35(2):66-85.

Elliot WJ, Meyer PM. Incident diabetes in clinical trilas of antihypertensive drugs: a network meta-analysis. Lancet. 2007;369:201-207.

Lancet 2002;359:2072-7.

Torgerson JS, Hauptman J, Boldrin MN, Sjoéstrom L. XENical in the prevention of diabetes in obese subjects (XENDOS) study: a randomized study of orlistat as an
adjunct to lifestyle changes for the prevention of type 2 diabetes in obese patients. Diabetes Care 2004;27(1):155-61.

Orchard TJ, Temprosa M, Goldberg R, Haffner S, Ratner R, Marcovina S, Fowler S. The effect of metformin and intensive lifestyle intervention on the metabo-
lic syndrome: the Diabetes Prevention Program randomized trial. Ann Intern Med 2005;142:611-919.

Wald NJ, Law MR. A strategy to reduce cardiovascular disease by more than 80%. BMJ 2003;326:1419-24.

Macia Bobes C, Ronzon Fernandez A, Fernandez Garcia E. La prevencion primaria con aspirina de enfermedades cardiovasculares en personas diabéticas, revi-
sion de las pruebas disponibles. Rev Esp Salud Publica 2006;80:613-620.

26) Buse JB, Ginsberg HH, Bakris GL, ClarkNG, Costa F, Eckel R, ef al. Primary prevention of cardiovascular diseases in people with diabetes mellitus: a scientific

statement from the American Heart Association and the American Diabetes Association. Diabet Care 2007;30:162-72.

27) Nicolucci A, De Berardis G, Sacco M, Tognoni G. AHA/ADA vs. ESC/EASD recommendations on aspirin as a primary prevention strategy in people with dia-

betes: how the same data generate divergent conclusions. European Heart Journal (2007)28,1925-1927.

29 Documento “CERCA”




Documento de Consenso Extremefio

sobre Riesgo CArdiovascular

aloracion del riesgo vascular en
pacientes con tabaquismo

Dr. Juan Villa Rincon
Unidad de Hipertension Arterial.
Hospital Infanta Cristina. Badajoz

La importancia de la participacion médica

a comunidad cientifica ha reconocido que el tabaco es la causa aislada mas importante de morbilidad y mortalidad prematura
prevenible en los paises desarrollados. El 16% de las muertes ocurridas cada afio en nuestro pais se deben al tabaco, pero este
porcentaje puede llegar a alcanzar el 20% de toda la mortalidad, como ha venido ocurriendo en alguno de los paises mas
desarrollados

Los profesionales sanitarios ayudamos a la poblacion a cuidar de su propia salud; intentamos prevenir y tratar las enfermedades y
cuidar a las personas enfermas. Del mismo modo, la persona que fuma necesita muchas veces que alguien le ayude a ver que el taba-
co es un peligro para su salud, y que en algunas ocasiones le ayude de un modo efectivo a dejar de fumar.

La actitud profesional

Actitudes erréneas:

e Considerar el tabaquismo como un simple “vicio” o “costumbre”.

e Creer que la simple voluntad es suficiente para dejarlo.

e Responsabilizar o culpabilizar al paciente por ser fumador o por las recaidas en su intento de dejarlo.

Actitudes adecuadas:

e Regularmente recordar las ventajas de la cesacion y comprobar si conoce los riesgos del consumo.

e A la hora de ayudar a dejar de fumar: esperar a que el fumador haga la demanda de tratamiento. Sin compromiso responsable del
paciente es dificil lograr buenos resultados.

e Confiar en los recursos de autocontrol y autoeficacia que cada persona puede poner en marcha en un determinado momento.

e Entender que el fumador consonante con su habito no siga nuestras recomendaciones: estamos ante una persona motivada por cui-
dar su salud, pero aun mas motivada por consumir tabaco; si renuncia a éste, debemos de saber que esta renunciando a un placer. Y
los cambios de habitos siempre son dificiles.

El proceso de dejar de fumar

Abandonar el habito tabaquico exige un proceso de cambio por el que el fumador debera de pasar:

e Etapa de precontemplacion: de fumador consonante.

e Etapa de contemplacion: de fumador disonante; en actitud ambivalente entre los pros y contras de continuar fumando.

e Etapas de preparacion-accion: el individuo intenta el abandono.

e Etapa de mantenimiento, si consolida la abstinencia a lo largo del tiempo.

e Si durante el proceso de cesacion se produce una recaida en el consumo, el fumador volvera a etapas anteriores, generalmente a la
de contemplacion.

Fumadores no preparados. Actitud
--INTERVENCION BREVE--
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Diagnosticar la etapa

Preguntar: “;Fuma Ud.?”
]

Si No ————— Felicitar

Realizar el Consejo general de cesacion

Registrar en la H? Clinica
Datos basicos de consumo (n° cigarrillos y afios de fumador)
Enfermedades relacionadas con el tabaco
Otros factores de riesgo cardiovascular

Preguntar: “/Esta pensando en dejar de fumar durante los préximos 6 meses?”

Y V

Si No -————————3 Precontemplador

\

“¢Intentara dejarlo en 1 mes?”

Y \

Si No - Contemplador

/

“¢Es capaz de elegir una fecha proxima?”

Si

/

Preparado

Dar:

1. Informacién sobre:
a. Riesgos del consumo.
b. Beneficios de la cesacion.

2. Consejo de cesacion, que debe de ser:
a. Breve: de un par de minutos, no mas.
b. Claro: “pienso que es importante para Ud. dejar de fumar ya’.
“dejar de fumar solo mientras estd enfermo no es suficiente’.
c. Serio: “le digo que dejar de fumar es lo mds importante que puede hacer para cuidar su salud, ahora y en el futuro”.
d. Personalizado.
e. En positivo: “su expectativa de vida mejorard”, “tendrd menos enfermedades”. Evitando amedrentar o culpabilizar.

3. Material impreso (folletos y tripticos) de refuerzo.

Escuchar: las dudas y preocupaciones que puedan comunicarnos acerca del tabaco y sus consecuencias o sobre el proceso de abandono.
Animar a realizar un intento de abandono.

Seguimiento ocasional.

Fumadores preparados. Actitud
~-INTERVENCION INTENSIVA--

Consulta de valoracion del fumador

Valorar la motivacion para abandonar el habito: mediante la escala de motivacion y el andlisis de los motivos expresados por el
paciente. Definir y analizar las razones individuales para dejar el tabaco.
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e Felicitar por la decision tomada
e Asesorar sobre los aspectos generales de la deshabituacion tabaquica
e Ofertar apoyo

Preguntar: “;Desea intentarlo solo, por sus propios medios?”

| > Si Entregar: Guia para dejar de fumar
l\*o Ofertar apoyo (seguimiento)

Informar: sobre el protocolo Fases de las que consta
Componentes comportamental y terapia
farmacoldgica a emplear
Gasto econdmico estimado:
(medicamento no financiados)

Citar: en consulta programada.......... (entregar) Guia para dejar de fumar
Registro de consumo
Test de Fagerstrom (tabla 1)
Escala de motivacion (tabla 2)

Consulta de valoracién Recoger datos cumplimentados
Anamnesis
Exploraciéon
Diagndstico
Tratamiento: Elegir Dia “D”
Comportamental
Prevencion de recaidas

Visitas de seguimiento Anadlisis de problemas

Estudio del habito.

e Nu,ero de cigarrillos diarios consumidos, edad de inicio del hdbito, nimero de paquetes aflo, marca preferida, intentos previos de
cesacion y los motivos de las recaidas previas.

e Registro de consumo de al menos dos dias; situaciones mas frecuentes en las que fuma (relajacion, estimulacion, etc.).

e Consumo durante los embarazos.

e Consumo de alcohol u otras drogas.

e Puntuacion del fest de Fagerstrim.

e Ambiente tabaquico entre familiares, compafieros de trabajo y amigos.

Exploracion de especial interés: peso, talla, IMC, Presion Arterial y Frecuencia Cardiaca, CO en aire espirado; en algunos casos puede
ser Util la realizacion de espirometria forzada y electrocardiograma.

En este momento ya estaremos en condiciones de realizar una valoracion individual del fumador, definiendo:

Tipologia de fumador, grado de dependencia y de motivacion, patologia asociada que presenta, entorno social (dificultades o facili-
dades) y causas de recaidas previas, para establecer prioridades en su prevencion.

Seguimiento

En las consultas sucesivas de seguimiento, recoger: posible consumo de cigarrillos, peso, TA y frecuencia cardiaca, CO en aire espi-
rado, sintomas mas frecuentes de la abstinencia (ganas de fumar, irritabilidad-enfado, ansiedad, dificultad de concentracion, can-
sancio, cefalea, estrefiimiento, aumento de apetito, depresion-tristeza, somnolencia), detectar la aparicion de patologia emergente y
acontecimientos adversos a farmacos, registrando asimismo las dificultades que puedan ir apareciendo.

La primera consulta de valoracion supone unos 30 minutos de duracion; el resto de consultas de seguimiento durarian entre 15-20
minutos.

Realizar:
una consulta semanal durante el primer mes,
una consulta quincenal durante el segundo mes,
una consulta al cumplir el tercer mes de cesacion,
el resto de consultas, hasta cumplir el afio de seguimiento, segun las dificultades observadas.
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A los 12 meses de abstinencia daremos el alta en el programa.
Tratamiento: deshabituacion individual

1. Eleccién del Dia “D”
2. Comportamental
3. Prevencion de recaidas
Tratamiento farmacoldgico
Problemas emergentes: Ansiedad, Depresion, Sobrepeso

Eleccion del Dia "D"

Eleccion de la fecha: el fumador debe de decidir la fecha, pero le aconsejaremos que debe de tener en cuenta a la hora de la eleccion:

e un dia en las proximas 2 semanas,
e que sea un momento favorecedor,
e evitando periodos de alto estrés o con frecuentes contactos sociales.

Anotar la fecha en la historia clinica
Preparacion en dias previos al Dia “D”:
Iniciar tratamiento comportamental
Informarle sobre la prevencion de recaidas:
Uso de tratamientos farmacoldgicos
Dieta
Psicoterapia y farmacos

Tratamiento comportamental
Las técnicas cognitivo-conductuales serdn muy utiles para ayudar al fumador.

El objetivo es cambiar el comportamiento relacionado con el tabaquismo, estimulando la adquisicion de habilidades personales que
faciliten la abstinencia:
e debilitar progresivamente los vinculos del cigarrillo con determinadas situaciones.
e modificar las cogniciones (pensamiento y creencias) predisponentes del fumar.
e definir las situaciones de riesgo y los pensamientos favorecedores del consumo.
e cambios a efectuar.
- Evitar los estimulos ambientales. Retirada de elementos que recuerden al tabaco (ceniceros, cajetillas, encendedores), evitar tem-
poralmente la asistencia a bares, cafeterias, reuniones sociales...
- Si no pueden ser evitados, elaborar previamente estrategias de afrontamiento de las situaciones problema.
- Técnica corte, parada de pensamiento: restar de tres en tres de 100 a 0. Si se hace el esfuerzo solo se calcula, se logra desplazar
la atencion.
- Técnicas de relajacion.
- “Pensamiento ocupado, boca ocupada y manos ocupadas”
- Ocuparse en actividades nuevas, sustitutivas, que no estén asociadas al consumo de tabaco.

Terapia sustitutiva de nicotina (TSN)

Fumadores de dependencia moderada:
- FTND 3 o menos.
- Monoxido en aire espirado menor de 15 ppm.
- Consumo de 10-19 cigarrillos diarios.
Parches de 24 horas: 21 mg durante 4 semanas; 14 mg durante 4 semanas,
o0 bien parches de 16 horas: 15 mg durante 4-6 s; 10 mg durante 2-4 s,
o bien chicles* (de 2 mg) o Comprimidos de 1 mg: 8-10 piezas diarias durante 8-10 semanas.
(* Reducir progresivamente a partir de la 4* semana)
Fumadores de dependencia alta:
- FIND 4-6.
- Monoxido en aire espirado 15-30 ppm.
- Consumo de 20-30 cigarrillos diarios.
Parches de 24 horas: 21 mg durante 4 s; 14 mg durante 4 s; 7 mg durante 4 s,
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Tabla 1. Test de Fagerstrom para la dependencia de la nicotina (FTND)

(Rodear con un circulo las respuestas elegidas)

¢Cudnto tiempo pasa entre que se levanta y fuma su primer cigarrillo?

Hasta 5 minutos 3
Entre 6 y 30 minutos 2
31-60 minutos 1
mas de 60 minutos 0
¢Encuentra dificil no fumar en lugares donde estd prohibido, como la biblioteca o el cine?
Si 1
No 0
¢Qué cigarrillo le molesta mas dejar de fumar?
El primero de la mafiana 1
Cualquier otro 0
¢Cuantos cigarrillos fuma cada dia?
10 0 menos 0
11-20 1
21-30 2
316 mas 3
¢Fuma con mas frecuencia durante las primeras horas después de levantarse que durante el resto del dia?
Si
No 0
¢Fuma aunque esté tan enfermo que tenga que guardar cama la mayor parte del dia?
Si 1
No 0
Valoracion: Menos de 4=dependencia baja.

Entre 4 y 7=dependencia moderada.
Méas de 7=dependencia alta.

Tabla 2. Test de motivacion: calcule sus posibilidades de éxito

1. Vengo a la consulta espontaneamente, por decision Personal ... ... ... .....c.ieniui it
Vengo a la consulta por indicaCion MEAICA . .. .. ..ottt e ettt e e e e e e
Vengo a la consulta por indicacion de mifamilia ... ... ...

2. Ya he dejado de fumar durante Mas de UNa SEMANA . ... .. ... .i.tutn ittt ettt et e

3. Actualmente mi actividad profesional €sta sin Problemas . . ... ... .ot

4. Actualmente en el plano familiar todo va Dien . ... ..o .

5. Quiero liberarme de esta dependenCia .. ... .. ...ttt et

6. Hago deportes 0 tengo iNteNCiON de NACEIIOS . . .. ..o e ettt e e e

7. Voy a estar n mejor fOrma fiSiCa . .. ...t e

8. Voy a cuidar mi aspecto fiSICO .. ... . e e

9. Estoy embarazada 0 mi pareja 10 @STa . .. ... u ittt e e e s

10. Tengo nifios de COrta @AAU . .. ..ttt ettt et et e e

11. Estoy con buena moral actualmente ... ... ... e e e

12. Tengo costumbre de lograr [0 qUE BMPIENAD ... ...ttt et e e e e e e e s

13. Soy mas bien de temperamento tranquUilo . ... ... i

14. Mi peso es habitualmente estable .. ... ... . .. .

15. Voy a acceder a una calidad de Vida MeJOr . .. ..ttt e e

La suma de los puntos obtenidos indica sus posibilidades de éxito:

16ymas.......oovnenn Muchas probabilidades

12216 .ot Bastantes posibilidades

6al2 . ..., Oportunidades reales, pero con dificultades a tener en cuenta
6ymenos.............. ¢Es éste el momento?

o bien parches de 16 horas: 15 mg +10 mg durante 4 s; 15 mg durante 4 s; 10 mg durante 4 s,
o bien chicles* (de 2-4 mg) o comprimidos de 1 mg: una pieza cada 90 minutos durante 12 s
(* Reducir progresivamente a partir de la 4°-6* semana)
Considerar en cada caso la terapia combinada (parches junto a chicles o comprimidos).

Fumadores de dependencia muy alta:
- FIND 7 o mas.
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- Mondxido en aire espirado inferior a 30 ppm.
- Consumo de mas de 30 cigarrillos
Parches de 24 horas: 21 mg durante 6 s; 14 mg durante 4 s; 7 mg durante 2 s,
o bien parches de 16 horas: 15 mg+10 mg durante 6 s; 15 mg durante 4 s; 10 mg durante 2 s,
o bien chicles* (de 2-4 mg) o comprimidos de 1 mg: una pieza cada hora durante 12 s.
(* Reducir progresivamente a partir de la 4*-6* semana)
Considerar en cada caso la terapia combinada (parches junto a chicles o comprimidos)
Contraindicaciones de la TSN:

1. Comunes:
1. Infarto agudo de miocardio reciente (menos de 3 meses) u otros eventos cardiovasculares.
2. Angor inestable.
3. Arritmia grave.
4. HTA severa no controlada.
5. Embarazo-lactancia.
6. Enfermedad mental u otras drogodependencias.
. Ulcus gastroduodenal activo.
2. Parche transdérmico:
Dermopatia difusa (atopica, etc.).
Alergia al parche.
3. Goma de mascar:
Alteraciones de la articulacion temporomandibular y dentarias.

~

Es un antidepresivo atipico, cuyo mecanismo de accion en la deshabituacion tabaquica se desconoce, probablemente mediante la inhi-
bicion de la recaptacion neuronal de noradrenalina y dopamina .

En general es bien tolerado. Con frecuencia se observa insomnio y sequedad de boca.
Posologia y administracion

El Dia “D” debera fijarse durante la 22 semana de tratamiento con Bupropion.
Durante los 6 primeros dias se tomara un comprimido matutino de 150 mg/dia
Posteriormente 300 mg/dia (150 mg separados al menos de 8 horas).
Duracion: 7-9 semanas.
Contraindicaciones:

e Hipersensibilidad a Bupropion o a sus excipientes.

e Antecedentes de crisis convulsivas.

e Riesgo convulsivo.

e Historia de bulimia o anorexia.

e Historia de trastorno bipolar.

e (irrosis hepatica grave.

e Tratamiento concomitante con otros antidepresivos.

e Embarazo y lactancia.
Precauciones:

1. Si se asocia con TSN hay que controlar la presion arterial.

2. En insuficiencia hepatica o renal moderadas reducir la dosis a la mitad.

Es un antagonista de los receptores de la nicotina o3, y tiene un efecto agonista parcial, por lo que reduce el deseo compulsivo de
fumar y, en paralelo, reduce también el placer que proporciona fumar un cigarrillo. Es un farmaco mas eficaz que el Bupropion y, en
principio, con menos contraindicaciones absolutas.

No se conocen importantes efectos secundarios excepto nauseas/vomitos, estrefiimiento, cefalea y alteraciones del suefio, pero son
efectos bien tolerados y transitorios.

Poslogia y administracion

Durante los primeros 3 dias se tomara 0,5 mg, posteriormente otros 3 dias 0,5 mg/12 horas y finalmente 1 mg/12 horas durante 3 meses .
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Contraindicaciones:
e Hipersensibilidad a vareniciclina o a sus excipientes..
e Embarazo y lactancia.

Precauciones:
1. Si se asocia con TSN hay que controlar la presion arterial.
2. En insuficiencia hepatica o renal moderadas reducir la dosis a la mitad.
3. En caso de enfermedad psiquiatrica mayor o ideacion suicida.

El abordaje adecuado (tanto preventivo como terapéutico) de la ganancia ponderal, ansiedad y clinica depresiva que puedan surgir a
lo largo del proceso de deshabituacion tabaquica, evitard un significativo numero de recaidas.

Una actitud comprensiva y positiva, remarcando lo conseguido (incluyendo la experiencia acumulada en el intento), ayudara a supe-
rar el probable “Efecto de violacion de la abstinencia”; y animaremos a intentarlo de nuevo en un proximo futuro.
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aloracion del riesgo vascular en
pacientes con diabetes mellitus

Dr. Luis Miguel Luengo Pérez
Seccion de Endocrinologia y Nutricion.
Hospital Infanta Cristina. Badajoz

Valoracion del riesgo vascular en el paciente con diabetes mellitus

as enfermedades cardiovasculares son las principales causas de morbilidad y mortalidad en los pacientes con diabetes y las que
mas contribuyen al impacto en el coste sanitario de esta enfermedad (American Diabetes Association. Standards of Medical Care in
Diabetes - 2009. Diabetes Care 2009;32 (Suppl 1):S13-S61).

Los pacientes con diabetes mellitus tienen un riesgo cardiovascular similar a los pacientes no diabéticos que han sufrido un infarto
de miocardio, como lo demuestran distintos estudios de cohortes, entre los que destaca uno publicado en 2008, en el que se realizo
un seguimiento de mas de tres millones de personas. (Schramm TK et al. Diabetes Patients Requiring Glucose-Lowering Therapy and
Nondiabetics With a Prior Myocardial Infarction Carry the Same Cardiovascular Risk A Population Study of 3,3 Million People.
Circulation 2008;117:1945-54.)

Por lo tanto, en los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 con microalbuminuria y diabetes mellitus tipo 2 no se recomienda
calcular el riesgo cardiovascular. (Graham I et al. European guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical prac-
tice: executive summary Fourth Joint Task Force of the European Society of Cardiology and their Societies on Cardiovascular
Disease Prevention in Clinical Practice (Constituted by representatives of nine societies and by invited experts). Eur Heart J
2007;28:2375-414.)

Esquema de tratamiento recomendado

Para disminuir el riesgo vascular en los pacientes con diabetes mellitus, ademas de tratar los factores de riesgo cardiovascular clasi-
cos, es preciso mantener un adecuado control glucémico.

Control glucémico

Existen numerosas guias clinicas para el tratamiento de la hiperglucemia en los pacientes con diabetes mellitus, aunque todas coin-
ciden en comenzar con modificaciones en el estilo de vida y metformina, si se tolera.

Los problemas comienzan a continuacion, para elegir el tratamiento combinado. Basicamente, tenemos dos tipos de guias:

En primer lugar, las que se rigen por un criterio economicista o por una mal entendida evidencia cientifica (NICE, Ministerio de
Sanidad, opinion de expertos de ADA/EASD).

En segundo lugar, las que dan diversas alternativas (Red GEDAPS, AACE/ACE) con sus ventajas e inconvenientes (Canadiense), dejan-
do que se seleccione la combinacion segun las caracteristicas individuales de cada paciente a tratar.

En numerosas ocasiones, es preciso emplear tratamiento combinado con metformina para lograr objetivo de control metabolico de la
diabetes. Para ello, disponemos de los siguientes grupos terapéuticos:

A) Incrementan produccién de insulina:

- Sulfonilureas: potentes para disminuir la glucemia y la HbA,, aunque presentan el riesgo de hipoglucemia, hacen ganar peso al
paciente diabético y hacen fracasar de forma mas precoz a la célula B-pancredtica.

