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Prélogo

Dr. Antonio Coca Payeras

Catedratico honorario de Medicina de la Universidad de Barcelona (Espafia).
Miembro honorario de la Sociedad Interamericana de Cardiologia (SIAC)

Los conocimientos médicos no son inmutables y nece-
sitan ser actualizados para dar cabida a los nuevos
avances de la investigacion. No es de extrafar que,
siendo la enfermedad cardiometabdlica una de las prin-
cipales causas de morbilidad y mortalidad en el mundo,
la intensa investigacion en este campo dé lugar a la
permanente publicacion de nuevos resultados que de-
terminan cambios relevantes de conceptos y paradig-
mas diagndésticos y terapéuticos a los que los clinicos
deben poder acceder para que sus pacientes se bene-
ficien de los avances del conocimiento. Para facilitar
esta transmision desde su origen —el investigador—
hasta su objetivo final —el paciente—, es necesario que
esta ingente informacion relacionada con la enfermedad
cardiometabdlica sea tamizada y valorada en su conjun-
to, a fin de seleccionar, ordenar y poner en perspectiva
clinica los nuevos conocimientos.

Las sociedades cientificas tienen como mision priori-
taria actuar de vinculo entre la ciencia fundamental o
aplicada y la practica clinica diaria, facilitando la eva-
luacion, transmision e implementacion de los conoci-
mientos Mas relevantes en su campo. Pero en el siglo
XXl la atencion médica ha pasado de ser un acto emi-
nentemente individual del médico a una labor de equipo
que incluye, ademas de médicos de distintas especiali-
dades, a profesionales de enfermeria, nutricionistas, fi-
sioterapeutas, psicologos y asistentes sociales. En este
contexto, es también mision de las sociedades cienti-
ficas promover, estimular y tutelar la creacion de estos
equipos multidisciplinares.

Me siento particularmente honrado por la invitacion del
Dr. Carlos Ignacio Ponte-Negretti a escribir el prologo
de esta monografia titulada Guia para la creacion de
Unidades de Prevencion Cardiometabdlica en Lati-
noamérica, de la que es su coordinador y que inicia
un ambicioso proyecto de la Sociedad Interamericana
de Cardiologia (SIAC). Se trata de un programa pio-
nero para promover la creacion de Unidades de Pre-
vencion Cardiometabdlica (UPCM), concebidas como
unidades funcionales en las que un equipo multidisci-
plinar trabaje de forma integrada, siguiendo guias cli-
nicas estandarizadas basadas en la mejor evidencia
disponible. Su objetivo fundamental es el de optimizar
la deteccion, diagnoéstico, estratificacion del riesgo y
control de los factores de riesgo cardiometabdlico y
sus complicaciones.

El documento ha sido creado por multiples autores de
distintos paises de Latinoamérica expertos en el riesgo
cardiometabdlico y sintetiza el sistema de trabajo pro-
tocolizado de las UPCM. Tras revisar la mejor eviden-
cia cientifica disponible, se aborda la organizacion de
las UPCM en tres niveles asistenciales y sus protoco-
los clinicos estandarizados, dependiendo de su nivel
de complejidad. La lectura de sus ocho capitulos es
amena y enormemente instructiva y sienta las bases
de actuacion de las UPCM. Los profesionales que se
adhieran a este sistema de trabajo podran obtener su
reconocimiento y certificacion. De este modo, la SIAC
asume su responsabilidad de tutela y certificacion de
la UPCM. No tengo ninguna duda de que estas uni-
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dades seran reconocidas como instituciones de pres-
tigio, lideres y centros de referencia de la medicina
cardiovascular en Latinoamérica. Desde mi humilde
vision personal, me permito animar a todos los clinicos
interesados en la atencion de los pacientes con en-
fermedad cardiometabdlica a que se adhieran a este
programa de la SIAC.

Como afirma en su introduccion el Dr. Carlos Ignacio
Ponte-Negretti, coordinador de la SIAC para el pro-
grama de las UPCM, las sociedades cientificas no

pueden restringirse a organizar congresos, Cursos y
talleres para la formacion de sus asociados, que aun
siendo una labor muy importante es insuficiente. El
mundo actual exige un avance hacia el compromiso
de estas instituciones con la sociedad de la que for-
man parte aportando soluciones a los grandes proble-
mas sanitarios a los que nos enfrentamos. Estimular
la organizacion del trabajo asistencial en grupos multi-
disciplinares eficientes que sigan protocolos basados
en la mejor evidencia es un buen ejemplo del compro-
miso de la SIAC.