- Metiglinidas: igual de potentes que las sulfonilureas, tienen una vida media mas corta, por lo que producen menos hipoglucemias,
aunque también hacen ganar peso.
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- Inhibidores de dipeptidil-peptidasa IV: farmacos orales que hacen aumentar la vida media de las incretinas, que son las que ejercen
el efecto hipoglucemiante. Su potencia es similar a las anteriores y no dan hipoglucemias ni hacen aumentar de peso.

- Andlogos de incretinas: exenatide y liraglutida, se administran de forma subcutdnea dos y una vez al dia, respectivamente. Son mas
potentes que los farmacos anteriores, no dan hipoglucemias y ayudan a perder peso. Pueden dar nduseas y vomitos. La inciden-
cia de efectos adversos es menor con la liraglutida, que es ademds algo mds potente en disminuir la HbA, .

B) Tiazolidindionas. Mejoran sensibilidad a insulina, ademas de la metformina, con la que se pueden combinar. No dan hipoglucemia
pero hacen que el paciente incremente su peso, aunque a expensas de grasa no visceral; mejoran el perfil lipidico.

() Inhibidores de alfa-glucosidasa. Retrasan absorcion de hidratos de carbono; son poco potentes.

D) Insulinas. Unico farmaco sin dosis méaxima, hay que emplear la dosis y pauta que sea precisa para lograr objetivos de control meta-
bolico, incluso en tratamiento intensivo.

Habitualmente, se comienza el tratamiento con inhibidores de la hidroximetil-glutaril-Coenzima A (HMG-CoA) reductasa que, en
orden de mayor a menor potencia a igualdad de dosis, son rosuvastatina, atorvastatina, simvastatina, lovastatina-pravastatina y flu-
vastatina. Se debe afiadir alguno de estos farmacos a todos los diabéticos mayores de 40 afios y a todos los que ya tengan enferme-
dad cardiovascular establecida, independientemente de los niveles basales de colesterol LDL, con un grado de recomendacion A.
(American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes-2009. Diabetes Care 2009;32 (Suppl 1):S13-S61).

Dados los estrictos criterios de control de parametros lipidicos, en muchas ocasiones es insuficiente con el tratamiento anterior en monotera-

pia, inclusos a dosis altas, por lo que en estos casos es preciso prescribir un tratamiento combinado, con las siguientes opciones:

- Fibratos: son firmacos muy efectivos en el tratamiento de la hipertrigliceridemia (descienden los triglicéridos entre un 40% y un
60%) y con un efecto menor en el control del colesterol LDL, pudiendo disminuirlo hasta un 20%; ademas, puede incrementar el
HDL entre un 15% y un 25%. Presentan un incremento del riesgo de rabdomiolisis al combinarlos con los inhibidores de la hidro-
ximetil glutaril coenzima A reductasa, aunque el riesgo es menor con fenofibrato que con gemfibrozilo.

- Acido nicotinico o niacina: disminuye los triglicéridos entre el 30% y el 50%, el colesterol LDL entre un 5% y un 25% y aumenta
el HDL entre un 20% y un 30%.

Solo se podia prescribir como férmula magistral y ocasionaba frecuentemente flushing como efecto adverso principal; sin embargo,

disponemos de una presentacion que asocia la niacina a un inhibidor de las prostaglandinas (laropiprant) que ha disminuido la inci-

dencia de este efecto adverso. Tedricamente, puede empeorar el control glucémico de los pacientes; sin embargo, se ha visto en los

ensayos que produce un empeoramiento medio de la glucemia de 4 mg/dl y de HbA,_ de 0,1% a 0,3%; hubo empeoramiento en el

control de la diabetes en el 19,9%, frnte a un 16,7% en el grupo control(EMEA. CHMP Assessment Report for Tredaptive.

http://www.emea.europa.eu/humandocs/PDFs/EPAR/tredaptive/H-889-en6.pdf. Consultado el 29 de noviembre de 2009).

- Ezetimibe: inhibe la absorcion intestinal de colesterol, con mayor potencia que cuadruplicar dosis de inhibidores de la HMG-CoA
reductasa, ya que supone descensos de LDL adicionales a los logrados por ellos de al menos el 20%.

- Acidos grasos omega 3: deben emplearse a dosis altas (de 2 a 4 gramos al dia) para lograr su efecto principal sobre los triglicéridos,
que descienden entre un 30% y un 50%; tienen un efecto nutro sobre el LDL e incrementan discretamente el HDL.

- Resinas: impiden la recirculacion de sales biliares, favoreciendo la eliminacion de metabolitos de colesterol via biliar. Presentan mala
tolerancia digestiva.

- Esteroles vegetales: efecto modesto sobre la absorcion intestinal de colesterol.

En resumen, es de eleccion el empleo de inhibidores de la HMG-CoA reductasa potentes, debiendo afiadir en muchos casos ezetimibe
y/o niacina para llegar a objetivos de colesterol LDL y niacina y/o fenofibrato, para controlar triglicéridos y HDL.

Se debe comenzar con el tratamiento farmacoldgico, ademas de las modificaciones de habitos de estilo de vida, en todos los pacien-
tes diabéticos con cifras de tension arterial iguales o superiores a 140 mmHg de sistdlica y/o 90 mmHg de diastdlica, con grado de
recomendacion A; precisando, con frecuencia, tratamiento combinado para poder controlarla, grado de recomendacion B (American
Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes-2009. Diabetes Care 2009;32 (Suppl 1):S13-S61).

El tratamiento hipotensor de los diabéticos debe incluir un inhibidor del enzima convertidor de la angiotensina (IECA) o antagonista
de los receptores de angiotensina II (ARA 1I), grado de recomendacion B (American Diabetes Association. Standards of Medical Care
in Diabetes-2009. Diabetes Care 2009;32 (Suppl 1):S13-S61.).

Cuando se precisa tratamiento combinado, afiadir a cualquiera de los dos anteriores una tiazida si el aclaramiento de creatinina es de
30 ml/min o mas o un diurético de asa si es menor a 30 ml/min.



Generalmente, se precisan dos o mas farmacos a dosis plenas para lograr objetivos de control.

Se debe antiagregar a todos los pacientes con diabetes mellitus mayores de 40 afos o, independientemente de la edad, cuando ten-
gan algun otro factor de riesgo cardiovascular, ademds de la diabetes. Grado de recomendacion C (A si prevencion secundaria)
(American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes-2009. Diabetes Care 2009;32 (Suppl 1):S13-S61).

La ADA establece un objetivo de HbA,  inferior al 7,0%, ya que se ha demostrado que disminuyen las complicaciones micro y macro-
vasculares (enfermedad cardiovascular) en ambos tipos de diabetes, con grados de recomendacion A y B, respectivamente (American
Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes-2009. Diabetes Care 2009;32 (Suppl 1):S13-S61). Se debe determinar la
HbA, . al menos dos veces al afio en todos los diabéticos.

Los pacientes con diabetes mellitus deben tener un colesterol LDL inferior a 100 mg/dl, con grado de recomendacion A (American
Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes-2009. Diabetes Care 2009;32 (Suppl 1):S13-S61) y, en casos de pacientes
de muy alto riesgo cardiovascular (diabetes y enfermedad cardiovascular establecida), inferior a 70 mg/dl (Grundy S, Cleeman JI, Merz
CN, Brewer HB Jr, Clark LT, Hunninghake DB, et al. Implications of Recent Clinical Trials for the National Cholesterol Education
Program Adult Tratment Panel III Guidelines. Circulation 2004;110:227-239.). Los niveles limite de colesterol no-HDL se establecen en
130 y 100 mg/dl, respectivamente y es muy importante dado que en la dislipemia del diabético lo mds habitual es que presenten HDL
bajo e hipertrigliceridemia, con niveles de LDL no elevados (si para los objetivos de control) aunque con particulas mas aterogénicas.
Esta situacion se ha dado en llamar la triada lipidica del diabético.

El colesterol HDL debe ser superior a 50 mg/dl y los triglicéridos inferiores a 150 mg/dl, con grado de recomendacién E (American
Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes-2009. Diabetes Care 2009;32 (Suppl 1):S13-S61).

La tension arterial sistélica debe ser inferior a 130 mmHg y la diastolica a 80 mmHg, con grados de recomendacion C y B, respecti-
vamente (American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes-2009. Diabetes Care 2009;32 (Suppl 1):S13-S61).

El acuerdo Primaria-Especializada de 2002 establece que los pacientes con diabetes mellitus deben ser derivados a consultas de
Endocrinologia:

De forma urgente:

- Los menores de 30 afios sin diabetes conocida, con glucemia basal superior a 150 mg/dl y clinica cardinal (poliuria, nicturia, poli-
dipsia, pérdida de peso).

- Los mayores de 30 afios sin diabetes conocida, con glucemia basal superior a 200 mg/dl y clinica cardinal (poliuria, nicturia, poli-
dipsia, pérdida de peso).

- La diabetes durante la gestacion.

De forma preferente:
- HbA, > 12,0%.
- Hipoglucemias repetidas

De forma normal:

- Diabéticos tipo 1 en cualquier circunstancia.

- Glucemia basal mayor de 125, repetida en paciente de menos de 30 afios, no conocido como diabético.

- Planificacion de embarazo en paciente diabética.

- Diabéticos tipo 2 mal controlado con ADOs en tratamiento combinado, con HbA,  superiort a 7,5%.

- Diabéticos tipo 2 en tratamiento con dos dosis de insulina y mal controlado (HbAlc por encima de 8,0%).
- Complicaciones cronicas de la diabetes mellitus.

Deben ser seguidos exclusivamente en atencion primaria, por lo tanto, los diabéticos tipo 2 sin complicaciones cronicas, en trata-
miento exclusivo con antidiabéticos orales y los que no quieran ser insulinizados, aunque esté indicado.

Documento “"CERCA"




Documento de Consenso Extremefio

sobre Riesgo CArdiovascular

aloracion del riesgo vascular en
pacientes con cardiopatia isquémica

Dr. Gonzalo Marcos Gomez
Servicio de Cardiologia. Hospital San Pedro de Alcantara.
Caceres

Justificacion del protocolo

as enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte en el mundo occidental, falleciendo por ellas el 43% de la poblacion'.
En los varones la enfermedad mas frecuente es la cardiopatia isquémica, mientras que en las mujeres lo es el accidente cerebrovascular. Aunque
la tendencia de la incidencia de CI en Europa occidental es a la baja, la incidencia de CI* y accidentes cerebrovasculares ha aumentado en
otros paises, sobre todo en Europa del Este y Espafia. Esta cifra supone un importante gasto sanitario y social que impone la necesidad de
una mayor eficiencia en el manejo de este tipo de patologias y en su prevencion tanto primaria como secundaria.

La prevencion secundaria comienza disminuyendo el tamaiio del infarto agudo de miocardio y repermeabilizando la arteria, por lo
tanto, depende en gran medida de la aplicacion adecuada de fibrinolisis o de angioplastia en el seno del infarto agudo de miocardio.
Es muy importante cumplir los protocolos establecidos a este respecto en el tratamiento del infarto agudo de miocardio.

Vamos a dedicar el siguiente protocolo a establecer las medidas que nos ayuden a evitar la progresion de la enfermedad, asi como la
aparicion de nuevos eventos coronarios.

La prevencion de las enfermedades cardiovasculares, segin nuestros conocimientos actuales, se realiza:
- Modificando el estilo de vida.
- Disminuyendo los factores de riesgo.
- Siguiendo tratamientos con farmacos que tengan poder preventivo.

Todo paciente con cardiopatia isquémica debe someterse a medidas de prevencion secundaria y de educacion sanitaria encaminada a
estos objetivos. Las recomendaciones se inician en la misma unidad coronaria. Se trata de implicar al paciente en su enfermedad asu-
miendo las responsabilidades que le corresponden. Sin embargo, el cardidlogo no podria asumir la responsabilidad sobre la asisten-
cia cardioldgica, educacion sanitaria y prevencion primaria y secundaria de todos los pacientes si no se implica en esta tarea al resto
del personal sanitario, sin abandonar por ello un papel protagonista en todos estos aspectos. Asi pues, hemos de dejar claro qué pape-
les juegan en el manejo del paciente tanto el cardidlogo hospitalario, como el cardiologo de drea, el médico de atencion primaria y
la enfermeria. Todo este personal debe estar implicado en las medidas de prevencion secundaria en el mismo plano y de la misma
manera que el médico especialista en cardiologia.

Este programa de prevencion secundaria de la cardiopatia coronaria, va dirigido a aquellos pacientes coronarios que se hayan con-
trolado y tratados en los distintos Hospitales en toda red de atencion primaria del SES. Su finalidad es implicar a las profesionales de
ambas areas, hospitalaria y ambulatoria, en el manejo de este tipo de pacientes, deseando conseguir con ello una unificacion de cri-
terios y normas de conducta y de tratamiento, asi como unos mejores resultados en la prevencion y asistencia a los pacientes coro-
narios. Para la elaboracion del mismo nos hemos basado en las ultimas recomendaciones palmadas en la Guias de Prevencion de la
Sociedad Europea de Cardiologia asi como en la adaptacion espafiola del Comité Interdisciplinario Espaifiol para la Prevencion
Cardiovascular® ‘.

Protocolo de prevencion
Objetivo

Prolongar la vida del paciente con la mejor calidad de vida posible y evitar la presencia de nuevos eventos coronarios.

40



—_

°. Disminucion del tamafio del infarto en el momento agudo, repermeabilizando la arteria ocluida tanto mediante la trombolisis
como por angioplastia primaria. Este constituye el primer medio de prevencion a largo plazo.

20, Modificar el estilo de vida:
- Dejar de fumar completamente.
- Adecuar los habitos alimentarios con dieta saludable.
- Combatir la obesidad.
- Combatir el sedentarismo con actividad fisica adecuada (al menos 30 minutos al dia).
- Adecuar el consumo de alcohol.

w

o, Controlar los factores de riesgo:
- Control de la hipertension arterial (menos de 140/90 mmHg en poblacion general).
- Descenso de los niveles de colesterol (colesterol total menor de 200 mg/dl en poblacion general).
- Controlar adecuadamente la diabetes.
- Reducir la propension a la trombosis.
- Controlar el desarrollo de sindrome metabolico.

40, Seguir tratamiento con farmacos con poder preventivo:
- Aspirina y clopidogrel.
- B-bloqueantes.
- [ECA, ARA-II, bloqueantes de aldosterona.
- Estatinas y otros hipolipemiantes.

Como hemos dicho anteriormente, la prevencion secundaria comienza con el control adecuado del evento agudo coronario agudo. A
este respecto nos remitimos al protocolo de fibrinolisis, angioplastia primaria y de manejo del infarto agudo de miocardio redactado
en cada Centro hospitalario.

Del total de los pacientes que superan la fase aguda, un importante porcentaje de ellos presentan signos o sintomas de mal pronos-
tico, siendo generalmente seleccionados para coronariografia, éste es el grupo considerado de mas alto riesgo.

Todos los pacientes con infarto agudo de miocardio deben haber incluido en su valoracion hospitalaria una correcta estratificacion
pronostica que incluird la realizacion de un ecocardiograma, la identificacion de isquemia residual si hay dudas de la existencia de
la misma, y la realizacion de una coronariografia en los casos que se estime indicada su realizacion, ademas de determinacion y docu-
mentacion de los factores de riesgo cardiovascular clésicos, incluyendo la determinacion de fracciones lipidicas, HbA, . y PCR de alta
sensibilidad. Los pacientes con FEVI normal y sin isquemia residual significativa son considerados enfermos de bajo riesgo y pueden
no necesitar de realizacion de coronariografia.

El pronostico del ultimo grupo es muy bueno; no obstante, las medidas de prevencién secundaria van dirigidas tanto a los pacientes
de alto como de bajo riesgo y deben de ser seguidas de la manera mas estricta posible. En el programa de prevencion secundaria se
incluyen, por tanto, no solamente los pacientes con infarto agudo de miocardio, sino aquellos enfermos coronarios revascularizados
y los pacientes con angina de pecho tanto estable como inestable.

Al marcarnos una serie de medidas con la intencion de hacer una prevencion secundaria de la cardiopatia isquémica hemos también de fijar-
nos unos objetivos a alcanzar y una evaluacion tanto de los objetivos como del cumplimiento de las medidas tomadas para la prevencion.

Los objetivos de la prevencion secundaria cardiovascular son los siguientes:
1. Ayudar a mantener el riesgo bajo en personas que ya lo tienen o reducirlo si es alto.
2. Conseguir el perfil de las personas sanas:
e No fumar.
e Alimentacion saludable.
- Actividad fisica: Al menos 30 minutos de actividad moderada diaria.
- IMC < 25 kg/m? y evitar la obesidad abdominal.
® PA < 130/80 mmHg.
e Colesterol total < 175 mg/dl (~ 5,2 mmol/L).
e cLDL < 100 mg/dl (~ 3,4 mmol/L) 0<70 mg/dl en enfermos de mayor riesgo, como los diabéticos.
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¢ Glucosa < 110 mg/dl (~ 6 mmol/L). Hemoglobina glicosilada <7%.
3. Considerar farmacos preventivos en pacientes de alto riesgo, especialmente en pacientes con ECV.
4. Inclusion de los pacientes tras infarto de miocardio en un programa integral de rehabilitacion cardiaca.

En general, se considera de riesgo alto una persona de edad media con un riesgo mayor o igual a 5% de muerte cardiovascular a los
10 afios.

Dejar de fumar completamente

Las pruebas de los efectos nocivos del tabaquismo tanto activo como pasivo son abrumadoras, asi como que dejar el tabaco benefi-
cia la salud®. Los efectos negativos del tabaco actian sinérgicamente con otros FR con un importante efecto potenciador. Por ejem-
plo, dejar de fumar después de haber padecido un infarto agudo de miocardio (IAM) es potencialmente la medida preventiva mas efi-
caz en este contexto. Esta medida en pacientes con cardiopatia isquémica es la mas economica y eficaz de prevencion secundaria.

La herramienta mds importante en este sentido es el asesoramiento médico firme y explicito para dejar de fumar. Hay que valorar el
habito en todas las consultas. Para mas detalles ver el apartado correspondiente.

Adecuar los habitos alimentarios

Aunque el consejo dietético debe ser establecido individualmente, teniendo en cuenta los FR presentes en cada sujeto (dislipemia,
hipertension, diabetes y obesidad), con caracter general se han establecido algunas recomendaciones recogidas en el anexo 3.

A todo paciente coronario se le deben dar por escrito unas recomendaciones dietéticas.

La reduccion de la ingesta de grasas al 30% o menos de la ingesta caldrica es un objetivo dificilmente alcanzable en Espafia, donde
la ingesta media de rasas es de un 40-42%. Un objetivo de un 35-37% es mas realista. Esto puede lograrse: a) reduciendo la cantidad
de aceite utilizada en la coccion y alifiado de alimentos; b) disminuyendo el consumo de carnes rojas; ¢) evitando o disminuyendo el
consumo de bolleria y pasteleria industriales; d) escogiendo productos lacteos desnatados, y e) evitando picar entre horas. Para con-
seguir estos objetivos, seria deseable contratar el consejo profesional de dietistas en los centros de salud.

Combatir la obesidad
Ver apartado 4 de esta Guia.
Combatir el sedentarismo

Todos los pacientes con infarto agudo de miocardio deben ser valorados por prueba de esfuerzo y ecocardiograma, adaptando la acti-
vidad fisica a su situacion clinica. Hay suficiente evidencia disponible a partir de estudios de intervencion que apoyan el papel de la
actividad fisica y el ejercicio de moderado a intenso para promover la pérdida de peso’. Hemos de animar al paciente a que realice
ejercicio aerobico, inicialmente en periodos de 30 minutos al menos 7 veces a la semana, implantando un programa gradual que con-
siga que el paciente realice diariamente al menos una hora y media de ejercicio. Si el paciente no estd sometido a un programa de
rehabilitacion se recomendaran ejercicios como caminar, carreras cortas, natacion, bicicleta, etc.

Objetivos relacionados con la actividad fisica:

e Se debe hacer hincapié en que los efectos positivos para la salud se producen con cualquier incremento en la actividad fisica; peque-
fias cantidades de ejercicio tienen un efecto aditivo; en la vida diaria hay oportunidades para el ejercicio.

e Se debe intentar encontrar actividades de ocio con las que se pueda disfrutar.

¢ 30 minutos de ejercicio moderadamente intenso la mayoria de los dias de la semana reducen el RCV y mejoran la forma fisica.

e Practicar ejercicio con la familia o los amigos mejora la motivacion.

e Los beneficios afiadidos incluyen sensacion de bienestar, reduccion del peso y mayor autoestima.

Adecuar el consumo de alcohol

Una dosis adecuada de alcohol incrementa las HDL del plasma, tiene efectos antiagregantes sobre las plaquetas y favorece los facto-
res fibrinoliticos. I[gualmente parece que existen datos de que se ejerce un efecto beneficioso debido a los efectos antioxidantes de
algunos componentes del vino tinto. Sin embargo, si la dosis es alta, favorece la hipertension e incrementa el riesgo para muerte stbi-
ta y accidente cerebrovascular.

La recomendacion general es desaconsejar consumir mas de 1 a 3 medidas al dia. [gualmente no animaremos al consumo de alcohol
a aquellos pacientes abstemios, y se debe limitar su uso en pacientes en los que existan contraindicaciones u otros factores de riesgo
como hipertension, enfermedad hepatica o diabetes. Asimismo se desaconsejara el consumo en pacientes con trabajos de riesgo.



Hipertension. La PA elevada es un factor de riesgo de CI, insuficiencia cardiaca, ECV, enfermedad vascular periférica e insuficiencia
renal tanto en varones como en mujeres". La reduccion de la TA ha demostrado en algunos estudios una reduccion del 42% del ries-
go por accidente cerebrovascular y de un 14% por la aparicion de complicaciones fatales o no fatales por enfermedad coronaria.

Después de un infarto agudo de miocardio, es probable que la tension esté dentro de limites normales debido a las modificaciones en
el modo de vivir y en parte por los tratamientos antianginosos. Si la tension arterial después del infarto no se controla, el riesgo para
muerte y reinfarto estd aumentado. La primera medida a tomar en pacientes con HTA, ademas de la intervencion farmacologica, es la
pérdida de peso, reduccion de la ingesta de sal, restriccion de alcohol, ejercicio fisico y dejar de fumar. Estas medidas se implantaran
durante un espacio de tiempo breve, nunca superior a 6 meses, en el que se realizardn controles periddicos de cifras tensionales.

Objetivo de TA en prevencion secundaria:

En caso de hipertension arterial debe intervenirse farmacologicamente con el objetivo de disminuir la tension arterial sistolica de
manera optima por debajo de 130 mmHg de sistdlica y 80 de diastolica.

Una vez que se sienta la indicacion de tratamiento farmacoldgico, seria recomendable utilizar aquellos farmacos hipotensores que han
demostrado una utilidad en prevencion secundaria como los B-bloqueantes e inhibidores de la ECA, o ARA-II en caso de intolerancia
a [ECAs.

Descender el colesterol. Existen gran cantidad de evidencias sobre el control de cifras de colesterol en prevencion secundaria mediante la
administracion de estatinas. Estos estudios han probado que la reduccion total de LDL colesterol disminuye en un 35% la incidencia a
nuevos eventos, en un 40% la mortalidad coronaria y una reduccion del 30% de la mortalidad por todas las causas”. Otros estudios ya
habian aportado la evidencia de que la reduccion del colesterol y de la LDL colesterol, asi como el incremento de la HDL colesterol, con-
siguen detener incluso hacen regresar ligeramente la gravedad de las estenosis coronarias y de otras arterias”, aunque probablemente
tenga mayor importancia la reduccién de eventos coronarios que la escasa tasa de reduccion de la estenosis coronaria.

Asi pues, en aquellos pacientes que hayan sufrido un evento coronario, deberiamos de hacer una evaluacion del perfil lipidico de manera
inicial el primer dia y pasados dos meses del infarto. Se debe determinar el colesterol total, triglicéridos, HDL colesterol, y LDH colesterol.
En todos los pacientes con sindrome coronario agudo, el tratamiento con estatinas debe iniciarse mientras estan en el hospital®.

Objetivo del perfil lipidico en prevencion secundaria

El objetivo terapéutico en pacientes con cardiopatia isquémica esta en la consecucion de cifras de colesterol total menor de 175 mg/dl,
o 155 mg/dl si fuera factible, LDL por debajo de 100 mg/dl y de HDL por encima de 35 mg/dl, aunque en pacientes con mayor ries-
go, como serian los diabéticos, el objetivo alcanzaria cifras de LDL por debajo de 70 mg/dl.

Los agentes terapéuticos para reducir el colesterol comprenden las estatinas (inhibidores de la hidroxi-metil-glutaril coenzima A reduc-
tasa), fibratos, secuestradores de acidos biliares, acido nicotinico e inhibidores selectivos de la absorcion del colesterol (por ej.: ezeti-
miba). Las estatinas son los farmacos de primera eleccion ya que han demostrado reducir los episodios cardiovasculares y la mortali-
dad, incluso a dosis mas altas, evitan la progresion o incluso reducen la placa de ateroma.

Reduccion de la propension a la trombosis. Las cifras de fibrinogeno, el factor 7, el PAI-1 y la agregacion plaquetaria incrementada
han demostrado estar asociadas a un incremento del riesgo coronario. La actuacion sobre estos factores pasa por el abandono del habi-
to de fumar, el descenso de los triglicéridos, el descenso del consumo de grasas saturadas y la utilizacién de aspirina, clopidogrel u
otros antiagregantes en la dosis y tiempo establecidos en el protocolo especifico.

Control de los niveles de glucemia. La diabetes mellitus es un importante factor de riesgo para arteriosclerosis general y para car-
diopatia isquémica en particular. Una vez establecida la cardiopatia isquémica, la diabetes sigue siendo un marcador pronéstico adver-
so. Por otro lado, este control metabdlico en pacientes diabéticos puede contribuir en la mejora de las alteraciones lipidicas y la afec-
tacion de la microcirculacion que frecuentemente acompafia al proceso diabético, tanto en pacientes con diabetes tipo I como tipo I
En la diabetes tipo I, el control de la glucemia exige una adecuada terapia insulinica individualizada y consejo dietético profesional.
En la diabetes tipo 2, el consejo dietético, la reduccion de peso y la actividad fisica deben ser el primer paso del tratamiento, seguido
de tratamiento farmacoldgico hipoglucemiantes orales, e insulina si es necesario) dirigido a la consecucion de un buen control de la
glucemia.

El objetivo para el control metabolico de la diabetes en pacientes con cardiopatia isquémica incluye un objetivo de Hb glicosilada
menor del 7%, aunque algunos recientes estudios recomiendan no ser demasiado exigentes en este sentido al no aportarse beneficios
adicionales claros y si efectos adversos, y que la glucosa en ayunas no supere los 125 mg. Para lograr este objetivo se debera instau-
rar el correspondiente tratamiento dietético y control de la obesidad en su caso y cuando sea necesario se deberan usar antidiabéti-
cos orales o insulina.
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Sindrome metabolico

Entre las distintas definiciones de sindrome metabolico, la definicion original del NCEP-ATP IIl y su revision recomendada por la
American Heart Association (AHA) y el NHLBI, y la definicion del Panel de Consenso de la Federacion Internacional de Diabetes (IDF)
se han desarrollado para uso clinico. La definicion original del NCEP-ATP III es mas robusta en la prediccion del riesgo de ECV, con
un valor predictor positivo mas alto que la definicion revisada del NCEP-ATP Il y la de la IDF. Los pacientes con sindrome metabo-
lico tienen habitualmente un RCV alto. Los habitos de vida tienen una fuerte influencia en todos los componentes del sindrome meta-
bolico, por lo que en el manejo de éste, se debe hacer especial énfasis en su modificacion, particularmente en la reduccion del peso y
el aumento de la actividad fisica, con un seguimiento profesional cercano.

En caso de presion arterial alta, dislipemia e hiperglucemia (en el rango de diabetes) puede ser necesario afiadir tratamiento farmaco-
logico adicional.

Los farmacos que han demostrado poseer accion cardioprotectora son los siguientes: acido acetilsalicilico, clopidogrel, anticoagulan-
tes, f-bloqueantes, Inhibidores de la ECA, ARA-II, bloqueantes de aldosterona y farmacos hipolipemiantes (estatinas). Su uso es una
recomendacion recogida en las Guias de practica clinica sobre prevencion de la enfermedad.

Cardiovascular con una alto nivel de evidencia que la soporta.

e Uso de antiagregacion: debe iniciarse tratamiento cronico con 75-162 mg/dia de acido acetilsalicilico en todos los pacientes (excep-
to si estd contraindicado).

Se debe iniciar y proseguir tratamiento con Clopidogrel 75 mg/dia en combinacion con acido acetilsalicilico.

Los pacientes que han padecido sindrome coronario agudo o ACTP/stent, han de continuar el tratamiento durante un periodo de hasta
12 meses.

Los portadores de stent no implantado en SCA:
- Mas de 1 mes si es metilico.

- Mas de 3 meses si libera sirolimus.

- Mas de 6 meses si libera paclitaxel.

¢ Uso de B-bloqueantes:

Se debe iniciar y continuar indefinidamente en todos los pacientes que han padecido infarto, con sindrome coronario agudo y con
disfuncion ventricular izquierda (tanto si presentan sintomas como si no), a menos que esté contraindicado.

Se debe considerar el tratamiento cronico para todos los otros pacientes coronarios, con enfermedad vascular o con diabetes mellitus,
a menos que esté contraindicado.

e Uso de IECAs:

Estan indicados indefinidamente en todos los pacientes con disfuncion del ventriculo izquierdo (FE <40%), en los diabéticos, o con
afectacion cronica del rifion, excepto si estan contraindicados.

Deben considerarse en todos los otros pacientes.

Son de uso opcional en pacientes con FE preservada y con factores de riesgo bien controlados, que han sido revascularizados.
e Uso de ARA-II:

Se deben usar en pacientes tras infarto de miocardio o con FE-VI <40% y que no toleran los IECA.

Deben considerarse cuando se trata de otros pacientes que no toleran los IECA.

o Usar estatinas independientemente del nivel de colesterol y para los objetivos citados (si es necesario asociando farmacos como eze-
timibe o 4cido nicotinico).

e Uso de antagonistas de aldosterona:

Debe usarse en pacientes tras infarto de miocardio, sin disfuncion renal significativa o hiperpotasemia, que ya reciben dosis terapéu-
ticas de IECA y B-bloqueantes, y que presentan una FE-VI <40% y diabetes mellitus o insuficiencia cardiaca.

e Uso de anticoagulantes:

Deben mantenerse valores de warfarina correspondientes a un INR de 2,0 a 3,0 para la fibrilacion auricular paroxistica o crénica, o



el flutter auricular, y en pacientes que han padecido infarto, en caso de que esté indicado (por ejemplo, fibrilacion auricular o trom-
bosis en el ventriculo izquierdo).

El uso de estos farmacos ha demostrado en numerosos estudios la reduccion de morbilidad y mortalidad en pacientes con cardiopa-
tia isquémica, lo que hace de ellos la primera eleccion en el tratamiento de la cardiopatia isquémica y en prevencion secundaria. Esto
no significa que otros grupos de farmacos no sean de uso adecuado en cardiopatia isquémica sobre todo teniendo en cuenta la mejo-
ria en la calidad de vida del paciente, aunque no se haya demostrado un aumento de la supervivencia.

De manera global hacemos las siguientes recomendaciones en pacientes con infarto agudo de miocardio:

- Infarto agudo de miocardio sin isquemia residual y fraccién de eyeccion ecocardiografica mayor del 50%. Aspirina + Estatinas +
IECAs opcionalmente + Control de factores de riesgo.

- Infarto agudo de miocardio con isquemia residual o fracciéon de eyeccion ecocardiografica entre el 40 y 50%: Aspirina + Estatinas
+ B-bloqueante + Control de factores de riesgo.

- Infarto agudo de miocardio sin isquemia residual y fraccion de eyeccion por debajo del 40%: Aspirina + Estatinas + IECA + -blo-
queantes+ Control de factores de riesgo.

- Infarto agudo de miocardio con isquemia residual y fraccion de eyeccion por debajo del 40%: Aspirina + Estatinas + [ECA + -blo-
queantes + antianginosos + Control de factores de riesgo.

- Aquellos pacientes con fraccion de eyeccion por debajo del 30%, o con isquemia residual manifiesta demostrada por cualquier méto-
do de estratificacion prondstica se someteran a coronariografia, estableciéndose el tratamiento teniendo en cuenta el resultado de
la misma. En todos aquellos pacientes con hipercolesterolemia y cardiopatia isquémica se instaurara el tratamiento con farmacos
hipolipemiantes, preferentemente estatinas.

Una vez que parece claro cual es el comportamiento ante la prevencion secundaria de pacientes con cardiopatia coronaria deberia-
mos establecer el grado de implicacion de cada uno de los componentes del area de salud en el manejo de este tipo de pacientes. A
la espera de una coordinaciéon mayor con atencion primaria, nosotros proponemos el siguiente esquema:

En el desarrollo del protocolo es necesaria especificar el momento en que cada uno de los profesionales que intervienen en el proce-
so de control del paciente tiene que aportar y cual es el contenido de esta aportacion, por lo que, aunque el paciente debe poder pasar
con facilidad de uno a otro profesional segun las necesidades de cada momento, en general:

Deberian derivarse a la consulta de atencion primaria:

1) Aquellos pacientes con infarto agudo de miocardio con fraccion de eyeccion mayor del 35%, sin isquemia residual o con isquemia
residual minima, clinicamente estables y en los que no se contempla revascularizaciéon o con ergometria de buen pronéstico des-
pués de un afio desde la fecha del infarto. Se propone revision cardioldgica siempre que la situacion clinica del paciente indique
la necesidad de ser evaluado por parte del cardi6logo.

2) Pacientes con infarto agudo de miocardio sometidos a revascularizacion, con ergometria de buen pronéstico y clinicamente estables al afio
del proceso revascularizador. En estos pacientes las revisiones cardiologicas seran a demanda, dependiendo de su situacion clinica.

Llamamos pacientes de buen pronostico o de bajo riesgo a aquellos sin isquemia residual, con ergometria > de 5 Mets de gastos ener-
géticos y con FE mayor del 35%, que no presentan arritmias malignas y aquellos sin angina mayor de grado II estable.

Deberian ser revisados por el cardidlogo:

1) Aquellos pacientes de alto riesgo, inestables, o pendientes de valoracion cardioldgica, o estratificacion del riesgo, que sean suscep-
tibles de revascularizacion, o que estén a la espera de la misma. Asimismo seran revisados en consulta de cardiologia aquellos
pacientes que por su alto riesgo (inestabilidad, baja fraccion de eyeccion, ineficacia terapéutica, etc.) necesiten de una atencion o
seguimiento especial.

2) Los pacientes con angina por su inestabilidad clinica deben ser valorados por parte del cardiologo hasta su estabilizacion y estratifica-
cion pronostica, pasando a consulta de atencion primaria si permanecen estables clinicamente durante 1 afio y no se ha contemplado
la posibilidad revascularizadora, y siempre que se haya realizado una estratificacion de riesgo que demuestre buen pronostico (ergo-
metria de buen prondstico u otras pruebas de estratificacion). Los pacientes con angina sometidos a revascularizacion pasaran a aten-
cién primaria si permanecen asintomaticos y con estratificacion de buen pronoéstico al afio de su intervencion.

Todos los pacientes deberian acudir durante el primer afio al menos a dos visitas en la consulta de enfermeria dedicada a la educa-
cion sanitaria y el control de factores de riesgo coronario, donde se hara un seguimiento sobre el cumplimiento de las medidas de pre-
vencion y la consecucion de objetivos, a la vez que se conciencia al paciente sobre la necesidad de su colaboracion y la toma de con-
ciencia sobre su enfermedad.
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aloracion del riesgo vascular en
pacientes con fibrilacion auricular

Dr. Antonio Cimbora Ortega
Servicio de Cardiologia. Hospital de Mérida

Justificacion del protocolo

a fibrilacion auricular (FA) es la arritmia cardiaca sostenida mas frecuente. Afecta al 0,5% de la poblacion entre los 50-59 afios, al
4% entre los 60-69 afios y al 9% de los mayores de 75 afios. Debido a la mayor expectativa de vida, el numero de personas que pueden
llegar a padecerla esta incrementandose, constituyéndose en una verdadera “epidemia” y en un serio problema de salud publica’.

Los factores de riesgo (FR) relacionados con el desarrollo de FA son fundamentalmente la edad, la HTA, la diabetes, la obesidad, la
HVI y la presencia de enfermedad cardiovascular (ECV). La edad es el FR mas importante y obviamente no corregible. El segundo en
importancia es la HTA (en Espafia en pacientes con FA, cerca del 70% tienen historia de HTA).

Estudios basicos a realizar. Método de valoracion del riesgo

Historia clinica y exploracion fisica

e La presencia y naturaleza de los sintomas asociados con FA.

e Caracteristicas clinicas de la FA: primer episodio, paroxistica (duracion menor de 7 dias), persistente (de 7 dias a 12 meses) o per-
manente (mas de 12 meses)

e Cronopatologia de la FA (frecuencia, duracion, factores precipitantes...).

e Presencia de alguna cardiopatia subyacente u otra enfermedad reversible (como hipertiroidismo o consumo de alcohol)

¢ En la exploracion fisica: presencia de hipotension o hipertension, frecuencia cardiaca elevada, auscultacion de tonos arritmicos, pre-
sencia de soplos cardiacos e intensidad, signos de insuficiencia cardiaca, de bajo gasto cardiaco, etc

Electrocardiograma

e Ritmo cardiaco (verificacion de la FA), hipertrofia del VI, preexcitacion, IAM previo, etc.
o Otras arritmias auriculares (flutter auricular...).
e Determinacion y seguimiento de los intervalos R-R, QRS y QT con tratamiento antiarritmico.

Analitica

e Funcion tiroidea, renal y hepética y electrolitos séricos inicial y en seguimientos (glucosa, urea, creatinina, filtrado glomerular esti-
mado, sodio, potasio, CPK, GOT, GPT, y-GT, colesterol total, LDL, HDL, TGs y hormonas tiroideas TSH y T4).
e Hemograma completo.

Pruebas adicionales

e Rx Torax

e Ecocardiograma Doppler color: indicado en todos los pacientes con FA (para determinar funcion VI, tamafio AL, HVI, dilatacion VI,
descartar valvulopatias...).

e Ecocardiograma transesofigico (ETE): en precardiovaresion eléctrica, en dudas en ETT (transtoracico)...

e Holter-EKG: en sospecha clinica de FA paroxisticas autolimitadas no confirmada en EKG convencional, en despistaje de posibles
episodios de FA autolimitadas en pacientes con ICTUS isquémicos, con valvulopatia mitral, etc.

e Ergometria: nos puede interesar ver capacidad funcional del paciente con FA, ver comportamiento de frecuencia cardiaca con el
esfuerzo, etc.
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e Estudio electrofisioldgico (en principio bajo indicacion de un cardidlogo, pueden beneficiarse de EEF los casos de FA en pacientes
jovenes, sin cardiopatia estructural, FA recurrentes, FA focales...).

Método de valoracion del riesgo. Estratificacion del riesgo cardiovascular

La mortalidad en la FA es el doble cuando se la compara con las personas en RS (aumento del riesgo a largo plazo de accidentes cere-
brovasculares, IC y de la mortalidad por todas las causas). En la actualidad la mortalidad cardiovascular esta disminuyendo, pero la
misma asociada a ictus permanece estable, siendo la FA un importante predictor independiente de riesgo de ictus embolico’.

La tasa de ictus isquémicos en pacientes con FA no valvular tiene una media del 7% anual, de 2 a 7 veces la tasa de los pacientes sin FA. En
el estudio Framingham el riesgo de ictus aumentd con la edad; el riesgo anual atribuible a FA fue del 1,5% en participantes con edades com-
prendidas entre los 50 y 59 afios, llegando hasta el 23,5% en los pacientes con edades comprendidas entre los 80 y 89 afios**.

Con el proposito de ayudar en la estratificacion de riesgo de los pacientes con riesgo aumentado de suftrir un ictus se han propuesto
numerosas tablas de estratificacion. Los investigadores del estudio SPAF (Stroke Prevention Atrial Fibrillation) realizaron una tabla
de estratificacion derivada del analisis multivariado de los FR relacionados con el riesgo de ictus en pacientes con FA y tratamiento
anticoagulante (tabla 1)°.

Tabla 1. Factores de riesgo de ictus isquémico y embolia sistémica en pacientes con FA no valvular

Factores de riesgo Riesgo relativo
Ictus o AIT previo 25
Diabetes mellitus 1.7
Historia de hipertension 16
IC 14
Edad avanzada (continua, por década) 1,4

Como grupo, los pacientes con FA no valvular presentaron un incremento de 6 veces el riesgo de tromboembolia de los pacientes en ritmo sinusal.
El riesgo relativo se refiere a la comparacion de los pacientes con FA con factor de riesgo analizado versus los pacientes con FA sin este factor de
riesgo.

ACV: accidente cerebrovascular; AlT: ataque isquémico transitorio; FA: fibrilacion auricular; IC: insuficiencia cardiaca.

Otro sistema de clasificacion se basa en el estudio CHADS (Cardiac Failure, Hypertension, Age, Diabetes, Stroke [Doubled]), que incor-
pora caracteristicas del estudio SPAF y AFI (Atrial Fibrillation Investigators). En esta clasificacion se asigna a cada FR el valor de 1
0 2, alcanzando asi en un paciente individual una estratificacion numérica del riesgo de ictus. El riesgo anual de ictus llega hasta el
18,29% en los pacientes que suman los 6 puntos, cuando se calcul¢ utilizando el Registro Nacional de FA en EE.UU. (tabla 2)’*.

Tabla 2. Riesgo de ictus en pacientes con FA no tratada con anticoagulantes de acuerdo con el indice CHADS 2

Criterios de riesgo CHADS2 Puntuacion

ictus o AIT previo 2

Edad > 75 afos 1

Hipertension 1

Diabetes mellitus 1

IC 1

Pacientes (n = 1.733) Tasa ajustada de ictus %/afio (IC95%) Puntuacion CHADS 2
120 1,9 (1,2-3,0) 0
463 2,8 (2,0-3,8) 1
523 4,0 (3,1-5,1) 2
337 59 (4,6-7,3) 3
220 8,5 (6,3-11,1) 4
65 12,5 (8,2-17,5) 5
5 18,2 (10,5-27,4) 6

Esquemas de tratamientos recomendados. Objetivos del tratamiento

Para el manejo de los pacientes con FA es preciso conocer:
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-Si es paroxistica (duracion menos de 7 dias), persistente (de 7 dias a 6-12 meses) o permanente (mas de 12 meses).
-Las posibles enfermedades subyacentes.

-Tomar decisiones respecto de revertir a ritmo sinusal o de dejar en arritmia crénica con control de frecuencia cardiaca.
-Tomar decisiones sobre tratamiento antitrombdtico (antiagregacion versus anticoagulacion).

En pacientes con episodio de FA aislada que se resuelve espontaneamente, generalmente no es necesario el tratamiento con agentes
antiarritmicos para prevenir la recurrencia de la FA, excepto cuando ésta se asocia con sintomas severos de hipotension, isquemia
miocardica o IC. En relacion con la anticoagulacion, los pacientes con FA y alto riesgo de ictus generalmente se benefician del trata-
miento anticoagulante, incluso después de haberse restaurado el ritmo sinusal. Por tanto, el diagnostico de FA en pacientes con fac-
tores de riesgo de tromboembolia debe ir acompaiado de la instauracion de tratamiento anticoagulante indefinido, excepto cuando
se identifique un factor reversible precipitante de la FA, como un hipertiroidismo corregido®.

Cuando persiste la FA, una opcion es permitir su evolucion a FA permanente, prestando atencion al tratamiento antitrombatico y al
control de la frecuencia ventricular. Aunque parece razonable realizar al menos un intento de restauracion del ritmo sinusal. En varios
estudios no se observaron diferencias en la supervivencia ni en la calidad de vida con el control de la frecuencia comparado con el
control del ritmo. Por ello, la decision de intentar restaurar el ritmo sinusal dependera principalmente de la severidad de los sintomas
relacionados con la FA® ™.

En general, nos inclinaremos mas hacia la opcion de reversion a ritmo sinusal en los siguientes casos: primer episodio de FA, no exis-
tencia de cardiopatia estructural de base, FA paroxistica sintomatica, causa de la FA reversible (hipertiroidismo, post cirugia cardia-
ca, etc.) y en pacientes jovenes.