Introduccion

Dr. Carlos Ignacio Ponte-Negretti

Coordinador del Programa de Unidades de Prevencion Cardiometabdlica.
Sociedad Interamericana de Cardiologia (SIAC)

La enfermedad cardiometabdlica (ECM) y las manifes-
taciones clinicas (cardiovasculares, vasculocerebrales,
arterial periféricas y nefrovasculares) son en conjunto las
principales causas de morbimortalidad en toda América,
llegando incluso a proporciones epidémicas. Esto genera
un costo social y econdmico muy elevado, tanto por gas-
tos directos en atencién médica como por los significati-
VOS costos indirectos secundarios a incapacidad y muerte.

El impacto de las ECM es sustantivamente mayor en
los paises de medianos y bajos ingresos de Latinoamé-
rica, posiblemente causado no solo por factores mera-
mente bioldgicos (aumento de la obesidad, prediabe-
tes y diabetes, dislipidemia aterogénica e hipertension
arterial), sino también por una interaccion compleja y
de distintos matices de multiples causas sociales, am-
bientales, culturales y sociolégicas (nivel educativo, se-
dentarismo, dietas, migraciones y urbanismo) propias
de nuestros paises. Ademas, esta realidad socioeco-
némica y la interaccion con el individuo a través de la
historia han influido a su vez en la expresion de la car-
ga genética de los seres humanos y generan manifes-
taciones fenotipicas debidas a cambios epigenéticos
que llegan a transmitirse intergeneracionalmente.

En definitiva, las cifras de morbimortalidad de nuestros
paises demuestran que las enfermedades cronicas no
transmisibles, incluyendo las ECM, tienen un compor-
tamiento en términos de incidencia y prevalencia que
hacen que las debamos clasificar y abordar como una
pandemia sin control. La incidencia de eventos cardio-

vasculares y cerebrovasculares (infarto de miocardio,
angina inestable, insuficiencia cardiaca, fibrilacion auri-
cular, ictus isquémico o hemorragico, enfermedad re-
nal, amputaciones) sera de tal magnitud que en muchas
localidades podria desbordar la capacidad del sistema
tradicional de salud.

Por todo ello, el manejo de las ECM, la prevencion efec-
tiva de eventos cardiovasculares y la reduccion de sus
manifestaciones clinicas no puede ser una simple op-
cioén, sino que debe ser una obligacion. De hecho, la pre-
vencion cardiovascular es la manera mas costo-efectiva
de enfrentar las enfermedades cardiovasculares.

La practica médica actual debe estar basada en la
mejor evidencia clinica y epidemioldgica disponible. En
ese sentido, la cardiologia preventiva es una de las ra-
mas de la medicina cardiovascular que mas evidencias
de calidad ha producido en los Ultimos 10 anos. Esto
ha sido posible gracias a los resultados de multiples
estudios clinicos aleatorizados, realizados con el rigor
cientifico suficiente, el diseno adecuado y la potencia
justa para obtener evidencias de estrategias terapéuti-
cas cuya correcta aplicacion puede lograr reducir has-
ta en un 70 % la morbimortalidad cardiovascular.

La prevencion cardiometabdlica se basa en tres premi-
sas fundamentales. La primera es que se debe llevar a
cabo la deteccion temprana de los factores individuales
de riesgo cardiometabdlico, asi como el célculo adecua-
do del riesgo global de cada paciente. La segunda pre-
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misa es que, una vez definido el riesgo individual, se ha
de disenar y aplicar la intervencion terapéutica correcta
basada en la mejor evidencia, definiendo metas y tera-
pias especificas. La tercera y Ultima premisa es que se
debe evaluar periddicamente el efecto de la terapia indi-
cada en los factores de riesgo individual y actuar en con-
secuencia, manteniendo la terapia y reforzando en el pa-
ciente la importancia del cumplimiento de su tratamiento
si se han logrado las metas o haciendo los cambios per-
tinentes si no se han alcanzado las metas predefinidas.

La prevencion cardiometabdlica incluye cambios tera-
péuticos del estilo de vida y el uso correcto de terapia
farmacoldgica de los distintos factores de riesgo. La
propuesta de este manual plantea que la disminucion
del riesgo cardiometabdlico debe considerar opciones
terapéuticas adaptadas a las necesidades particulares
del paciente que incluyan cuatro dianas terapéuticas:
lipoproteinas aterogénicas, metabolismo glucidico, hi-
pertension arterial y estado protrombdético. Esta aproxi-
macion reconoce diferentes vias fisiopatoldgicas e iden-
tifica terapias que deben ser tomadas en cuenta, sin
ninguna jerarquia entre ellas, para lograr una verdadera
reduccion del riesgo global, con el objetivo de brindar
una medicina de precision y personalizada.

Para lograr este ambicioso objetivo es necesario un
abordaje integral y multidisciplinario, pues esta demos-
trado que tratar a estos pacientes en unidades dedica-
das a la prevencion cardiometabdlica, en lugar de ha-
cerlo de forma aislada, garantizara mejores resultados.