Mientras que puede ser razonable dejar en FA permanente con control de frecuencia cardiaca en los casos de pacientes mas mayores,
con causas no corregibles y con buena tolerancia clinica y en aquellos con frecuentes recurrencias.

Si se decide intentar restaurar el ritmo sinusal, es muy importante anticoagular y controlar la frecuencia antes de la cardioversion (si
la duracion de la FA es mayor de 36-48 horas, se precisa anticoagulacion al menos 3 semanas antes y al menos hasta 6 semanas des-
pués de la cardioversion). También se precisara un agente antiarritmico previo a la cardioversion (iniciarlo un mes después de inicia-
da la anticoagulacion y mantenerlo al menos 2-3 meses tras cardioversion).

En pacientes con recurrencias breves o minimamente sintomaticas de FA paroxistica, es razonable evitar el tratamiento antiarritmico,
pero la aparicion de sintomas problematicos requiere generalmente la instauracion de tratamiento antiarritmico. En ambas situacio-
nes es apropiado el control de la frecuencia y la prevencion de eventos tromboembdlicos.

La indicacion de un antiarritmico de forma indefinida dependera de la probabilidad de recurrencia de la FA en cada caso en concre-
to, de la existencia de cardiopatia estructural de base y de la severidad de la misma y de los posibles efectos secundarios a largo plazo
del antiarritmico en cuestion’.

1) Para individuos con cardiopatia leve o en ausencia de ella, se recomienda la flecainida, propafenona o el sotalol.

2) En pacientes con cardiopatia isquémica esta indicado el sotalol como 1* opcion y la amiodarona como 22 Contraindicados antia-
rritmicos del grupo IC.

3) En pacientes con insuficiencia cardiaca: amiodarona. Contraindicacion del resto de antiarritmicos disponibles en Espaiia.

4) En HVI hipertensiva leve: flecainida, propafenona o sotalol

5) En HVI moderada o severa hipertensiva o por miocardiopatias hipertréficas: amiodarona. Contraindicados antiarritmicos del grupo IC.

6) Si los agentes antiarrimticos son ineficaces o se prevén efectos secundarios inadmisibles se valoraran opciones terapéuticas no far-
macoldgicas (estudio electrofisiolégico con aislamiento de venas pulmonares, ablacién en FA focal, ablacién nodo AV y marca-
pasos definitivo...) (figuras 1y 2).

La FA permanente designa los casos en que no se puede mantener el ritmo sinusal tras la cardioversion de la FA o los casos en los
que el médico y el paciente han decidido permitir la evolucion de la FA sin intentar restaurar el ritmo sinusal. Para los pacientes de
esta categoria es importante mantener el control de la frecuencia ventricular e instaurar tratamiento antitrombodtico. Mencion aparte
merece la dronedarona (“analogo” de la amiodarona, pero sin Iodo y sin los efectos secundarios tiroideos y pulmonares), cuya comer-
cializacion con el nombre de Multaq estd prevista para el 4° trimestre de 2010. En 2008 se publicd el estudio ANDROMEDA" donde
el uso de dronedarona en pacientes con FA paroxistica-persistente, disfuncion ventricular e ingreso reciente en insuficiencia cardia-
ca grado IV aumentaba mortalidad. En 2009 en el estudio ATHENA® (n=4628) se excluyeron estos pacientes y la dronedarona demos-
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FA paroxistica recurrente

§ | y

Sintomas leves o asintomatica Sintomas discapacitantes durante FA
Control de la frecuencia® y anticoagulacion Control de fecuencia y anticoagulacion
seglin se necesite segun se necesite
Sin tratamiento para la prevencion Tratamiento con farmaco
de la FA antiarritmico

Y

Ablacion de la FA si fracasa el tratamiento
con farmaco antiarritmico

Figura 1. Manejo de los pacientes con fibrilacion auricular paroxistica recurrente. El flujo vertical indica el orden de pre-
ferencia para cada entidad.

Mantenimiento del ritmo sinusal

Y | \ Y

‘ Cardiopatia minima o ausente ‘ ‘ Hipertension ‘ ‘ Cardiopatia isquémica ‘ ‘ Insuficiencia cardiaca ‘
Flecainida Hipertrofia del ventriculo Sotalol Amiod
Propafenona izquierdo significativa otalo miodarona
]

Sotalol * *

Ablacion No Si Amiodarona Ablacu’m con Ablacion con catéter
Amiodarona . catéter
con catéter * *
Flecainida Amiod
Propafenona Jmodarens
Sotalol

—

Ablacion con| Ablaciéon con
catéter catéter

Amiodarona

Figura 2. Tratamiento antiarritmico para mantener el ritmo sinusal en pacientes con fibrilacion auricular paroxistica recu-
rrente o persistente. El flujo vertical indica el orden de preferencia para cada entidad.

tré disminuir el combinado de eventos cardiovasculares o muerte (RR 0,76 con p < 0,001) en pacientes con FA parox-persistente y
moderado-alto riesgo cardiovascular. Por lo que aparecerd en las proximas guias, excluyendo pacientes con disfuncion VI o insufi-
ciencia cardiaca, donde de momento estara contraindicada.

Tratamiento antitrombotico

Desde la década de los 90 se han publicado 24 estudios aleatorizados sobre la FA no valvular y tratamiento antitrombdtico, con la
participacion de 20.012 pacientes y una exposicion total de 32.800 pacientes/afio™".

Anticoagulacion con antagonistas de la vitamina K (AVK). Entre 1989 y 1992, 5 grandes estudios aleatorizados evaluaron la antico-
agulacion oral en la prevencion primaria de los eventos tromboembdlicos en pacientes con FA no valvular; un metaanalisis demos-
tré que la anticoagulacion oral a dosis ajustadas es un tratamiento muy eficaz para la prevencion de todo tipo de accidentes cere-
brales (isquémicos y hemorragicos), con una reduccion del riesgo del 61% (IC 95%, 47%-71%) en relacion al grupo placebo™ .
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El tratamiento anticoagulante optimo debe encontrar el equilibrio entre la prevencion de ictus isquémicos a la vez que se evitan com-
plicaciones hemorragicas (ver contraindicacion para el tratamiento anticoagulante (tabla 3). La maxima proteccion contra lictus isqué-
micos en pacientes con FA se alcanza posiblemente con un INR de 2,0 a 3,0.

Tabla 3. Contraindicaciones al tratamiento anticoagulante con AVK

Absolutas Relativas

Diatesis hemorragicas congénitas o adquiridas Hepatopatia crénica

Sangrados activos (ulcus, neoplasia ulcerada...) Esteatorrea

HTA severa no controlada Alcoholismo

Retinopatia hemorragica Gestacion

Aneurismas y malformaciones a-v cerebrales Escaso nivel mental

Hemorragia intracraneal (reciente o antigua) Pericarditis con derrame
Hepatopatia grave Depresion con tendencia al suicidio

La aspirina como tratamiento antitrombdtico en pacientes con FA. La aspirina ofrece una proteccion discreta contra los ictus isqué-
micos a los pacientes con FA. El metaanalisis de 5 estudios aleatorizados mostré una reduccién de los ictus isquémicos del 19% (IC
950, 2%-34%)"".

En pacientes con alto riesgo emboligeno en los que no se considera adecuado el uso de AVK (interaccion con otros farmacos, alto ries-
go hemorragico, deseo del paciente...), se ha comprobado que la asociacion de AAS 100 + clopidogrel 75 es superior a AAS 100 sola
en prevencion de embolismos con ligero aumento de hemorragias mayores (el global a favor de la combinacién)™.

Dabigatran (inhibidor directo de la trombina): Farmaco oral, de accion rapida y sin necesidad de monitorizacion. Recientemente se ha
publicado la eficacia y seguridad de este nuevo anticoagulante oral en prevencion de ictus en pacientes con FA no valvular y mode-
rado-alto riesgo embdlico (Estudio RE-LY, n=18.113)*".

Se estudiaron dos dosis; la dosis de dabigatran 110 cada 12 h fue no inferior a warfarina en prevencion de ictus y con menor numero de
hemorragias mayores y la dosis de 150 mg/12 h de dabigatran fue superior en prevencion de ictus a igual numero de hemorragias que
la warfarina.

Dabigatran aun se encuentra pendiente de aprobacion para esta indicacion, previsto para finales de 2010, pero ya esta probado para
la prevencion de tromboembolismo venoso post-artroplastia de rodilla o de cadera. Teniendo en cuenta los mayores inconvenientes
del tratamiento con Sintrom (rango terapéutico estrecho, en estos pacientes INR entre 2 y 3; y el porcentaje no mayor del 60% del
tiempo en que los pacientes en tratamiento con Sintrom estd en este rango) se podria considerar utilizar dabigatran en lugar de
Sintrom en las siguientes circunstancias:

- En enfermos con intolerancia a dicumarinicos.

- En los casos con imposibilidad logistica de facil acceso a controles de INR.

- Y en enfermos donde no se consigue una anticoagulacion adecuada con el Sintrom en el rango terapéutico y durante tiempo prolongado.

Guias de prdctica clinica: Con todo lo expuesto previamente se han realizado las recomendaciones para el tratamiento antitromboti-
co en pacientes con FA (Fuster V et al. ACC/AHA/ESC. Guia de practica clinica para el manejo de pacientes con fibrilacion auricular.
Agosto 2006)°, tabla 4.

Cuando existe un solo factor de riesgo moderado en algunos expertos apoyan el uso de anticoagulantes con grado de recomendacion
ITa. En las presentes guias en estos pacientes la decision sobre antiagregacion o anticoagulacion se basara en el riesgo estimado de
sangrado en cada caso en particular, el numero de FR “ligeros” asociados a FR moderado y la preferencia del paciente.

Estos criterios de estratificacion y las recomendaciones son iguales para la fibrilacion auricular paroxistica (comporta riesgo tromboembo-
lico similar a la FA permanente) y para el flutter auricular (aunque éste comporte un riesgo tromboembdlico ligeramente inferior a la FA).

e En pacientes con FA no conocida. Todo paciente al que se le detecta una FA debe ser enviado al cardiologo al menos una vez.
Posteriormente el cardidlogo determinara si precisa seguimientos en Cardiologia y la frecuencia de los mismos (vendra determi-
nado principalmente por el tipo de cardiopatia estructural de base).

En espera de la valoracion por el cardiologo, su médico de atencion primaria debe iniciar tratamiento antitrombdtico en todos los
casos y control de frecuencia cardiaca en los casos que sea necesario.

e Pacientes con FA no conocida y sintomaticos (disnea, angor, palpitaciones, sintomas de bajo gasto, etc.) deben ser enviados de forma
urgente (a través del servicio de Urgencias del hospital en la mayoria de los casos).
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Tabla 4. Tratamiento antitrombdtico para pacientes con fibrilacion auricular

Factores de riesgo “ligeros” o con menos poder predictivo Factores de riesgo moderado Factores de alto riesgo
Sexo femenino Edad >75 afios Ictus o embolia previa
Edad entre 65 y 74 afios Hipertension Estenosis mitral
Cardiopatia isquémica IC Valvula cardiaca protésica *
Tirotoxicosis FEVI < 35%

Diabetes mellitas
Categoria de riesgo Tratamiento recomendado
Sin factores de riesgo Aspirina, 81-325 mg/dia
Un factor de riesgo moderado Aspirina, 81-325 mg/dia o Acenocumarol (INR 2,0-3,0)

Cualquier factor de alto riesgo o mas de un factor de riesgo moderado  Acenocumarol (INR 2,0-3,0; INR deseado 2,5) *

*Si la valvula es mecanica, el INR debe ser mayor que 2, .(es decir, paciente con fibrilacion auricular + valvula mecéanica INR debe estar entre 2,5-3,5).
ICTUS: accidente cerebrovascular; AlT: accidente isquémico transitorio; IC: insuficiencia cardiaca; FEVI: fraccion de eyeccion del ventriculo
izquierdo.

e Pacientes ya estudiados previamente por Cardidlogo pero que presentan descompensacion clinica, 0 no correcta respuesta a tratamien-
to instaurado, o efectos secundarios del tratamiento o recurrencias clinicas de la arritmia a pesar del tratamiento antiarritmico.

e Pacientes con FA estudiada en otro servicio y bien controlada, en los que hay dudas sobre cudl es el tratamiento antitrombotico mas
adecuado o dudas sobre la conveniencia de revertir a ritmo sinusal o dejar en FA cronica.

e Pacientes con clinica compatible con FA paroxistica en los que no se ha podido documentar la arritmia con EKG convencional o
que se sospeche por exploracion fisica (soplo mitral) o Rx de Térax (aumento de auricula izquierda).
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aloracion del riesgo vascular en
pacientes con insuficiencia cardiaca

Dr. Jorge Manuel Romero Requena
Servicio de Medicina Interna. Hospital Perpetuo Socorro.
Complejo Hospitalario Universitario de Badajoz

Introduccion

a Insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico y via final de los factores de riesgo cardiovascular (FRCV)'. Es una entidad
de alta prevalencia e importante morbi-mortalidad. Actualmente 3 grupos de farmacos (inhibidores de la enzima de conversion-IECA,
antagonistas de los receptores de la angiotensina-ARA II y B-bloqueantes-BB) han demostrado mejorar la supervivencia, aunque la
prescripcion de estos farmacos es baja e incompleta.

En este apartado del documento CERCA se tratan los aspectos de manejo diagndstico y terapéutico de la IC cronica, por dos motivos.
Uno al ser un documento de enfoque practico la IC aguda debe ser tenida en cuenta como una situacion amenazante para la vida y,
por ende para derivacion, tratamiento y estudio en servicios especificos hospitalarios. El segundo motivo es que al ser un documen-
to con una vision preventiva global del riesgo vascular se trataran en los diversos apartados aquellas entidades en las que esforzar-
nos en la practica clinica diaria y que evitaran llegar a esta devastadora enfermedad.

Epidemiologia

La prevalencia de la disfuncion ventricular asintomatica es del 4%'. La mitad de los casos son de IC con funcidn sistdlica conserva-
da (ICFSC-FEVI> 0,45-0,5) con prondstico similar a IC sistolica.

Hay una incidencia creciente con el envejecimiento de la poblacion®. La prevalencia en la poblacion general se calcula en el 2-30p"***¢
y sube al 10-20% entre los 70-80 afios'. En Europa la incidencia es de 1,3 casos/1.000 habitantes/afio en la poblaciéon de mas de 25
afios de edad. Se trata de un gran problema de salud publica de las sociedades occidentales, ya que supone frecuentes hospitalizacio-
nes consumiendo el 1-29% de los costes sanitarios’.

El pronéstico es malo, similar a las enfermedades neoplasicas, con una mortalidad entre el 50 y el 60% a los 5 afios del diagnostico8.
La mortalidad en los 4 primeros afios es del 50%, el 40% de los que ingresan fallecen en el siguiente afio'.

Definicion
Aquella situacion fisiopatoldgica en que el corazdn es incapaz de bombear sangre a un ritmo adecuado a los requerimientos metabo-

licos tisulares, o en que solo es capaz de hacerlo con una presion de llenado elevada. Es un proceso progresivo, cuyo principal mar-
cador es el cambio en la geometria del ventriculo izquierdo.

Es una situacion final comun a la que se llega por distintos caminos caracterizada por las alteraciones en la funcion ventricular y en
la regulacion neurohormonal’.

Etiologia

La cardiopatia isquémica y la HTA son las causas fundamentales. Otros FRCV contribuyen a iniciar o perpetuar el problema.
Fisiopatologicamente existen dos formas:

1. La IC sistdlica es un problema de vaciado de una cavidad dilatada con motilidad disminuida de la pared.
2. La IC diastolica es un problema de llenado de una cavidad ventricular de tamafio normal.

En muchos pacientes coexisten ambas anormalidades.
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Poblacion diana y con riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca

Es importante que el clinico se esfuerce en detectar los siguientes estadios de insuficiencia cardiaca que ayudaran a la optimizacion
del diagnéstico y tratamiento (tabla 1). Por los mismos motivos es igualmente importante clasificar a los pacientes en una determi-
nada clase funcional de la NYHA (tabla 2).

Tabla 1. Factores de riesgo y hallazgos a detectar para clasificar el riesgo de la poblacion

A Alto riesgo de desarrollar IC. HTA, DM, alcoholismo.
No alteraciones estructurales Fiebre reumatica.
o funcionales. Farmacos cardiotdxicos.
B Alteracion estructural. Hipertrofia/dilatacion/hipocontractilidad VI.
Sin sintomas o signos de IC. Infarto de miocardio.
Valvulopatia asintomatica.
C Alteracion estructural. Disnea+disfuncion sistdlica.
Sintomas actuales o previos de IC. Asintomatico tras tratamiento.
D Alteracion estructural avanzada. Frecuentes ingresos sin mejoria clinica completa.
Sintomas marcados a pesar de tratamiento 6ptimo. En espera de trasplante cardiaco.

Tabla 2. Clase funcional de la NYHA

Clase | Sin limitacion.
Las actividades habituales no causan disnea, cansancio o palpitaciones.
Clase Il Ligera limitacion de la actividad fisica.

Asintomatico en reposo.

Las actividades habituales causan disnea, cansancio, palpitaciones o angina.
Clase I Limitacion marcada de la actividad fisica.

Asintomatico en reposo.

Las actividades menores causan sintomas.
Clase IV Incapacidad de cualquier actividad fisica sin sintomas.

Sintomatico en reposo.

Estudio basico

No existe ninguna prueba especifica, el adecuado diagnodstico se basa en la correcta combinacion de los datos clinicos con los de las
pruebas complementarias. La investigacion y evaluacion de los factores de riesgo es de gran importancia.

El sintoma guia de la IC (mas sensible y especifico) es la disnea y la fatiga, inicialmente de esfuerzo. De los signos la elevacion de la
presion venosa yugular y el S3 son los mds especificos pero poco sensibles.

El diagnostico de la IC se basa en la sintomatologia y la exploracion fisica, sobre todo en la auscultacion pulmonar y la deteccion de edema.

La analitica nos permite valorar los electrolitos séricos, la funcion renal y la presencia de anemia o trastorno tiroideo. El péptido
natriurético cerebral, se libera en respuesta al aumento de tension del miocardio, la evidencia cientifica disponible respalda su empleo
con alto valor predictivo negativo, especialmente en disnea aguda. Tiene papel importante en el diagnostico de IC en atencion pri-
maria y Urgencias. La radiografia de torax nos revela si existe cardiomegalia y el grado de hipertension venocapilar. El ecocardio-
grama es la prueba mas rentable, aporta mucha informacion sobre la estructura y la funcion cardiaca.

Las pruebas complementarias tienen una sensibilidad en la IC sistélica. La normalidad de la radiografia de térax, el ECG y la ecogra-
fia tienen un alto valor predictivo negativo. La ecocardiografia ademads tiene un alto valor predictivo positivo, detectando IC sistoli-
ca (FEVI<40%) o IC diastdlica (FEVI normal, con alteracion de la relajacion y del llenado del VI en el estudio transmitral).

Objetivos de control recomendado

Las actuales guias sugieren un enfoque terapéutico que incluye no solo los pacientes con IC sintomatica, sino también aquellos en
riesgo de padecerla.

Los objetivos del tratamiento de la IC son:

e Prevencion y control de las enfermedades que pueden originar disfuncion cardiaca e IC. En este sentido los mayores beneficios vie-
nen del esfuerzo en la prevencion primaria sobre la cardiopatia isquémica y la HTA.

e Prevencion de la progresion a IC.

e Mantener o mejorar la calidad de vida.
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Tabla 3. Criterios de Framingham para diagndstico de IC: 2 criterios mayores o 1 mayor y 2 menores.

Criterios mayores

* Disnea paroxistica nocturna, Ortopnea

* Ingurgitacion yugular (Presion venosa>16 cm de agua) y Reflujo hepatoyugular
* Crepitantes

* Cardiomegalia

* Edema agudo de pulmén

* Galope S3

Criterios menores

* Edema en tobillos

*Tos nocturna

* Disnea de esfuerzo

* Hepatomegalia

* Derrame pleural

* Capacidad vital pulmonar descendida 1/3 del maximo
* Taquicardia (frecuencia>120 pm)

Criterio mayor o menor

* Pérdida de mas de 4,5 kg de peso tras el tratamiento

Tabla 4. Algoritmo diagndstico de IC

Presencia sintomas y/o signos

¢ Alto VPN la normalidad
Alterado Normal
‘ IC probable ‘ -< ‘ Analitica/ECG/Rx torax ‘—»‘ IC improbable ‘
+ ¢ Alto VPN la normalidad
Alterado
‘ IC probable ‘ -€ ‘ Ecocardiografia ‘Lﬂm»‘ IC improbable ‘
Alto VPP Alto VPN la

Etiologia/gravedad/tratamiento

normalidad
Otros diagnosticos/derivacion AE

e Mejorar la supervivencia.

Objetivos en estadio A (no alteraciones estructurales o funcionales, asintomético).
¢ No estd establecido el coste-beneficio de los programas de cribado de los pacientes de alto riesgo.
e Recomendaciones grado A

- Control de los FRCV segun las recomendaciones de las guias de practica clinica.

- Supresion de habitos téxicos (tabaco, alcohol, etc.).

- IECA en pacientes con enfermedad arteriosclerdtica, diabetes, HTA con FR vascular asociados.

- Control de la frecuencia cardiaca en pacientes con taquiarritmias supraventriculares.

- Tratamiento de la enfermedad tiroidea.

- Evaluacion periddica de aparicion de sintomas o signos de IC.

- Autocuidado: actuaciones dirigidas a preservar el estado fisico, evitar comportamientos nocivos y detectar sintomas iniciales.
e Restriccion sal, vigilancia peso (ganancia injustificada de 1,5-2 kgs peso) que pueda indicar retencion hidrica.
e Cierto grado de ejercicio fisico adecuado incluso en pacientes muy sintomaticos.
e Vacunacion antigripal y antineumocdcica.

Objetivos en estadio B (alteracion estructural, sin sintomas o signos de IC).

e Las recomendaciones estadio A.

e [ECA a todos los pacientes con IAM reciente o pasado, independientemente de la FE (sobre todo si FE <35%).

¢ BB a todos los pacientes con [AM, independientemente de la FE y todo paciente con FE reducida, hayan tenido o no IAM.
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e Recambio valvular en los pacientes con estenosis o insuficiencias valvulares significativas.

Objetivos estadio C (alteracion estructural, sintomas actuales o previos de IC).

e Diuréticos a los pacientes con retencion de liquidos.

¢ [ECA y BB a todos los pacientes excepto contraindicaciones. Pareceria 16gico iniciar tratamiento primero con IECA y, posteriormente,
los BB. De todos modos, el estudio CIBIS 3 sugiere que es indiferente iniciar primero los IECA y luego los BB o al revés®.

e Digital si persistencia sintomatica excepto contraindicaciones.

o Retirada de farmacos con efecto adverso (AINE, antiarritmicos, Antag del calcio).

e Medidas numeradas en recomendaciones para estadios A y B.

- Diuréticos. Diuréticos de asa, tiazidas y metolazona: Esenciales cuando la sobrecarga de fluidos es manifiesta. No existen estu-
dios que demuestren su efecto sobre la supervivencia.

Diuréticos antialdosterdnicos: Indicados en IC grado IIT o IV de la NYHA, con FEVI inferior a 0,35%, tras IAM y dosis 6ptimas de
IECA o ARA I (no conjuntamente con IECA o ARA II). Se recomienda vigilar funcion renal/niveles de K. Producen una mejoria
sintomatica mas rapida. Puede comenzarse por la adiccion de una tiazida con espironolactona o amiloride, pasando a diuréticos
de asa si se necesitan diuresis mas enérgicas®.

e [ECA. Indicados en todos los pacientes con IC sistolica en los que no exista contraindicacion o intolerancia grave. Es un efecto de

clase. Se deben emplear aquellos con estudios con efectos en la supervivencia. La dosis debe ser la mejor tolerada intentando lle-
gar a las prescritas en ensayos clinicos (EC) (dosis elevadas mejores efectos en hospitalizacion, efectos similares en superviven-
cia/sintomas). Son agentes de primera linea en todos los grados de la IC incluso en pacientes con disfuncion ventricular asinto-
matica®.
ARA T1. No han mostrado ventajas sobre los [ECA. Deben considerarse alternativa en caso de intolerancia clara a los IECA", o en
paciente con tratamientos suboptimos. Aportan escasos beneficios pero con tasa mas elevadas de efectos 2°. Se recomienda vigi-
lar funcion renal e iones10. Cuando FEVI es inferior al 40%, grado funcional II-IV que no toleran IECA o si sintomas persisten-
tes a pesar de I[ECA y BB.

¢ BB. Deben emplearse en todos los pacientes con IC sistolica estable en cualquier clase funcional de la NYHA, incluso en disfuncion
ventricular asintomatica, si no existen contraindicaciones o intolerancia grave®. No debe demorarse su inicio. Intentar alcanzar
las dosis objetivo de cada farmaco en EC. No es un efecto de clase. Poseen estudios: Bisoprolol, carvedilol, metoprolol (succina-
to). No deben tener sobrecarga hidrica y no deben haber recibido apoyo inotropico endovenoso reciente. Tener en cuenta sus con-
traindicaciones como hiperreactividad bronquial, asma, insuficiencia ventricular derecha, insuficiencia adrtica y mitral severas.

e Digital. Considerarse en pacientes sintomaticos con el objeto de mejorar el estado clinico, junto con diuréticos, IECA y BB.

o Hidralazina/DNI"'>*, Alternativa si [IECA/ARA-II no se toleran. Afiadido a IECA si no se tolera la adiccion de ARA II o anti-ALD. Si per-
sistencia sintomatica a pesar de IECA, BB, ARA Il y anti-ALD. Se emplea como terapia adyuvante a la angina o la hipertension™.

o Antagonistas canales del calcio. No se recomiendan. Se usan para control de la angina de pecho (preferentemente amlodipino/felo-
dipino si FEVI reducida).

e Antiarritmicos: En general, no indicacion en la IC'. Un 50% de las muertes en estos pacientes son subitas y posiblemente por arrit-
mias, los BB y la amiodarona estan indicadas en caso de arritmias sintomaticas®.

e Anticoagulantes orales: en IC y fibrilacion auricular®. Las indicaciones aceptadas, manteniendo un INR de 2-3, son: FA cronica o
paroxistica, antecedentes de tromboembolismo previo, presencia de trombo intracavitario detectado mediante ecografia, funcion
ventricular severamente deprimida en presencia de dilatacion de cavidades (indicacion no universalmente aceptada)'.

o La Terapia de Resincronizacion Cardiaca (TRC) esta indicada en pacientes con IC grado funcional III-IV sintomaticos, a pesar del
tratamiento médico 6ptimo, que presenten una funcion ventricular inferior al 35% y ensanchamiento del QRS (> 120 m)®.

o El Desfibrilador Automatico Implantable (DAI) en pacientes con IC, en tratamiento médico 6ptimo y con una expectativa de vida
razonable, constituye indicacion de clase I en los siguientes casos”:

1. En prevencion primaria en pacientes con grado funcional II-III pese a un tratamiento médico 6ptimo con funcion sistélica infe-
rior al 35% con buen grado funcional (independientemente de la etiologia de la disfuncion ventricular).

2. En prevencion secundaria (supervivientes a un episodio de fibrilacion ventricular o a taquicardia ventricular sincopal o hemo-
dindmicamente inestable), con funcion sistolica global < 40%, con buen grado funcional.

Consideraciones en ICFSC

¢ Es mas frecuente en sexo femenino, edad avanzada e hipertensas. La edad esta asociada a pérdida de elasticidad del corazon y gran-
des vasos que origina HTA sistolica e incremento de la rigidez cardiaca y vascular. En general existe un mal manejo de la sal.

e El diagndstico es dificil. En la practica se basa en el hallazgo de sindrome clinico de IC con funcion sistdlica preservada y ausencia
de valvulopatias.

e Carecemos de estudios aleatorizados concluyentes con resultados positivos. Ningun tratamiento ha demostrado efectos en la mor-
bimortalidad.

e F] tratamiento se basa en el control de los FRCV conocidos:



1°: HTA de acuerdo con las GPC.

20: [ECA mejoran la relajacion/distensibilidad y efecto a largo plazo en la regresion de la hipertrofia.

30: B-bloqueantes frenan la FC e incrementan el periodo de diastole.

4°: Diuréticos en episodios de congestion pulmonar y edemas periféricos, con cautela para no reducir excesivamente la precarga.
Otras medidas:

- Calcioantagonistas: Verapamilo mejora la funciéon en miocardiopatia hipertréfica.

- Valorar control de frecuencia cardiaca, mantenimiento o cardioversion en ritmo sinusal de la FA.

- Revascularizacion coronaria.

Esquema basico de tratamiento

De forma esquematica se muestra en qué objetivo hay evidencias en algun sentido de los tratamientos y cuales son los pilares basi-
cos del tratamiento™", Estos son los diuréticos e IECAS, ajustando la dosis hasta conseguir estabilidad clinica, después asociar p-
bloquenates. Si persisten los sintomas o signos de IC valorar asociar un antialdosteronico o ARA-II. Si persisten los sintomas valorar
asociar digoxina, hidralacina/nitrato y otros tratamiento no farmacoldgicos (trasplante-TRC-DAI).

Criterios de derivacion

e Primer episodio sin estudio etiologico previo realizado.

e Reajuste tratamiento.

e Trasplante Cardiaco.

e Ingresos en fase aguda: insuficiencia cardiaca inestable o refractaria a tratamiento.

e Descompensacion de IC cronica por factores desencadenantes que precisen de correccion.

Tratamiento: Pilares basicos
‘ ARA-II ‘
1° IECAS (ARA-II)-Diuréticos ‘ Anti-aldost ‘
2°. B-bloqueantes o
Persistencia sintomas ‘ Digital ‘
‘ Hz-DNI ‘
Supervivencia Sintomas Hospitalizacion Ejercicio FEVI Estadio
BB + +(meses) + + +
IECAS + +(sem) + +
ARA-II + +
Diuréticos +(horas) + +
Digital i? + + + +
AntiALD + +
Nit/hidral + + + +

Manejo practico de la IC

o Establecer el diagnostico/etiologia de IC.

e Valorar gravedad de los sintomas/estimar pronostico.

e [dentificar factores precipitantes: anemia, infecciones.

e [dentificar patologias concomitantes de relieve para la IC.
e Anticipar complicaciones. Monitorizar evolucion.

¢ Consejos al paciente y familiares. Autocuidado.

e Escoger tratamiento adecuado segun las GPC.
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aloracion del riesgo vascular en
pacientes con enfermedad renal

Dra. Barbara Cancho Castellano
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os pacientes con enfermedad renal cronica (ERC) presentan un aumento muy importante de la morbimortalidad cardiovascular
en relacion con la poblacion general'. Entre el 40-75% de los pacientes que empiezan terapia renal sustitutiva tienen enfermedad
cardiovascular (ECV), siendo ésta la causa mds importante de mortalidad total®.

Un estudio decisivo para el reconocimiento de la ERC como factor de riesgo independiente para la morbi-mortalidad cardiovascular
ha sido uno de base poblacional que incluyd a 1.120.295 individuos. Se evaluaba la relacion entre la ERC y el riesgo cardiovascular
(RCV), entre los afios 1996 y 2000, se midi6 la Crp en sujetos no sometidos a dialisis o trasplante, usando la formula MDRD para deter-
minar el FGR, un 17,5% de los pacientes tenian un FGR inferior a 60 ml/min/1,73 m? la media de seguimiento fue de 2,5 afios, hubo
en torno a 138.000 eventos cardiovasculares. Se estimo el riesgo de evento cardiovascular por estadios de ERC, para FGR entre 45-
59, 30-44, 15-29 ml (min/1,73 m* o menos de 15 ml/min/1,73 m? el riesgo fue de 1,4, 2,0, 2,8 y 3,4 y evaluando la relacion con la
mortalidad ajustada a los distintos estadios de ERC fue de 1,2, 1,8, 3,2, y 5,9, respectivamente. Ademas la proteinuria fue asociada a
un incremento de eventos CV de forma independiente’.

En el estudio National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES II), se logré identificar a la enfermedad renal como factor
de riesgo cardiovascular independiente. La tasa de mortalidad por ECV fue de 4,1, 8,6, y 20,5 fallecimientos/ 1000 persona-afio en suje-
tos participantes con FGR mayor de 90, entre 70-89, y menos de 70 ml/min/1,73m? respectivamente. Comparando sujetos con FGR
>90 mL/min/1,73 m? con FGR <70 ml/min/1,73 m* se obtuvo un incremento del riesgo relativo de cardcter significativo de muerte
por ECV (1,7, 95% CI 1,3-2,1) y de todas las causas (1,5, 95% CI 1,2-1,9)".

El informe americano sobre HTA JNC-7 considera a la microalbuminuria elevada y al descenso del filtrado glomerular renal como fac-
tores de riesgo cardiovascular mayores®.

Las guias europeas de la Sociedad Europea de HTA y Sociedad de Cardiologia considera que en pacientes hipertensos el ascenso ligero de crea-
tinina plasmatica, el descenso del FGR<60 ml/min/1,73 m* o el CLCR<60 ml/min o la presencia de microalbuminuria son la expresion de una
lesion organo diana equivalente a la hipertrofia de ventriculo izquierdo o a un indice tobillo brazo <0,9, todos ellos puntos intermedios de la
patologia vascular que confieren un riesgo afiadido alto o muy alto, a su vez considera la ERC como ECV establecida‘.

El desarrollo de la alteracion renal se relaciona con otros factores, como la edad, la HTA, la dislipemia, el sindrome metabolico y la
diabetes mellitus, que también son factores de riesgo cardiovascular, tradicionales, por lo tanto, ECV y ERC pueden desarrollarse con-
juntamente y contribuir mutuamente a su progresion. Por otro lado, la propia ERC lleva asociada una serie de factores de riesgo rela-
cionados con la uremia, como la anemia, inflamacion, hiperhomocisteinemia, estrés oxidativo, alteracion en el metabolismo mineral,
productos finales de la glucosilacion avanzada, factores protrombdticos que van a contribuir al incremento del riesgo de desarrollar
enfermedad cardiovascular.

La ERC es un problema de salud publica importante que afecta a mas del 10% de la poblacion adulta y a mas del 20% de los mayo-
res de 60 afos, representa ademas un factor de riesgo vascular independiente. La deteccion precoz de estos pacientes mejora la mor-
bilidad a largo plazo y los costes sanitarios y debe hacerse mediante planes de estudio de la poblacion en riesgo de desarrollo de ERC,
esto implica una estrecha coordinacion entre diferentes niveles asistenciales y nefrologia’.

En el desarrollo del presente informe se han utilizado como fuentes fundamentales de documentacion las principales guias disponi-
bles en la materia®".
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La ERC consiste en la disminucion de la funcion renal, evaluada por un filtrado glomerular (FG) estimado por distintas formulas menor
de 60 ml/min/1,73 m* o por la presencia de datos de dafio renal (proteinuria, hematuria o alteraciones histologicas), ambos persistentes
durante al menos 3 meses. El dafio renal se diagnostica habitualmente mediante marcadores, en vez de por una biopsia renal, por lo que
el diagnostico de ERC, ya se establezca por un FGR disminuido o por marcadores de dafio renal, puede realizarse sin conocimiento de la
causa. El principal marcador de dafio renal es una excrecion elevada de albimina por orina o proteinas. Por lo tanto el diagnostico de
dafio renal se puede realizar por método de diagnostico directo como la biopsia renal (alteraciones histoldgicas) o bien de forma indirecta
por marcadores, como la albuminuria, proteinuria, alteraciones en el sedimento urinario o alteraciones en las pruebas de imagen’.

A continuacion se describen diversos factores implicados en el desarrollo y riesgo de progresion de la enfermedad renal, importantes
para seleccionar la poblacion en riesgo y candidata a estudio:

Factores de susceptibilidad, que aumentan el riesgo de desarrollar enfermedad renal: edad mayor de 60 afios, historia familiar de enfer-
medad renal, masa renal disminuida, bajo peso al nacer, raza afroamericana, diabetes mellitus, HTA.

Factores iniciadores, implicados en el inicio del dafio renal: enfermedades autoinmunes, infecciones urinarias, farmacos nefrotoxicos,
diabetes mellitus, HTA.

Factores de progresion, que determinan la progresion de la enfermedad renal:

Proteinuria persistente, HTA mal controlada, diabetes mellitus, habito tabaquico, dislipemia, anemia, enfermedad cardiovascular aso-
ciada, envio tardio a unidades de nefrologia.

Todo paciente con sospecha de ERC debe seguir estudios que determinen su estadio evolutivo y potencial reversibilidad.
En el paciente varén mayor de 60 afios con datos de ERC debe descartarse patologia obstructiva urinaria mediante ecografia urologica.

Los pacientes con riesgo de desarrollar ERC (mayores de 60 afios, hipertensos, diabéticos, enfermos cardiovasculares, o sujetos con
antecedentes familiares de ERC) deben ser sometidos a pruebas de despistaje de ERC, evaluando el FG y la albuminuria al menos una
vez al afio.

La creatinina sérica (Crs) aislada no debe ser utilizada como unico instrumento de medida. El aclaramiento de creatinina plasmatica
mediante la recogida de orina de 24 horas es algo mds exacto, aunque puede estar sujeto a errores provocados por una inadecuada
recogida del volumen de orina (infraestimado) o bien por un aumento de excrecion tubular de creatinina (sobrestimado)® .

Ecuaciones recomendadas para la estimacion del FG, como despistaje™ *:
a. MDRD (Modification of Diet in Renal Disease): 186 x [Crs (mg/dl)]""* x (edad)**” x (0,742 si mujer) x (1,210 si raza negra).
b. Cockcroft-Gault: [(140-edad) x peso (kg)] / [Crs (mg/dl) x 72] x 0,85 si mujer.

Las anteriores ecuaciones no son adecuadas en las siguientes situaciones clinicas: peso corporal extremo, alteraciones en la masa mus-
cular, fracaso renal agudo, gestacion, hepatopatia y en caso de sobrecarga hidrica (edema generalizado, ascitis).

Los laboratorios clinicos que utilicen método enzimatico para la determinacion de la creatinina plasmatica deberan utilizar la ecua-
cion desarrollada a partir de la revaloracion de la ecuacion MDRD-4 y que ha sido denominada como MDRD-IDMS FG estimado =
175 x [Crs (mg/dl)]*** x (edad)®** x (0,742 si mujer) x (1,210 si raza negra).

La excrecion de proteinas por orina debe valorarse como el cociente albiimina/creatinina en una muestra aislada de orina, preferible
en la primera orina de la mafiana (normal menos de 30 mg/g).

La ERC representa un factor de riesgo vascular independiente, el riesgo de morbimortalidad cardiovascular aumenta con el avance de
la ERC, es recomendable la valoracion y tratamiento del riesgo vascular en estos pacientes.

Dieta adecuada para el control metabolico y restriccion de sal (menos de 100 mEq/dia de sodio o 2,4 g de sal).
La dieta rica en potasio debe evitarse en insuficiencia renal.

Control del exceso de peso (IMCinferior a 25 kg/m?).



Restriccion de proteinas en la dieta en caso de enfermedad renal moderada y avanzada, estadios 3 y 4.
Ejercicio fisico regular adecuado a las caracteristicas de cada paciente®.
Habito tabaquico:

El tabaquismo es un factor de riesgo cardiovascular, se recomienda el cese inmediato del consumo de tabaco, considerando la deri-
vacion del paciente a unidades especializadas antitabaco® ”.

Control de la presion arterial y de la proteinuria:

Objetivo de PA <130/80 mmHg, los farmacos bloqueantes del SRA tienen un mayor efecto antiproteintrico y renoprotector que otros
antihipertensivos®.

Reducir la proteinuria, con el objetivo de conseguir un cociente albumina/creatinina en orina inferior a 300 mg/g. Haciendo uso de
farmacos renoprotectores como inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o con antagonistas de los receptores AT
1 de la angiotensina II (ARA-II)** ™,

Deben monitorizarse los niveles de creatinina y potasio entre 1-2 semanas del inicio del tratamiento y siempre que se incremente la
dosis del farmaco bloqueante del SRA.

Control del perfil lipidico:

Control de las alteraciones lipidicas, colesterol total por debajo de 200 mg/dl, lipoproteinas de baja densidad (LDL) inferior a 100 mg/dI,
lipoproteinas de alta densidad (HDL) mayor de 40 mg/dl. Realizacion de una dieta adecuada y uso de farmacos como las estatinas’.

Diabetes mellitus:

El objetivo es una HbA,_ menor de 7%. Control inicial con dieta. En DM tipo 1 insulina. En DM tipo 2 el control con antidiabéticos
orales se puede realizar en los estadios 1y 2 de ERC. En el estadio 3 se puede usar gliquidona (como unica sulfonilurea, el resto pue-
den acumularse), asi como tiazolidinadionas, repaglinida y nateglinida. Las biguanidas estan contraindicadas en enfermedad renal
moderada - avanzada por el riesgo a producir acidosis lactica. En estadios 4 y 5 de la ERC el control de la DM se realiza con insuli-
na ',

Antiagregacion plaquetaria y tratamiento anticoagulante:

No se establece una recomendacion especifica en prevencion primaria al carecer de estudios de intervencion disefiados para este sub-
grupo de pacientes con ERC> ™.

La administracion de AAS a dosis baja de 75-100 mg seria util en pacientes con ERC en prevencion secundaria de complicaciones isqué-
micas. El clopidogrel a dosis de 75 mg puede considerarse como alternativa en prevencion secundaria de riesgo en pacientes con enfer-
medad coronaria, vascular periférica o cerebrovascular cuando existe contraindicacion de AAS, pacientes con recurrencias o alto riesgo.

Prevencion de trombosis de accesos vasculares: El tratamiento con AAS, ticlopidina o clopidogrel es eficaz en al prevencion de las
complicaciones trombdticas precoces en la fistula arteriovenosa.

Se debe conseguir un buen control de PA antes de la antiagregacion **".
Fibrilacion auricular

Estd indicada la anticoagulacion con dicumarinicos. En estadios avanzados de ERC 4 y 5 existe un elevado riesgo de sangrado por lo
que se recomienda evaluar individualmente los casos.

Recomendaciones atendiendo a factores relaciones con la ERC [/ uremia

Anemia:
Corregir la anemia. Hb en torno a 11-12 g/dl. Uso de factores estimulantes de la eritropoyesis®.
Metabolismo mineral:

Control del hiperparatiroidismo secundario asociado a la ERC. Uso de captores del fosforo, evitar dosis altas de sales de calcio, utili-
zar suplementos de vitamina D o analogos”.

Otras recomendaciones

Es recomendable realizar ecografia renal en todos los casos.
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Evitar la yatrogenia medicamentosa, prestando especial atencion en pacientes con descenso de la funcion renal. Ajustar las dosis de
farmacos a la funcién renal y edad del paciente, prestando especial atencion en los ancianos. Prescindir de farmacos potencialmente
nefrotoxicos (antiinflamatorios no esteroideos, aminoglicésidos, etc.). En diabéticos no se debe usar la metformina en situacion de ERC
avanzada. Considerar que existen asociaciones de farmacos especialmente peligrosas, por favorecer la retencion de potasio o por dete-
riorar de forma aguda la funcién renal, por ejemplo: diuréticos ahorradores de potasio combinados con B-bloqueantes y ARA-II o
IECAs, o AINEs con los anteriores”* ™,

- Paciente con edad superior de 70 afios afecto de ERC en estadios 1-3 con criterios de estabilidad de la funcién renal y albuminuria
inferior a 500 mg/g, pueden seguir siendo atendidos en las consultas de atencién primaria, sin necesidad de derivacion especifi-
ca a Nefrologia, manteniendo un estricto control de la PA y cuidando de un correcto control del resto de factores de riesgo car-
diovascular asociados.

- Paciente de edad menor de 70 afios:

a. Si el FG es superior a 45 ml/min/1,73 m?* remitir si presenta deterioro progresivo de la funcion renal, albuminuria creciente o
superior a 500 mg/g, o presenta complicaciones (anemia, imposibilidad de controlar factores de riesgo vascular, HTA refracta-
ria). En caso de estabilidad el seguimiento seria en atencion primaria o conjunto.

b. Si el FG es inferior a 45 ml/min/1,73 m? remitir a Nefrologia, seguimiento conjunto o, en casos seleccionados, en atencion pri-
maria.

- En estadios 4-5 de enfermedad renal se derivara en todos los casos a nefrologia.