Por eso, la Sociedad Interamericana de Cardiologia
(SIAC) ha creado este programa para impulsar la crea-
cion y certificacion de Unidades de Prevencion Car-
diometabdlica (UPCM), concebidas como unidades
de trabajo en las cuales un equipo multidisciplinario
trabajara de forma integrada y estandarizada y basa-
das en la mejor evidencia disponible, con el objetivo
de optimizar el diagndstico y el grado de control de los
factores de riesgo cardiometabdlicos.

Una UPCM es un concepto operativo y funcional que
no implica necesariamente un espacio fisico Unico; su
principal recurso es el <humano». Lo fundamental es
que el equipo de trabajo multidisciplinario que la con-
forme trabaje con objetivos definidos y con un lideraz-
go adecuado, bajo un mismo estandar y manteniendo
una comunicacion fluida y bilateral.

Este programa no esta dirigido exclusivamente a espe-
cialistas en cardiologia. Cualquier facultativo (médico
cardiélogo, médico internista, médico endocrindlogo,
médico familiar o médico general) que tenga concien-

cia de la importancia de la prevencion cardiometabé-
lica puede ser el lider de una UPCM, y sera el encar-
gado de motivar, reclutar y dirigir a su equipo. Lo mas
importante e indispensable es el interés del médico li-
der y su equipo en formar parte de esta red de UPCM.

Como veras en detalle en esta guia, que es material de
referencia del curso introductorio que debes tomar tu y
todo tu equipo para certificar tu unidad, existen varios ti-
pos de unidades: desde la mas sencilla (médico lider, en-
fermero o asistente médico) hasta la mas compleja (mé-
dico lider, enfermero, nutricionista, técnico de deporte,
psicdlogo...). De hecho, puedes empezar con el perso-
nal basico y con el tiempo ir creciendo; eso dependera de
tu desarrollo y de la capacidad operativa de cada centro.

Las ventajas de crear una UPCM certificada por la SIAC
son multiples. En primer lugar, el prestigio de ser una
unidad certificada por una reconocida institucion, lider
y referente de la medicina cardiovascular en América.
En segundo lugar, actualizarte y estandarizarte para for-
mar parte de una red internacional con capacidad de
intercambio de informacion, investigacion y actualiza-
cion. Ademas, como significativo valor agregado, ten-
dras acceso exclusivo a una web dedicada a las UPCM
certificadas de la SIAC que funcionara como una suite
de trabajo 2.0 para el dia a dia de tu unidad, con capaci-
dad para registro médico, férmulas médicas, algoritmos
diagndsticos y terapéuticos y consejos para pacientes
que puedes personalizar con tu nombre y el de tu UPCM
(dietas, tips de ejercicio, etc.). Esta suite de trabajo se
retroalimentara del trabajo y las sugerencias de todos.

Para finalizar, quiero reiterar la necesidad imperiosa de
ampliar los horizontes de la prevencién cardiovascular;
si las enfermedades cardiovasculares tienen un com-
portamiento epidémico, debemos abordarlas como
tal. Si hay un aumento de la incidencia de ECM, solo
significa una cosa: hemos fracasado en su prevencion.
Siendo consecuentes con este hecho, debemos ser
mas eficientes, la prevencion cardiometabdlica debe
ser aplicada de forma universal, sistematica y basada
en la mejor evidencia. La prevencion de las ECM es un
problema de todos, no solo de los gobiernos, las insti-
tuciones dispensadoras de salud o los pacientes. Por
ello, la Academia debe involucrarse y procurar solucio-
nes, y las sociedades cientificas y los profesionales de
salud modernos debemos evolucionar y ampliar nues-
tro margen de accion y compromisos. Es el momento
de transformarnos y pasar de ser sociedades organi-
zadoras de congresos, cursos y talleres a instituciones
comprometidas con la sociedad de la cual formamos
parte y, en consecuencia, dispuestas a proponer y ser
parte de la solucion de problemas concretos.