- Derivacion del paciente diabético:
a. Se tendra en cuenta lo anterior, mas las siguientes recomendaciones.
b. Albuminuria creciente confirmada a partir de 300 mg/g, a pesar de adecuado tratamiento y control de la PA.
c. HTA refractaria (tres farmacos en dosis plenas y ausencia de control).

- En todos los casos se recomienda realizar ecografia uroldgica.
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Introduccion

as enfermedades cerebrovasculares incluyen todos los trastornos del sistema vascular que producen isquemia, ya sean hemorragias
o infartos cerebrales; constituyendo el problema neurologico grave mas frecuente. Es la segunda causa de muerte en la mayoria de
los paises desarrollados y carga muy importante para cualquier sociedad, en términos de muerte, discapacidad y gasto sanitario.

El 85% de los ictus son isquémicos y el resto son hemorragicos, ambos comparten muchos de los factores de riesgo y se benefician
de similares medidas correctoras, aunque hay aspectos diferenciales que deben ser tenidos en cuenta'.

Prevencion del primer ictus

Poblacion de riesgo que precisa prevencion activa del ictus

Es muy util poder estimar el riesgo que tiene una persona de sufrir un primer ictus; numerosos factores pueden contribuir a inducir
riesgo de ictus y muchos individuos tienen mas de un factor de riesgo. Existen factores de riesgo bien documentados y son modifi-
cables con tratamiento especifico y otros estan menos documentados o no existen tratamientos probados para ellos. Es también impor-
tante tener en cuenta la interaccion que los distintos factores pueden tener entre si para elegir el programa mas adecuado de modifi-
cacion del riesgo.

Objetivos:

- Identificar a los individuos con un riesgo elevado no conscientes de su riesgo.

- Evaluar el riesgo en presencia de mas de un factor.

- Determinar el riesgo de un individuo que puede ser objeto de seguimiento especifico y un programa para reducir el riesgo.
- Orientar el uso adecuado de pruebas diagndsticas.

- Estimar el riesgo cuantitativo para la eleccion de tratamientos.

Se recomienda el uso de instrumentos de evaluacion del riesgo como, el Framingham Stroke Profile (FSP), que es util para identificar
sujetos en los que podrian ser utiles intervenciones terapéuticas y que pudieran no estar recibiendo un tratamiento adecuado. La FSP
utiliza un modelo de riesgos proporcionales de Cox con los factores de riesgo como covariables y calcula estimaciones puntuales en
funcién de la ponderacion de los coeficientes del modelo. Son predictores independientes de ictus: la edad, presion arterial sistdlica,
hipertension, diabetes mellitus, tabaquismo actual, cualquier enfermedad cardiovascular establecida, fibrilacion auricular e hipertro-
fia ventricular izquierda en el electrocardiograma?. Disponible en http://www.framinghamheartstudy.org/risk/stroke.htlm. Se reco-
mienda el uso de la funcion SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation) para la poblacion europea de bajo riesgo. Este modelo esti-
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ma el riesgo de muerte cardiovascular a 10 afios segun la edad, sexo, presion arterial sistdlica, colesterol total y tabaquismo, basado
en 12 estudios de cohortes europeas con 250.000 individuos y 3 millones de personas-afio de observacion’. Disponible en
http://www.escardio.org/Policy/prevention/initiatives/Documents/SCORE-low.pdf. Existe una version calibrada para Espafia‘.

Factores de riesgo

La enfermedad coronaria y el ictus comparten diversos factores de riesgo, pero la importancia que tiene cada uno de ellos en estas
condiciones no es similar. A diferencia de la enfermedad coronaria, el factor de riesgo més importante del ictus es la hipertension arte-
rial (HTA) (riesgo relativo [RR]>4), siendo éste el tnico factor asociado de una manera consistente con todos los tipos de ictus. El resto
de los factores, al igual que en la enfermedad coronaria, presentan asociaciones mas moderadas (RR=2 a 4).

Existen diversos factores de riesgo de padecer un primer ictus para los que hay evidencia de que un tratamiento adecuado puede redu-
cir este riesgo. Estos factores son, por tanto, modificables a través de una intervencion terapéutica. El ictus comparte bastantes facto-
res de riesgo, en mayor o menor grado de asociacion, con la enfermedad coronaria, con la diferencia de que, en el caso del ictus, la
HTA es el factor mas importante. Entre los factores asociados modificables se encuentran el tabaquismo, la diabetes, la dislipemia, la
obesidad y la inactividad fisica. El grado de asociacion de los diferentes factores de riesgo modificables con el ictus y las recomen-
daciones relacionadas pueden revisarse en las guias®*. Recientemente se comienza a atribuir un aumento del riesgo de ictus a ciertas
condiciones o marcadores, aunque la evidencia disponible no es por el momento concluyente. Entre éstos se encuentran algunos mar-
cadores inflamatorios (recuento de leucocitos, la proteina C reactiva o ciertas infecciones), el fibrinogeno, la presencia de microalbu-
minuria o el nivel en plasma de cistatina C"*.

No modificables Asociacion fuerte Asociacion mas débil

- Edad - Hipertension arterial - Sindrome metabolico
- Sexo - Tabaquismo - Consumo de drogas

- Raza - Diabetes mellitus - Anticonceptivos orales

- Bajo peso al nacer
- Factores hereditarios

- Fibrilacion auricular - Migrafia

- Hipercolesterolemia - Hiperhomocisteinemia

- Estenosis de la arteria carétida - Elevacion de Lipoproteina (a)

- Enfermedad de células falciformes - Inflamacion e infeccion

- Terapia hormonal - Obesidad y distribucion de la grasa corporal

- Alcoholismo
- Hipertrofia ventricular izquierda
- Hipercoagulabilidad

- Inactividad fisica
- Factores dietéticos
- Ciertas cardiopatias emboligenas

- Trastornos respiratorios del suefio
- Marcadores inflamatorios
- Infecciones

Poblacion diana para realizar una prevencion activa del ictus.

1. Enfermedad vascular establecida coronaria o periférica.

2. Individuos con algun factor de riesgo, especialmente hipertension arterial.
3. Diabéticos.

4, Pacientes en fibrilacion auricular u otras cardiopatias emboligenas.

5. Pacientes con riesgo de mortalidad vascular superior al 5%.

Valoracion del riesgo vascular global. Examen y pruebas clinicas necesarias

1. Historia clinica, con especial énfasis en el estilo de vida, antecedentes familiares de enfermedades vasculares y factores de riesgo.

2. La exploracion fisica debe incluir: talla, peso, perimetro abdominal, presion arterial, auscultacion cardiaca, laterocervical y hueco
supraclavicular.

3. Datos analiticos: glucemia, lipidograma, glucosuria, proteinuria, microalbuminuria.

4. Electrocardiograma.

5. Medicion de carga arteriosclerotica: medida grosor intima-media (GIM) en la arteria cardtida comun, cuantificacion indice tobillo-
brazo, medida de disfuncion endotelial con test de reactividad a la hiperemia, test de vasorreactividad cerebral, determinacion de
microalbuminuria.

Pacientes candidatos a valoracion por Neurologia antes del primer ictus

- Soplo laterocervical en la exploracion fisica.
- Estenosis carotidea asintomatica conocida.
- Infartos cerebrales subclinicos detectados por cualquier técnica de neuroimagen.

64



- Pacientes que precisen una medicion de carga arteriosclerdtica con técnicas neurosonologicas (grosor intima-media, vasodilatacion
dependiente de endotelio, test de vasorreactividad cerebral).

1. Alimentacion variada: se recomienda el consumo de frutas, vegetales, pescado (preferentemente azul), pan integral y carnes blan-
cas. Se debe intentar reducir el consumo de grasas saturadas, sustituyéndolas por grasas monoinsaturadas y poliinsaturadas de
origen vegetal. La dieta debe ser baja en sal (inferior a 5 gramos al dia), evitando la adicion de sal a las comidas, asi como el con-
sumo de alimentos con un elevado contenido de sodio (platos precocinados, embutidos, quesos y conservas).

2. Ejercicio fisico adaptado a las condiciones funcionales de la persona. Es aconsejable realizar al menos 30 minutos de ejercicio mode-
rado la mayor parte de los dias de la semana.

3. Evitar el sobrepeso y la obesidad mediante ejercicio fisico y seguir una alimentacion adecuada. Es aconsejable reducir el peso en
aquellas personas con un indice de masa corporal superior a 25 Kg/m* y/o un perimetro abdominal mayor de 88 en mujeres o
superior a 102 en hombres.

4. No fumar.

5. Evitar el consumo elevado de alcohol o reducirlo a menos de 30 gramos/dia en hombres y 20 gramos/dia en mujeres.

La decision de iniciar estrategias preventivas en la poblacion general de alto riesgo todavia estd sujeta a un amplio debate sobre su
efectividad real y su eficiencia en relacion con el coste y la asignacion de recursos. Habitualmente se considera un riesgo vascular
elevado una estimacion superior al 5% de sufrir un episodio vascular mortal a los 10 afios segun las tablas de SCORE. Estas tablas
son para el uso especifico en sujetos sin enfermedad vascular conocida. Las personas en las que existe evidencia de enfermedad vas-
cular previa presentan, indistintamente del cdlculo obtenido en la tabla, un riesgo vascular elevado y deben ser objeto de estrategias
preventivas y terapéuticas mas intensivas.

Recomendaciones para prevenir un ictus en sujetos con riesgo vascular elevado una estimacion superior al 5%:

1. Mantener la presion arterial por debajo de 140/90 mmHg (menor de 130/80 en diabéticos y/o insuficiencia renal). Los farmacos que
bloquean el sistema renina-angiotensina-aldosterona, con o sin diuréticos, son los de primera eleccion. La correccion de la hiper-
tension arterial es el tratamiento mas eficaz para prevenir una hemorragia cerebral.

2. Colesterol total inferior a 175 mg/dl y colesterol LDL inferior a 100 mg/dl. En pacientes con niveles superiores a éstos se iniciara
tratamiento con estatinas.

3. Glucemia en ayunas inferior a 100 mg/dl y HbA, _inferior a 6,5%. Dieta, y si cumple criterios de diabetes se iniciard tratamiento
con antidiabéticos orales o insulina.

4, En mujeres iniciar tratamiento con 100 mg de aspirina, controlando adecuadamente la presion arterial cuando el SCORE de riesgo sea
superior al 10%. La administracion de aspirina en pacientes hipertensos no controlados aumenta el riesgo de hemorragia cerebral. Este
tratamiento puede ser util también en varones para prevenir el infarto de miocardio, sopesando los riesgos asociados al tratamiento.

5. Los pacientes con fibrilacion auricular o riesgo cardioembolico deben ser adecuadamente valorados para identificar el mejor trata-
miento para corregir el trastorno del ritmo, la frecuencia cardiaca y prevenir las complicaciones cardioembdlicas. Para los pacien-
tes con FA se recomienda el siguiente tratamiento:

Riesgo Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo alto
Perfil Mujeres > 75 afios Estenosis mitral
65-74 afos Hipertension arterial Protesis valvular
Enf. coronaria Insuficiencia cardiaca
Hipertiroidismo Fraccion eyeccion < 35%
Diabéticos
Tratamiento Aspirina 100 mg/dia Aspirina (100 mg/dia)
o acenocumarol (INR entre 2 y 3). Acenocumarol (INR entre 2 y 3).
Observaciones En pacientes con intolerancia El deseo del paciente debe ser Si existe contraindicacion para
a la aspirina, valorar tratamiento tenido en cuenta para seleccionar la anticoagulacion se
con triflusal. el tratamiento. administrara aspirina.

La reciente publicacion del estudio RE-LY que comparé dabigatran (a dos dosis distintas: dosis alta 150 mg/12 h y dosis baja 110
mg/12 h) con warfarina en mas de 18.000 pacientes con fibrilacion auricular y al menos un factor de riesgo embdlico, mostrd
mayor eficacia del inhibidor oral de la trombina que la warfarina en la prevencion del ictus y del embolismo sistémico, sin aumen-
tar la tasa de complicaciones hemorragicas. La introduccion futura de dabigatran puede modificar esta tabla de decision’.
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6. Los pacientes con protesis valvulares mecanicas el nivel de anticoagulacion estara en 2,5 y 3,5 de INR.

7. Los pacientes con estenosis carotidea asintomatica deben ser examinados sistemdticamente para detectar otras causas tratables de
ictus y debe aplicarse un tratamiento intensivo de todos los factores de riesgo identificados. Se recomienda el empleo de aspirina,
salvo que exista contraindicacion para la misma. Se recomienda la endarterectomia carotidea profilactica en pacientes muy selec-
cionados siempre que la estenosis sea de alto grado (mayor del 70%), el equipo quirtrgico tenga una morbimortalidad inferior al
30, la esperanza de vida del paciente y la comorbilidad sean adecuada. En la seleccion de los pacientes se recomienda se tenga
en cuenta la situacion hemodindmica cerebral y las preferencias del paciente. En situacién de alto riesgo quirtrgico la angioplas-
tia con stent utilizando proteccion distal puede ser una alternativa a la cirugia.

8. Los pacientes con infartos cerebrales silentes, descubiertos incidentalmente, precisan un estudio etiologico y serdn tratados de la
misma forma que los pacientes con ictus clinicamente declarados.

Prevencion secundaria del ictus

Una de las principales preocupaciones ante un paciente que ha padecido un ictus o AIT es la posibilidad de que vuelva a sufrir un
nuevo episodio vascular cerebral. Diferentes estudios han mostrado que este aumento del riesgo incluye también a la enfermedad coro-
naria o la muerte de causa vascular. Tras un ictus isquémico, el riesgo de recurrencia durante el primer afio es de aproximadamente
un 10% y posteriormente, de un 5% anual. Asimismo, el riesgo de presentar una enfermedad coronaria se estima en un 6% durante
el primer afio y posteriormente, en un 4,6% anual. Asi, el riesgo de recurrencias vasculares durante el primer afio después de un ictus
isquémico o AIT suele ser de tipo cerebrovascular. El riesgo de sufrir un ictus isquémico es especialmente elevado tras un AIT. Una
revision sistematica mostré que el 3,5% de los pacientes sufrié un ictus durante los dos primeros dias de un AIT, el 8% durante el pri-
mer mes y hasta el 9,2% durante los primeros 90 dias. De ahi que el AIT precise de una evaluacion activa y precoz.

Existen unos factores predictivos de recurrencia de ictus":

Estudio Seguimiento (afios) Factor Riesgo relativo (IC 95%)
Rochester 10 Edad 1,7 (1,3-2,2)
Diabetes 1,7 (1,26-2,24)
Northern Manhattan 5 Alcohol 2,5 (1,4-4,4)
HTA 1,6 (1,01-2,6)
Glucemia ingreso 14 (1,1-1,7)
Perth 5 Edad mayor de 75 afios 2,6 (1,1-6,4)
Diabetes 2,1 (0,95-4,4)
Malmé 5 Diabetes 1,6 (1,1-2,5)
F. auricular 1,8 (1,1-2,9)
South London 5 Diabetes 1,85 (1,18-2,90)
F. auricular 1,70 (1,09-2,66)
South London 10 HTA 1,38 (1,04-1,82)
[AM 1,50 (1,06-2,11)
F. auricular 1,51 (1,09-2,09)

En la siguiente tabla se ofrece una comparacion de variables utilizadas en modelos predictivos de riesgo a medio-largo plazo de
ictus/muerte tras AIT/ictus".

Hankey GJ, Kernan WN, Howard

JNNP 1992 Stroke 2000 Stroke, 1987
Variable lctus Ictus/muerte Muerte
Envejecimiento + + +
ECV previa AT ictus ictus
Coronariopatia - + +
Insuficiencia cardiaca - + -
EAP + - -
Diabetes + +
HTA - +
Tabaquismo - - +

Estratificacion del riesgo de ictus tras un AIT y algoritmo de decisiones

Se han propuesto escalas basadas en caracteristicas clinicas para estratificar el riesgo de recurrencia de ictus en individuos que han
sufrido un AIT previo. Las mas destacadas son: la escala de California, la ABCD y la escala ABCD2. Estas escalas han sido validadas
en numerosos estudios. Con estas tablas se establece que el riesgo de presentar un ictus isquémico tras un AT, segun los resultados
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de la escala ABCD2, es del 18% tras los primeros 90 dias de haber sufrido un AIT™. Las tablas ABCD2 presentan un rango de pun-

tuacion total de 0 a 7 para los componentes o predictores de riesgo independientes.

Criterio

Tabla ABCD2

Puntuacion

Edad: >6 0 afios (Age)
Presion arterial: (PAS > 140 mmHg o PAD > 90 mmHg) (Blood pressure)
Caracteristicas clinicas: (Clinical features)
debilidad focal
alteraciones en el habla sin debilidad focal
Duracion de los sintomas: (Duration of symptoms)
> 60 minutos
< 60 minutos
Diabetes: (Diabetes mellitus)

AIT carotideo AIT vertebrobasilar AIT posible Dudoso AIT
Clinica C1. Uno o mas de C2. Uno o mas de los C3. Dos 0 mas de (C3. Sintoma aislado
los siguientes siguientes: los siguientes: C4. Uno de
Afasia Pérdida visual Disartria los siguientes:
Pérdida vision monocular bilateral simultanea Ataxia Pérdida de consciencia
Debilidad unilateral Debilidad bilateral Disfagia Cefalea leve/Mareo/nausea
Trastorno unilateral simultanea Diplopia Fatiga/cansancio/debilidad general
sensorial Trastorno sensitivo Vértigo Drop attacks
bilateral
Sindromes alternos
ABCD2 4 a7 puntos 0 a 3 puntos No indicado su uso

Otros criterios

Tratamiento

Sospecha estenosis
extracraneal o intracraneal.
Sospecha fundada cardiopatia
emboligena.

TC cerebral con patoldgico
Comenzar con aspirina 300 mg
al dia. Si intolerancia a AAS
utiliar clopidogrel 75 mg al dia
o triflusal 600 mg al dia.

Si TC normal y existe FA o
cardiopatia emboligena iniciar

No hay sospecha estenosis
intracraneal o extracraneal.

No hay sopecha fundada
cardiopatia emboligena.

TC cerebral normal.

Comenzar con aspirina 300 mg
al dia. Si intolerancia a AAS
utilizar clopidogrel 75 mg al dia
o triflusal 600 mg al dia.

Existe FA o cardiopatia
emboligena iniciar anticogulacion.

No hay sospecha estenosis intra
o extracraneal.

No hay sopecha fundada
cardiopatia emboligena.

TC cerebral normal.

Valorar si existen FRCV: Aspirina 100 mg

al dia o triflusal 600 mg al dia.
Tratamiento sintomatico si precisara.

anticogulacion.
Ingreso hospitalario urgente
Neurologia

Consulta preferente o alta resolucion Considerar derivar/consultar a Neurologia
Neurologia o0 Medicina Interna o Cardiologia u ORL.

Decision

Recomendaciones generales en prevencion secundaria del ictus

Los apartados que vienen a continuacion contienen una revision actualizada de las recomendaciones para el manejo del ictus segun
la European Stroke Initiative, la European Stroke Organization, la American Heart Association/American Stroke Association y la Guia
Oficial del Grupo de Enfermedades Cerebrovasculares de la Sociedad Espafiola de Neurologia®"*.
1. Tratamiento antitrombdtico.
- Ictus/AIT no cardioembolico o cardioembdlico con contraindicacion de anticoagulacion. Todo paciente debe ser tratado con un agen-
te antiagregante plaquetario. Este reduce los eventos vasculares recurrentes en pacientes con AIT o ictus previo un 22% (RR 0,78;
IC 95% 0,76-0,80). Se recomienda la antiagregacion con aspirina (100-300 mg/dia), clopidogrel (75 mg/dia) o trifusal (600 mg/dia).
- Ictus/AIT cardioembolicos. La anticoagulacion oral (ACO) indefinida (INR 2-3) reduce el riesgo de recurrencia isquémica en pacien-
tes con FA no valvular (HR 0,34 IC 95% 0,20-0,57) y la mayoria de las demds fuentes cardiacas emboligenas. Se recomienda la
ACO en pacientes con AT o ictus de origen cardioembdlico con independencia de su edad.
2. Tratamiento antihipertensivo. El tratamiento hipotensor reduce el riesgo de recurrencia tras un ictus o AIT un 24% (RR 0,76; IC
95% 0,63-0,92). Se recomienda iniciar tratamiento antihipertensivo en la mayoria de los pacientes que han sufrido un ictus o AIT
a los 7 dias del inicio del ictus, excepto en aquellos que padecen hipotension ortostatica o estenosis bilateral de cardtidas supe-
rior o igual al 70%. Se recomienda iniciar el tratamiento con independencia de los niveles de PA, con el objetivo de reducir ésta
de forma progresiva, utilizando la combinacion de indapamida (2,5 mg/dia) y perindopril (4 mg/dia) o eprosartan (600 mg/dia).
3. Tratamiento hipolipemiante. Dos estudios han demostrado que el tratamiento con sinvastatina (40 mg/dia) o atorvastatina (80
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mg/dia) reducen el riesgo de eventos vasculares en pacientes con ictus previo de origen no cardioembolico, con independencia de
los niveles basales de LDL-colesterol. Se recomienda el tratamiento con estatinas en pacientes con ictus no cardioembolico.

4, Tratamiento de la diabetes. El analisis secundario del ensayo PROactive, la pioglitazona, redujo el riesgo de ictus recurrente, mor-
tal 0 no mortal, en pacientes con ictus previo un 47% (RR 0,53; IC 95% 0,34-0,85). Se recomienda mantener en niveles de nor-
moglicemia a los pacientes diabéticos que han sufrido un ictus/AlT.

5. Tratamiento de revascularizacion. En pacientes con AIT o infartos cerebrales parciales del territorio vascular anterior con estenosis
de la arteria carotida ipsilateral de entre un 70-99% se recomienda la revascularizacion mediante tromboendartrectomia lo mas
precozmente posible. Estos pacientes deben recibir el mismo tratamiento médico que si no hubieran sido intervenidos.

Seguimiento ambulatorio orientativo del paciente con ictus en atencion especializada: criterios y contenidos

El seguimiento del ictus resulta fundamental para conseguir una adecuada atencion al mismo. Para ello se requiere la interaccion entre
atencion especializada y atencion primaria. A continuacion se especifica el seguimiento de cada uno de los subtipos etiopatogénicos
del ictus en el ambito de la atencion especializada, dentro del Programa de Seguimiento Ambulatorio del Ictus.

Subtipo etioldgico 1 mes 3 meses 6 meses 12 meses 2°afio 3°yss
Ictus aterotrombdtico revascularizable + + + + +
Ictus aterotrombotico no revascularizable + + + Cada 6 Alta
Ictus cardioembolico + + meses Alta
Ictus lacunar/indetermninado + + A criterio Alta
Hemorragia intracraneal + + neurélogo Alta

Contenidos aconsejables 1. Comprobar resultados analiticos y de neuroimagen

2. Comprobar presion arterial

3. Corroborar adherencia pautas tratamiento, habitos y estilos de vida
. Descartar efectos adversos farmacoldgicos

. Estudio neurosonoldgico cuando sea preciso

. Determinar estatus funcional (escalas: NIHss, Rankin, Barthel....)
. Determinar funcidn cognitiva; examen neuropsicoldgico

. Escalas de depresion, escala Epworth

. Educacion sanitaria

10. Solicitar pruebas

11. Realizar informe actualizado

~
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Recomendaciones en situaciones especiales

Tratamiento antitrombotico tras una hemorragia intracerebral

El uso de antiagregantes o anticoagulantes en pacientes que han sufrido una hemorragia crebral (HIC) es una situacion clinica com-
pleja. El tratamiento anticoagulante, aun dentro de un objetivo de INR terapéutico de entre 2 y 3, comporta un riesgo dos veces supe-
rior de presentar una HIC. La incidencia de esta complicacion se estima aproximadamente en un 0,3% al afio. De manera similar, el
tratamiento con antiagregantes puede aumentar el riesgo de una HIC.

Poblacion % Riesgo absoluto anual
Poblacion general (edad media: 70 afios) 0,15%
Aspirina (cualquier dosis)

Fibrilacion auricular 0,2
Enfermedad cerebrovascular 0,3
Aspirina mas clopidogrel

Fibrilacion auricular 0,3
Enfermedad cerebrovascular 04
Anticoagulacion (INR 2,5)

Fibrilacion auricular 0,3-0,6
Enfermedad cerebrovascular 0,4-1,0
Anticoagulacion mas aspirina 0,5-1,0

El riesgo de presentar una hemorragia intracerebral durante un tratamiento anticoagulante es superior en ciertas situaciones clinicas
como edad avanzada, presion arterial elevada, ictus previo o intensidad de la anticoagulacion. El riesgo de iniciar un tratamiento anti-
coagulante tras una hemorragia intracerebral supera, en general, a los beneficios en aquellos pacientes que no presentan un riesgo
muy elevado de episodios isquémicos de tipo embolico. La decision de iniciar o reestablecer el tratamiento anticoagulante debe indi-
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vidualizarse considerando el riesgo de una nueva hemorragia. Se debe considerar el tratamiento anticoagulante después de 7 a 10 dias
de una hemorragia intracerebral s6lo en pacientes con un riesgo muy elevado (mayor de 6,5% al afio) de presentar un ictus isquémi-
co. Se debe considerar el tratamiento con heparinas de bajo peso molecular transcurridos 2 dias de una hemorragia intracerebral con
el objetivo de reducir el riesgo de trombosis venosa profunda o embolismo pulmonar. En pacientes que tras una hemorragia intrace-
rebral presentan indicacion para un tratamiento antitrombodtico y en los que no se considera el tratamiento anticoagulante, el trata-
miento con antiagregantes es una alternativa®.

El tratamiento con antitrombadticos durante el embarazo es una situacion clinica compleja para la que existe un numero limitado de
alternativas terapéuticas. En mujeres embarazadas con valvulas cardiacas las heparinas no fraccionadas se han mostrado seguras para
el feto y tienen la indicacion de la profilaxis de episodios trombdticos. Los anticoagulantes derivados cumarinicos atraviesan la barre-
ra placentaria, por lo que causan sangrado fetal, que es especialmente relevante durante el parto, y tienen potencial teratogénico. El
uso de antiagregantes, como el acido acetilsalicilico, durante el embarazo comporta el riesgo de causar abortos y malformaciones con-
génitas. Puede considerarse durante el segundo y tercer mes de gestacion y a la minima dosis eficaz, no hay evidencia de seguridad
la administracion de acido acetilsalicilico en el primer trimestre de gestacion'.

—

. Strong K, Mathers C, Bonita R. Preventing stroke: saving lives around the world. Lancet Neurol 2007;6(2):182-7.

. D’Agostino RB, Vasan RS, Pencina MJ, Wolf PA, Cobain M, Massaro JM, et al. General cardiovascular risk profile for use in primary care: The Framingham Heart
Study. Circulation 2008;117:743-53.

. Conroy RM, Pyoriléd K, Fitzgerald AP, Sans S, Menotti A, De Backer G, et al. Estimation of ten-year risk of fatal cardiovascular disease in Europe: the SCORE

project. Eur Heart J 2003; 24(11):987-1003.

Sans S, Fitzgerald AP, Royo D, Conroy R, Graham I. Calibracion de la tabla SCORE de riesgo cardiovascular para Espafia. Rev Esp Cardiol 2007;60:476-85.

. Diez Tejedor E, Fuentes B, Gil Nuiiez AC, Gil Peralta A, Matias Guiu J, por el comité ad hoc del Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la SEN.
Guia para el tratamiento preventivo de la isquemia cerebral. En: Diez Tejedor, editor. Guia para el diagnostico y tratamiento del ictus. Guias oficiales de la
Sociedad Espaiiola de Neurologia. Barcelona: Prous Science 2006:133-183.

6. Goldstein LB, Adams R, Alberts MJ, Appel LJ, Brass LM, Bushnell CD, Culebras A, Degraba TJ, Gorelick PB, Guyton JR, Hart RG, Howard G, Kelly-Hayes M,
Nixon JV, Sacco RL. Primary prevention of ischemic stroke: a guideline from the American Heart Association/American Stroke Association Stroke Council:
cosponsored by the Atherosclerotic Peripheral Vascular Disease Interdisciplinary Working Group; Cardiovascular Nursing Council; Clinical Cardiology Council;
Nutrition, Physical Activity, and Metabolism Council; and the Quality of Care and Outcomes Research Interdisciplinary Working Group: the American Academy
of Neurology affirms the value of this guideline. Stroke 2006;37(6):1583-633.

7. Rundek T, Sacco RL. Risk factor management to prevent first stroke. Neurol Clin 2008;26(4):1007-ix. doi:10.1016/j.ncl.2008.09.001.

8. Hankey GJ. Potential new risk factors for ischemic stroke: what is their potential?. Stroke 2006;37(8):2181-8.

9. Connolly SJ, Ezekowitz MD, Yusuf S, et al. Dabigatran versus warfarin in patients with atrial fibrillation. N Engl J Medicine 2009;361:1139-1151.

10. Egido JA. Benefits of modifying the predictive factors of stroke recurrence. Cerebrovasc Dis 2005;20 (suppl 2):84-90

11. Pendlebury ST. Cerebrovascular Dis 2009;27 (supl 3):1-11.

12. Johnston SC, Rothwell PM, Nguyen-Huynh MN, Giles MF, ef al. Validation and refinement of scores to predict very early stroke risk after transient ischaemic
attack. Lancet 2007;369:283-292.

13. Sacco RL, Adams R, Albers G, Alberts MK, Benavente O, Furie K, et al. Guidelines for Prevention of Stroke in Patients With Ischemic Stroke or Transient Ischemic
Attack. A Statement for Healthcare Professionals From the American Heart Association/American Stroke Association Council on Stroke. Stroke 2006;37:577-
617.

14. European Stroke Organisation (ESO) Executive Committee. Guidelines for management of ischaemic stroke and transient ischaemic attack 2008. Cerebrovasc Dis
2008;25:457-507.

15. Hart RG, Tonarelli SB, Pearce LA. Avoiding central nervous system bleeding during antithrombotic therapy: recent data and ideas. Stroke 2005;36:1588-93.

16. Bates SM, Greer IA, Hirsh JK, Ginsberg JS. Use of antithrombotic agents during pregnancy: the seventh ACCP conference on antithrombotic and thrombolytic

therapy. Chest 2004;126:627S-644S.

N

w

oo

Documento “"CERCA"




Documento de Consenso Extremefio

sobre Riesgo CArdiovascular

aloracion del riesgo vascular en
pacientes con enfermedad arterial
periférica

Dr. Fernando Miguela Llamas
Centro de Salud de Gévora

Introduccion

a enfermedad arterial periférica (EAP) es una de las afecciones mas prevalentes y es habitual la coexistencia con enfermedad
vascular en otras localizaciones. El diagnostico precoz es importante para poder mejorar la calidad de vida del paciente y reducir el
riesgo de eventos secundarios mayores, como el infarto agudo de miocardio o el ictus. El mejor test no invasivo para diagnosticar la
presencia de EAP es el indice tobillo-brazo que, ademas, tiene valor prondstico para la extremidad afectada y para el desarrollo de
infarto agudo de miocardio (IAM) durante el seguimiento.

La claudicacion intermitente de los miembros inferiores es la forma mas frecuente de presentacion clinica. La presencia de isquemia
critica implica la necesidad de tratamiento de revascularizacion precoz por el elevado riesgo de pérdida de la extremidad.

La EAP afecta a un 15-20% de los sujetos mayores de 70 afios”, aumenta de forma lineal con la edad. Es mds frecuente en el hom-
bre apareciendo 10 afios mds tarde en la mujer.

Etiologia

Las causas son distintas segun la forma de presentacion clinica: isquemia arterial aguda o cronica (tabla 1).

Tabla 1. Clasificacion etiopatogénica de la isquemia periférica aguda y cronica

Isquemia  aguda Isquemia cronica
Embolia arterial (30%) Trombosis arterial aguda (70%) o Arteriosclerosis obliterante
® Origen cardiaco: ® Arteriopatias degenerativas ® Tromboangeitis obliterante
- FA en el 80% de las embolias (60% de isquemia arterial aguda): o Arteritis de Takayasu
- Patologia valvular (15-300%) - Arteriosclerosis obliterante e Enfermedad del colageno
- Enfermedad del nodo sinusal - Enfermedad aneurismatica ® Arteriopatia diabética
- Cardiopatia isquémico-hipertensiva e Arteriopatias inflamatorias: e Sindrome de atropamiento vascular
- Miocardiopatia iatrogénica - Tromboangitis obliterante
* Origen venoso: embolia paradéjica - Vasculitis
® Origen arterial: e Lesiones vasculares traumaticas
- Aneurisma e Trastornos hematoldgicos
- Arterosclerosis
- Yatrogenia

Factores de riesgo cardiovascular y EAP

Algunos estudios han confirmado que los factores de riesgo mayores ( diabetes, hipertension, tabaquismo e hiperlipidemia) estan impli-
cados en un 80-90% de las enfermedades cardiovasculares*” La prevalencia de laEAP tanto sintomatica como asintomdtica es mayor
en varones que en mujeres. La edad es el principal marcador de riesgo de EAP. Se estima que la prevalencia de claudicacién intermi-
tente en el grupo de 60-65 afios es del 35%, sin embargo, en el grupo de 70-75 afios es del 70%.
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Los fumadores mas severos no solo tienen mas riesgo de EAP, sino que presentan las formas mas graves que ocasionan isquemia critica®®.

El abandono del tabaco se acompaiia de reduccion de riesgo de EAP° y se ha comprobado que, aunque el riesgo de desarrollar EAP
en ex fumadores es de 7 veces mayor que en no fumadores. La diabetes mellitus es un factor de riesgo cuantitativo y cualitativo, ya
que por cada aumento del 1% de la hemoglobina glicosilada se produce un incremento del 25% en el riesgo de EAP®. También los
pacientes diabéticos tienen hasta 10 veces mas riesgo de amputacion.

Las alteraciones en el metabolismo de la homocisteina constituyen un importante riesgo de arterioesclerosis y, en especial, de EAP". El
mecanismo de accion podria ser doble: por una parte, promover la oxidacion del cLDL y, por otra, inhibir la sintesis de 6xido nitrico.

Los valores de proteina C reactiva (PCR) en los pacientes con EAP establecida, se ha mostrado como marcador de riesgo de futuros
eventos cardiovasculares'. Los valores de fibrindgeno y las alteraciones en las propiedades hemorreoldgicas de la sangre también se
han asociado con una mayor prevalencia de arteriopatia periférica.

La sintomatologia de los pacientes con EAP se estratifica segun la clasificacion de Leriche-Fontaine (tabla 2); esta clasificacion agru-
pa a los pacientes en cuatro estadios y tiene valor pronostico, por lo que es muy util para la indicacion de tratamiento.

Tabla 2. Clasificacion clinica de Fontaine

Grado | Asintomatico. Detectable por indice tobillo-brazo <0,9.
Grado lla Claudicacion intermitente no limitante.

Grado Ilb Claudicacion intermitente limitante.

Grado IlI Dolor o parestesias en reposo.

Grado IV Gangrena establecida. Lesiones troficas.

Grado Ill yfo IV Isquemia critica. Amenaza de pérdida de extremidad.

El estadio I se caracteriza por ausencia de sintomas. Esto no debe asociarse con una evolucion benigna de la enfermedad; pacientes
con EAP extensa en extremidades inferiores, con habito sedentario o incapacitados no presentaran clinica de EAP, pero pueden pre-
sentar isquemia critica desde este estadio.

El estadio II se caracteriza por la presencia de claudicacion intermitente; a su vez se divide en dos grupos. El estadio Ila incluye a los
pacientes con claudicacion no invalidante o a distancias largas. El estadio IIb incluye a los pacientes con claudicacion invalidante o
a distancias cortas.

La claudicacion intermitente, tipica de los pacientes con EAP se define como la aparicion de dolor en las masas musculares provoca-
do por la deambulacion y que cede inmediatamente tras el ejercicio; el dolor se presenta siempre en los mismos grupos musculares y
tras recorrer una distancia similar.

Una gran cantidad de pacientes refiere una sintomatologia dolorosa en las extremidades en relacion con la deambulacion, pero no
con la existencia de EAP. Muchos de ellos tienen enfermedad muscular, osteoarticular o neuroldgica y en ocasiones alguna de ellas
se superpone a la EAP. En esta circustancia es importante hacer un correcto diagnostico diferencial, que inicialmente sera clinico y
que posteriormente se confirmara con estudios no invasivos.

El grupo muscular afecto durante la marcha tiene utilidad para conocer la localizacion de la lesion oclusiva ( tabla 3).

Tabla 3. Clinica segln la zona de lesion arterial

Zona de lesion Cuadro clinico

Aortoiliaca Claudicacion gluteo-muslo-gemelar

Impotencia en el vardn (si hay afectacion bilateral):

Sindrome de Leriche.
Femoropoplitea Claudicacion gemelar con/sin claudicacion plantar infrapoplitea
Infrapoplitea Claudicacion plantar

El estadio III se caracteriza por presentar sintomatologia en reposo. El sintoma predominante suele ser el dolor, aunque es frecuente
que el paciente refiere parestesias e hipoestesias, habitualmente en el antepié¢ y en los dedos del pie.

Una caracteristica de este dolor es que mejora en reposo, con la extremidad en declive, siendo ésta la causa de la aparicion de edema dis-
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tal en la extremidad debido al declive continuado. Ademas, la extremidad suele estar fria y con grado variable de palidez. Sin embargo,
algunos pacientes con isquemia mas intensa presenta eritrosis del pie con el declive debido a vasodilatacion cutanea extrema (lobster foot).

El estadio IV se caracteriza por la presencia de lesiones troficas y es debido a la reduccion critica de la presion de perfusion distal,
inadecuada para mantener el tropismo normal de los tejidos. Las lesiones se localizan habitualmente en dedos, maleolos o talon, sue-
len ser muy dolorosas y muy susceptibles a la infeccion.

Se debe hacer historia clinica completa. La exploracion bésica del sistema arterial se basa en la valoracion de la presencia de pulsos
(femoral, popliteo, pedio y tibial posterior). Es importante la evaluacion de la temperatura, coloracion y trofismo del pie. No debe olvi-
darse la exploracion clinica de los miembros superiores y la auscultacion cervical por la gran prevalencia de lesiones carotideas o de
troncos supraaorticos.

- Oscilometria: en condiciones normales el indice oscilométrico debe ser similar en ambas extremidades a un mismo nivel y grado de

presion. Cualquier disminucion del indice del mas del 30% se considera patoldgico indicando estenosis u obliteracion por encima
de la zona explorada (figura 2).
Para la realizacion se coloca al paciente en decubito supino, después se coloca el manguito en la zona gemelar y se insuflan 20-
40 mmHg por encima de la presion arterial sistolica braquial, posteriormente se desinfla el manguito de 20 en 20 mmHg en 5 oca-
siones y a la vez se registra la amplitud de las oscilaciones de la aguja del mandmetro en cada presion aplicada, obteniéndose la
curva oscilométrica. -Doppler: objetiva las alteraciones obstructivas desde el estadio I. Permite la medicion de las presiones arte-
riales sistolicas segmentarias y calcular el indice tobillo-brazo. Normalmente la PAS en tobillo es igual o ligeramente superior que
en el brazo; un indice menor de 0,90 indica isquemia y menor de 0,50 isquemia grave. Una limitacion es que no permite la valo-
racion de las iliacas para lo que se utiliza el eco-Doppler.

- Doppler tras esfuerzo.

- Rx simple de abdomen y de extremidades.

- Eco-Doppler: permite conocer la morfologia del vaso, el diametro, las caracteristicas de la pared, presencia y direccion de turbu-
lencias. Sensibilidad del 80% y especificidad entre 90-100% en la deteccion de lesiones a nivel de la arteria femoral o poplitea.

- Arteriografia: es la prueba que aporta mas datos morfologicos y de extension de las lesiones. Imprescindible para el tratamiento
quirargico.

- Angiorresonancia: técnica no invasiva que obtiene imagenes tridimensionales contrastadas (ARM 3D con galodinio), que no requie-
ren la cateterizacion arterial a diferencia de la arteriografia convencional. El paciente no se expone a gran radiacion ni es nefro-
toxica, no requiere ingreso y se puede repetir a corto plazo. Su utilidad esta limitada por la presencia de DAIs, implantes coclea-
res, endoprotesis cerebrales y pacientes con claustrofobia.

- TAC multicorte: se usa en pacientes con limitaciones para la técnica anterior; la posibilidad de calcificaciones hara dificil una correc-
ta visualizacion de los vasos.

El tratamiento médico del paciente con EAP tiene un doble objetivo: mejorar la situacion funcional de la extremidad y prevenir los
eventos secundarios a la distribucion polifocal de la enfermedad. Se sabe que los pacientes con EAP sintomatica tienen un peor pro-
nostico a largo plazo, con aumento de la mortalidad al cabo de 10 afios, 15 veces superior al de los pacientes sin EAP". Por tanto,
como primera indicacion terapéutica, deben eliminarse los FRCV.

1.- Acido acetilsalicilico: en una revision de la Antithrombotic Trialists Collaborations®, realizada partir de 42 ECA, el uso de un antia-
gregante, proporciondé una reduccion del 23% en la variable final combinada muerte cardiovascular, IAM o ictus. En este estu-
dio”* y otros similares se comprobd que la mejor dosis es la de 75-100 mg/dia; por tanto, deberia emplearse en todos los pacien-
tes con EAP para reducir la mortalidad cardiovascular.

No ha demostrado reducir la distancia de claudicacién ni los sintomas de EAP.

2. Clopidogrel: ha demostrado ser mas potente que AAS en la reduccion de eventos cardiovasculares. En el estudio CAPRIE® se demos-
tré que el grupo en el que mas eficaz fue el clopidogrel en la reduccion de eventos secundarios mayores fue el grupo de pacien-
tes con EAP. La doble antiagregacion en EAP no ha demostrado mas eficacia que la monoterapia.

3. Estatinas: la mayor evidencia se obtiene con farmacos potentes (simvastatina y atorvastatina), para disminuir la cLDL por debajo
de 100 mg/dl o inferior a 70 en pacientes de alto riesgo (diabetes, tabaquismo, cardiopatia isquémica).



4, Fibratos: el fenofibrato —en pacientes diabéticos- ha demostrado reducir un 38% la necesidad de amputacion.
4. TECAs: en el ensayo HOPE 31 se observo que los pacientes con EAP que de forma aleatoria recibieron ramipril presentaron reduc-
cion en un 25% en el numero de eventos cardiovasculares mayores.

1. Pentoxifilina: fue el primer farmaco aprobado pero sin embargo diferentes estudios concluyen que el beneficio real es controvertido™>.

2. Cilostazol: recientemente comercializado en Espafia. Es un inhibidor de la fosfodiesterasa que aumenta las concentraciones de AMPc
en el interior de las plaquetas y las células sanguineas, inhibiendo la agregacion plaquetaria. También aumenta la cHDL y dismi-
nuye los triglicéridos. En numerosos ensayos se ha demostrado que este firmaco aumenta la distancia de claudicacion””, siendo
superior a la pentoxifilina. Esta contraindicado en insuficiencia cardiaca.

3. Estatinas: algunos ECA ha demostrado que los pacientes que estdn recibiendo estatinas presentan mejoria de la distancia de clau-
dicacion™*.

1. Prostanoides: PGE1 y PGI2 se emplean por via parenteral, inhiben la agregacion plaquetaria y la activacion leucocitaria, con efec-
to vasodilatador.

- Otros: anticoagulantes, oxigeno hiperbarico, estimulacion espinal, etc., han sido otras alternativas empleadas, sin embargo, el bene-
ficio ha sido marginal.

La indicacion mas clara la constituye el paciente con estadios avanzados de isquemia (IIb, III, IV) debido al elevado riesgo de pérdi-
da de la extremidad que conllevan estas situaciones.

Las técnicas que se utilizan son: técnicas intravasculares, cirugia arterial reparadora o sustitutiva, amputaciones distales o de la extremidad.

Las complicaciones mas frecuentes son: sindrome de revascularizacion, sindrome compartimental y sindrome de dolor cronico.

El criterio fundamental de derivacion de un paciente con EAP lo constituye la necesidad de tratamiento quirurgico; si no es posible
determinar las presiones segmentarias, toda claudicacion incapacitante debera ser valorada por el cirujano vascular.

Ante la sospecha diagnostica de una isquemia critica (obstruccion arterial aguda), se debe remitir al paciente para valoracion urgen-
te hospitalaria, para confirmacion diagnostica e iniciar tratamiento médico o quirurgico.
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Centro de Salud Manuel Encinas.

Caceres

12) En la obesidad: la alta morbimortalidad derivada de la obesidad, y su elevada prevalencia, la convierten en un auténtico proble-

ma de salud publica. La situacion es alarmante en la edad infanto-juvenil, donde se estima que el 13,9% la padecen, y en adul-
tos, el riesgo CV aumenta cuanto mayor es el perimetro abdominal. El riesgo va a depender, ademas, de la presencia de factores
de riesgo cardiovascular y de comorbilidades. Para iniciar el tratamiento de la obesidad es condicion “sine qua non” que el pacien-
te esté motivado, marcandole unos objetivos individualizados realistas y asumibles por el mismo, para lo que es fundamental que
se negocien y pacten previamente.

24) En las dislipemias: la deteccion de cualquier factor de riesgo CV nos debe llevar a un estudio lipidico del paciente para llegar al

diagnostico del tipo de dislipemia, si existiera. Los niveles de lipidos deseables se deben establecer en funcion del RCV global. El
primer paso en cualquier plan terapéutico de un paciente con hiperlipidemia es la modificacion del estilo de vida. Esta modifica-
cion, y los farmacos disponibles permiten conseguir unos objetivos con el paciente aceptables.

32) En pacientes con hipertension arterial: en Espafia, la HTA afecta al 35% de la poblacion adulta. La evaluacion inicial del pacien-

te hipertenso responde a varios objetivos: a) confirmar la elevacion cronica de la PA y medir su magnitud, b) evaluar la repercu-
sion de la enfermedad hipertensiva en los drganos diana, c) detectar posibles causas de HTA secundaria y comorbilidad, d) esti-
mar el riesgo cardiovascular global del paciente, e) seleccionar el tratamiento farmacologico mas adecuado en caso de ser nece-
sario. El cambio del estilo de vida y la dieta contribuye en gran medida al control de la HTA.

42) En el sindrome metabdlico: la prevalencia del SM en Extremadura, como en el resto de Espafia, esta en torno al 20% de la pobla-

cion. Los pacientes con SM tienen un mayor riesgo de desarrollar DM2 y el riesgo de muerte por cardiopatia isquémica, por enfer-
medad cardiovascular en general y por cualquier causa, es significativamente mas elevado. El diagndstico y tratamiento del SM con-
tribuye enormemente a disminuir el riesgo cardiovascular del que lo sufre. La modificacion de los habitos y estilos de vida, el con-
trol farmacologico indicado en cada uno de sus componentes y el seguimiento del paciente, se impone para conseguir ese objetivo.

57) En la diabetes mellitus: la DM afecta a més del 6% de la poblacion. Los pacientes con DM tienen un riesgo cardiovascular simi-

lar a los pacientes no diabéticos que han sufrido un infarto de miocardio. El tratamiento de la DM exige un control riguroso de
la glucemia, de los niveles lipidicos y de la HTA. El cambio en el estilo de vida y el arsenal terapéutico permite el control de estos
factores de riesgo con garantias de éxito.

62) En el consumo de tabaco: el tabaco es la causa aislada mas importante de morbilidad y mortalidad prematura prevenible en los

paises desarrollados. El 16% de las muertes ocurridas cada afio en nuestro pais se deben al tabaco. La medicina estd en condicio-
nes de ofertar un tratamiento integral al paciente responsable que desea abandonar el habito tabaquico. Para ello, debe realizar-
se una valoracion individual del fumador y el seguimiento oportuno con la eleccion del dia D, para dejar de fumar, el tratamien-
to comportamental y el farmacoldgico, si necesario.

7%) En la cardiopatia isquémica: la CI es la enfermedad cardiocirculatoria mas frecuente en los varones y la primera causa de su muer-

te. Todo paciente con cardiopatia isquémica debe someterse a medidas de prevencion secundaria y de educacion sanitaria enca-
minada a modificar el estilo de vida, disminuir los factores de riesgo y asumir tratamientos con farmacos que tengan poder pre-
ventivo. Para seguir con éxito el protocolo de prevencién de cardiopatia coronaria en cada Area de Salud, es necesaria la accion
conjunta de los profesionales implicados, tanto de atencion primaria como de atencion especializada.
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82) En la fibrilacion auricular: la FA es la arritmia cardiaca sostenida mas frecuente. Afecta al 4% entre los 60-69 afios y al 9% de
los mayores de 75 afios. La edad y la HTA son los dos factores mas importantes para su desarrollo, y su peor consecuencia es el
ictus. La anamnesis y la exploracion fisica haran sospechar a los médicos en primera instancia la FA que confirmaran, habitual-
mente, con el ECG y otras pruebas complementarias. El tratamiento antitrombdtico con dicumarinicos o aspirina es fundamental.
El tratamiento de FA debe ser iniciado por el médico de familia y posteriormente lo remitira al cardiologo. Si el paciente esta sin-
tomatico, se hara a través de urgencias hospitalaria. Después el médico de familia hara su seguimiento y valoracion clinica.

9¢) En la enfermedad arterial periférica: en la EAP, el cuadro agudo se presenta de forma brusca con dolor, palidez y ausencia de
pulsos distales, pérdida de fuerza y descenso de la temperatura; y en la forma cronica como claudicacion intermitente. En ambos
casos, son necesarias una serie de pruebas complementarias para valorar el estadio evolutivo y la afectacion vascular de otros
territorios en el momento del diagnostico. En su seguimiento destacan el control del TABACO, COLESTEROL, HTA y DIABETES,
asi como la antiagregacion con 75-300 mg de AAS y otros farmacos. En la forma aguda es necesario el ingreso hospitalario.

102) En la insuficiencia cardiaca: la IC es un sindrome clinico y via final de los factores de riesgo cardiovascular. La prevalencia en
la poblacion general se calcula en el 2-3% y sube al 10-20% entre los 70-80 afos. El pronostico es malo, similar a las enferme-
dades neoplasicas, con una mortalidad entre el 50 y el 60% a los 5 afios del diagndstico. La cardiopatia isquémica y la HTA son
las causas mas importantes. El sintoma guia de la IC (mas sensible y especifico) es la disnea y la fatiga, inicialmente de esfuerzo.
El ecocardiograma es la prueba mas rentable, aporta mucha informacion sobre la estructura y la funcion cardiaca. Actualmente 3
grupos de farmacos (inhibidores de la enzima de conversion-IECA, antagonistas de los receptores de la angiotensina-ARA-II y
B-bloqueantes-BB) han demostrado mejorar la supervivencia, aunque la prescripcion de estos farmacos es baja e incompleta.

112) En la enfermedad renal cronica: la ERC es un problema de salud publica importante que afecta a mas del 10% de la poblacion
adulta y a mas del 20% de los mayores de 60 afios, representa ademas un factor de riesgo vascular independiente. Los pacientes
con ERC presentan un aumento muy significativo de la morbimortalidad cardiovascular en relacion con la poblacion general. La
deteccion precoz de estos pacientes mejora la morbilidad a largo plazo y los costes sanitarios, y exige una estrecha coordinacion
entre diferentes niveles asistenciales y el envio oportuno a nefrologia. Los pacientes con riesgo de desarrollar ERC deben ser some-
tidos a pruebas de despistaje oportunas, evaluando el FG y la albuminuria al menos una vez al afio.

122) En la enfermedad cerebrovascular: las enfermedades cerebrovasculares incluyen todos los trastornos del sistema vascular que
producen isquemia y constituyen el problema neurologico grave mas frecuente. El 85% de los ictus son obstructivos y el resto son
hemorragicos. El factor de riesgo mas importante del ictus es la hipertension arterial. Es necesario hacer una valoracion del ries-
go vascular global y marcar la estrategia de tratamiento para disminucion del mismo en cada paciente. Ademads, se deben aplicar
escalas basadas en caracteristicas clinicas para estratificar el riesgo de recurrencia de ictus en individuos que han sufrido un AIT
previo.
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Tabla de Riesgo de la Guia Europea de Aproximacion al Riesgo Cardiovascular (SCORE)
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ANEXO I
Tabla de Riesgo de las Sociedades Europeas de Cardiologia e Hipertension

Factores de riesgo:

TAS y TAD

Presion de pulso (en el viejo)

Edad: (V>55, M>65 afios)

Tabaco

Dislipemia

e CT>190 mg/dl, LDL>115 mg/dl

® HDL: V<40, M<46 mg/dI

® TG>150 mg/dl

Glucemia basal: 102-125 mg/d!
Test Tolerancia Glucosa anormal
Obesidad abdom. C: V>102, M>88 cm
HF de ECV prematura: V<55, M< 65

Lesion de organo diana subclinica:

HVI por ECG (Sokolw-Lyon: 38 mm, Cornell: 2440 mm*ms o
HVI por ECO (IMVI: V=125 g/m?, M>119 g/m?

Grosor de pared carotidea: (intima-media: <0,9 mm) o placa
Vel. Onda de Pulso Carotideo-Femoral<12 m/s

indice tobillo-brazo de TA<0,9

Aumento de creatinina plasma: V: 1,3-1,5, M: 1,2-1,4 mg/d|
Filtrado glomerular estimado (MDRD)<60 ml/min/1,73 m” o
Aclaramiento de creatinina (Crocoft-Gault)<60 ml/min.
Microalbuminuria: 30-300 mg/24 h o

Albamina/creatinina V>22, M>31 mg/g creatinina
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Diabetes mellitus Enfermedad CV o renal establecida:

Glucemia basal > 126 mg/dl E. cerebrovascular. ICTUS, Hemorragia, TIA

(repetida) Cardiaca: IM, Angor, Revascularizacion, ICC

Tras sobrecarga: 198 mg/d| Renal: Nefrop. diabética, dafio renal: V>1,5, M<1,4 mg/dl, o

proteinuria>300 mg/dl.
E. arterial periférica
Retinopatia avanzada: hemorragia, exudado, papiledema

Presion arterial (mmHg)

Otros FRCV, LOD o Normal Normal alta HTA grado 1 HTA grado 2 HTA grado 2

enfermedad PAS 120-129 PAS 130-139 PAS 140-159 PAS 160-179 PAS>180

establecida o PAD 80-84 o PAD 85-89 o PAD 90-99 o PAD 100-109 o PAD=110

Sin otros FRCV Riesgo medio Riesgo medio Riesgo afiadido Riesgo afiadido

moderado alto

1-2 FRCV Riesgo afiadido Riesgo afiadido Riesgo afiadido
moderado moderado muy alto

3 0 més FRCV, LOD, Riesgo afiadido Riesgo afiadido Riesgo afiadido Riesgo afiadido Riesgo afiadido

diabetes o sindrome moderado alto alto alto muy alto

metabdlico

Enfermedad Riesgo afiadido Riesgo afiadido Riesgo afiadido Riesgo afiadido Riesgo afadido

cardiovascular o muy alto muy alto muy alto muy alto muy alto

renal establecida

ANEXO Il
Recomendaciones dietéticas

Como disminuir la grasa de la dieta

Una forma de reducir la cantidad de grasa de su dieta habitual es cambiar la forma de cocinar los alimentos:

e Evitar los fritos, siempre que sea posible, utilice para hacer el pescado o la carne hornos, microondas, sartenes antiadherentes sin aftadir
ningun tipo de grasa (aceites) o bien cocinelo al vapor o cocido. Ademés asi conservara mayor valor nutritivo.

e Eliminar la grasa de los alimentos cocinados, como los adobos, la piel del pollo y la grasilla de debajo de la piel.

e Eliminar la grasa que aparece en la superficie de caldos sopas y estofados. Si va a congelar es mejor con la grasa que se forma arriba y
s0lo quitala en el momento en que va a ser utilizado.

e Si no puede evitar comer patatas fritas, no las cortes muy finas, de forma que no absorban mucho aceite y freirlas en un aceite insatura-
do adecuado y caliente.

e La cantidad de aceite que absorbe el alimento después de freir es aproximadamente 10 cc por cada 100 gr de alimento.

Como disminuir el colesterol

e En la preparacion de los empanados, se absorbe entre 7-9 gr de huevo por cada 100 gr de alimento a empanar, esa cantidad de huevo se
puede disminuir, afiadiéndole zumo de limon antes de pasar la preparacion por €l.

e Para hacer tortilla de patatas se puede utilizar s6lo las claras y utilizar colorante para obtener el color deseado.

* Si lo que queremos es hacer mayonesa, hay que elaborarla con yogur en vez de huevo (se bate el yogur y el zumo de limon, y luego se va
agregando poco a poco el aceite hasta conseguir consistencia de la mayonesa).

Como aumentar el contenido de fibra de la dieta

e En la preparacion de los empanados, se absorbe entre 7-9 gr de huevo por cada 100 gr de alimento a empanar, esa cantidad de huevo se
puede disminuir, afiadiéndole zumo de limdn antes de pasar la preparacién por él.

e Para hacer tortilla de patatas se puede utilizar solo las claras y utilizar colorante para obtener el color deseado.

¢ Si lo que queremos es hacer mayonesa, hay que elaborarla con yogur en vez de huevo (se bate el yogur y el zumo de limén, y luego se va
agregando poco a poco el aceite hasta conseguir consistencia de la mayonesa).

El método mas adecuado de preparar los alimentos es el cocinado sin sal afiadida.

Es mas conveniente la coccion al vapor que el hervido, ya que los alimentos conservan todo su sabor natural y no se hace necesario sazo-
nar. Ademas, este tipo de coccion es el que mejor preserva los nutrientes, las vitaminas y los minerales de los alimentos.

Se recomienda emplear potenciadores del sabor, de origen natural, como pueden ser: vinagre, limon, ajo, cebolla, cebolletas, puerros, espe-
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Alimentos frescos y congelados

Cereales

Frutas, verduras y leqgumbres

*Frutos secos

Huevos, leche y derivados

Pescados y mariscos

Carnes rojas (1)

Aves y caza

Grasas y aceites

Postres

Bebidas

Especias y salsas

Consumo diario
PERMITIDOS todos los dias

Harinas, *pan, cereales, *arroz
(mejor integrales), maiz, *pastas,
galletas integrales

Todas. Legumbres especialmente
recomendadas

Nueces, ciruelas pasas,
albaricoques, datiles, pipas de
girasol sin sal

Leche desnatada, yogurt y
productos elaborados con leche
desnatada, clara de huevo, flanes
sin huevo

Pescado blanco y *azul, *atun en
lata, salmén ahumado, marisco
bivalvo (mejillones, almejas,
chirlas, ostras,...)

Aceites de oliva

*Mermeladas, *miel, *azucar,
reposteria casera: sorbetes
(helados), tartas y pasteles
(preparados con leche
descremada y margarina)

Agua mineral, *zumos naturales,
infusiones, café¢ y té: 3 al dia.
Vinos: 2 al dia

Pimienta, mostaza, hierbas,
sofritos, vinagre, alioli

Consumo moderado
A LIMITAR maximo 2-3 veces x
semana

Cereales con azlcar, *Pasta
italiana con huevo y *bolleria y
galletas preparadas con aceite de
oliva o de semilla

*Aceitunas, *aguacates, *patatas
fritas en aceite de oliva o de
semilla

Almendras, castafas, avellanas,
cacahuetes

Huevo entero (3 x semana).
Queso fresco o con bajo
contenido graso, requeson. Leche
y yogurt semidesnatado

Bacalao salado, *sardinas y
caballa en lata (en aceite de
oliva), calamares, gambas,
langostinos, cangrejos (marisco)

Ternera, buey, vaca, cerdo,
caballo, cordero (partes magras),
jamon serrano (partes magras),
salchichas de pollo o ternera

Conejo, pollo y pavo sin piel.
Venado, Caza menor

Aceites de semillas (girasol,
maiz...) y margarina vegetal (sin
acidos grasos trans

Caramelos, flan sin huevo, frutas
en almibar, turrén, mazapan,
bizcochos caseros y dulces hechos
con aceite de oliva o semilla

Bebidas y refrescos ligeras sin
azucar

Mahonesa y besamel

Consumo esporadico
DESACONSEJADOS sélo
excepcionalmente

Bolleria, croissants, ensaimadas,
magdalenas, donuts, galletas y
bolleria industrial preparada con
grasas no recomendables

Patatas chips o patatas o
verduras fritas en aceites
inadecuados. Coco

Cacahuetes salados, coco y pipas
de girasol saladas

Leche entera, nata, crema, flanes
de huevo, quesos duros y
cremosos

Huevas de pescado, pescado frito
en aceite o grasas no
recomendadas, mojama

Embutidos, beicon, hamburguesas,
salchichas frankfurts, patés,
visceras, despojos

Ganso, Pato

Mantequilla, margarinas sdlidas,
manteca de cerdo, unto, tocino,
sebo, aceites de palma y de coco

Chocolates y pasteles. Postres con
leche entera, huevo y nata o
mantequilla. Tartas comerciales

Bebidas ligeras azucaradas, sopas
de sobre o lata

Salsas hechas con mantequilla,
margarina, leche entera y grasas
animales (huevo y/o grasa de
cerdo)

Nota: la dieta debe modificarse en caso de diabetes, obesidad, hiperuricemia o hipertension.
* Los alimentos sefialados con un asterisco, debido a su riqueza calérica, deben limitarse en pacientes con sobrepeso o hipertrigliceridemia.

cias (pimienta, pimenton, azafran, canela, mostaza sin sal, clavo, nuez moscada...) o hierbas aromaticas (orégano, albahaca, hinojo, comino,
estragon, laurel, menta, perejil, romero, tomillo, salvia, eneldo....).

Utilizar aceite de oliva virgen por su excelente sabor y por sus propiedades cardiosaludables. El alifio clasico (vinagre y aceite) puede ser ade-
rezado o macerado con especias o finas hierbas para reducir el aporte de sal.

La sal marina y la sal yodada contienen igual cantidad de sodio que la sal comun, por tanto, no se recomienda su utilizacion. Las sales de
régimen suelen estar confeccionadas a base de cloruro potasico, cuyo sabor no es del todo agradable, y no deben usarse en pacientes con

insuficiencia renal.

Existe la creencia popular de que se puede sustituir el jamdn serrano por el fiambre cocido de jamén, pudiendo éste ser consumido sin limi-
tacion, pero es preciso moderar su consumo, ya que incluye sal entre sus ingredientes, por lo que se ha de moderar su consumo al igual que

otros derivados carnicos.
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Se puede reducir el sodio de los alimentos si utilizamos técnicas de remojo prolongado (més de 10 horas) o doble coccion, cambiando el agua
a mitad de la misma ya que el sodio se disuelve y queda en el agua. El empleo de esta técnica es util en verduras, legumbres y pescados con-
gelados y en conserva.

Es aconsejable leer el etiquetado para detectar aditivos no recomendables y adquirir la costumbre de ser mas selectivos en cuanto al conte-
nido en grasa y sodio de los alimentos que forman parte de nuestra dieta diaria.

Si se come fuera de casa, es aconsejable elegir del menu ensaladas y aves o pescados a la parrilla en lugar de fritos o guisos. En determina-
dos platos, para evitar la adicion excesiva de salsas, se puede pedir que éstas se sirvan aparte.

ANEXO IV
Recomendaciones para realizar ejercicio fisico

Intente realizar al menos 30 minutos diarios de ejercicio fisico, de una sola vez o en varias sesiones diarias. Empiece haciendo ejercicios 3 o
mds veces cada semana por unos 20 minutos o mas, y siga haciendo ejercicios hasta un minimo de 30 minutos, de 4 a 6 veces por semana.

El ejercicio durante su descanso de almuerzo o al ir a hacer sus quehaceres diarios puede ser una manera de incluir al ejercicio en un hora-
rio ocupado. Hacer ejercicio con un amigo o miembro de familia puede ayudar hacer esto algo divertido, y darle un compafiero para alen-
tarse entre si a seguir haciendo el ejercicio.

Evite el ejercicio fisico isométrico (levantar, tirar, empujar o elevar) y elija siempre ejercicio fisico aerobico (moviendo su cuerpo). Este ejer-
cicio lo puede hacer como parte de una actividad deportiva (paddle, tenis, fronton, carrera, futbol, gimnasia, nataciéon o cualquier otra acti-
vidad) o fuera de ella (caminar, montar en bicicleta).

Como complemento intente aumentar la actividad fisica en su rutina diaria:

1. Suba y baje las escaleras de su trabajo o domicilio caminando.

2. Aparque el coche un poco mas lejos del sitio hacia donde se dirija.

3. Bajese una estacion de metro o una parada de autobus antes de la que le corresponde.
4. Cruce la calle por los pasos de peatones y no intente acortar en las esquinas.

5. Haga trabajos que requieran cierto ejercicio fisico.

6. El baile es una actividad saludable.

Antes de iniciar una actividad deportiva recuerde que no es usted atleta de competicion y hace deporte para mejorar su salud. Es importan-
te realizar un calentamiento de al menos 5 minutos, estirando los musculos y tendones. Tenga también en cuenta que es importante no fati-
garse demasiado, no debiendo nunca esforzarse hasta el punto de quedarse sin aliento.

El control del pulso es una manera aceptable de conocer si la intensidad de la actividad fisica que realiza es la recomendable para usted en
funcion de su nivel de entrenamiento. Para medir su pulso puede hacerlo directamente en la mufieca o a ambos lados del cuello inmediata-
mente después de parar de hacer el ejercicio. Cuente durante 15 segundos el nimero de latidos y multipliquelo por 4. Este sera el nimero de
latidos por minuto que usted ha alcanzado. Para alcanzar una buena forma fisica se recomienda que el pulso maximo alcanzado durante el
ejercicio se situe entre el 50% y el 75% del maximo tedrico para su edad. Por debajo del 50% no se realiza un ejercicio suficiente y por enci-
ma del 75% la intensidad puede ser excesiva. Si tras hacer un ejercicio supera los latidos por minuto recomendables, no se esfuerce tanto y
vaya incrementando la cantidad de ejercicio de forma mas progresiva. Segun mejore su nivel de entrenamiento menos son los latidos que ira
teniendo al realizar un determinado esfuerzo.

Tabla. Frecuencias cardiacas recomendadas por edad

Edad Latidos por minuto recomendables Mdximo
20 100-150 200
25 98-146 195
30 95-142 190
35 93-138 185
40 90-135 180
45 88-131 175
50 85-127 170
55 83-123 165
60 80-120 160
65 78-116 155
70 75-13 150
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