Modulo 1. Justificacion, definicion
y objetivos de las Unidades de
Prevencion Cardiometabdlica

Dr. Enrigue Ruiz Mori', Dr. Juan Carlos Palma Carvajal?, Dr. Fernando Lanas Zanetti®

"Presidente de la Sociedad Peruana de Cardiologia. Director de la revista Horizonte
Médico. Profesor de la Facultad de Medicina de la Universidad de San Martin de Porres,
Lima (Peru). Jefe del Servicio de Cardiologia del INEN, Surquillo (Peru). Doctor en
Gestion de Salud. Fellow del American College of Cardiology. 2 Cardidlogo. Jefe de
Cardiologia del Hospital y CRS El Pino. Santiago de Chile (Chile). 3 Profesor titular.
Universidad de La Frontera. Temuco (Chile)

INTRODUCCION

La reduccion de la morbilidad y la mortalidad por enfer-
medad cardiovascular (ECV) supone un desafio a nivel
mundial. La carga de muerte y discapacidad debido
a enfermedades cardio, cerebro y renovasculares es
cada vez mayor. De hecho, en conjunto son la primera
causa de mortalidad en todo el globo, con mas de
17 millones de fallecidos anualmente por estas condi-
ciones. Esto representa el 40 % de todas las causas de
muerte, siendo mas importante este problema en pai-
ses de medianos y bajos ingresos, donde la mortalidad
cardiovascular (CV) supera el 43 %, en comparacion
con el 23 % de los paises de altos ingresos’. La conclu-
sibn mas obvia de este panorama es que la prevencion
CV debe ser la prioridad nimero uno en los programas
de atencioén cardioldgica en todo el mundo, pero sobre
todo en paises de medianos y bajos ingresos.

El sustrato fisiopatoldgico mas comun de estas enti-
dades es la enfermedad arterial aterosclerética, pro-
ceso consecuente al efecto sostenido y a largo plazo
de factores de riesgo cardiometabdlicos (FRCM) que
inducen cambios en la biologia de la pared arterial,
entre los cuales se encuentran: disfuncién endotelial,
oxidacion, inflamacion y aterotrombosis.

Los estudios INTERHEART? e INTERSTROKE® mos-
traron con rotundidad que los FRCM responsables
de mas del 80 % de la ECV son: hipertension arterial,
dislipidemia, tabaquismo, obesidad abdominal, dia-

betes mellitus y prediabetes. Ambos estudios también
nos ensenaron que estos FRCM no se presentan de
forma aislada, sino que, por el contrario, en la mayoria
de los pacientes estan combinados. La consecuencia
es que la suma de los FRCM aumenta de forma expo-
nencial el riesgo de un evento CV tanto primario como
secundario. Ademas, las evidencias demuestran cla-
ramente que el diagndstico precoz y el control estricto
de estos factores disminuye de forma significativa la
probabilidad de un nuevo evento CV*. Por tanto, la
prevencion, el diagnéstico y el control adecuado de
estos FRCM de una forma global y sistematica, apli-
cando la metodologia basada en la mejor evidencia
cientifica disponible, permitira reducir de manera muy
efectiva la morbilidad y la mortalidad CV a mediano y
largo plazo.

Latinoamérica no esta compuesta por una etnia unifor-
me. El latinoamericano del siglo XXl es el resultado de un
proceso de mestizaje multiple entre nativos americanos,
espanoles y otras etnias europeas, africanos y, mas re-
cientemente, asiaticos e individuos del cercano oriente.
Esta mezcla multiétnica y multicultural se ha producido a
lo largo de poco mas de cuatro siglos de historia y, ade-
mas, tiene proporciones distintas en cada subregion del
continente: Mesoamérica, los Andes, la costa, las pam-
pas del sur o la Amazonia, solo para nombrar algunas.

Este mosaico, unico en el mundo, también esta ma-
tizado en diferentes proporciones por condiciones
educativas, culturales y socioecondmicas®. En este
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sentido, diversos estudios observacionales y de corte
transversal han demostrado de manera consistente
una relacion de factores demograficos, socioecono-
micos (escolaridad, nivel educativo, capacidad ad-
quisitiva), ambientales (habitat, nutricion), culturales y
la inadecuada accesibilidad a la atencion médica de
calidad® con la aparicion de los componentes del sin-
drome metabdlico vy, en definitiva, con la ECV.

En Latinoamérica, la inequidad socioecondmica debe
ser considerada como un factor adicional de riesgo CV.
Es lo que hoy en dia se conoce como el riesgo social:
el riesgo de mayor prevalencia de eventos CV y de su
peor desenlace debido a la inequidad econdmica y
social. Es clasica la publicacion del estudio Whitehall II7,
que encontrd un gradiente social inverso que relaciona-
ba los bajos ingresos con la obesidad, evaluada con la
relacion cintura-cadera y con los siguientes aumentos
de riesgo (odds ratio) con su intervalo de confianza
del 95 % para la obesidad, al comparar el quintil mas
elevado de peso con el quintil mas bajo de ingresos:
hombres 2.2 (1.8-2.8) y mujeres 1.6 (1.1-2.4); y para el
sindrome metabdlico: hombres 2.2 (1.6-2.9) y mujeres
2.8 (1.6-4.8). Por tanto, en nuestro entorno es nece-
sario asegurar la homogeneidad en el manejo global
de los factores cardiometabdlicos y el acceso a una
medicina de calidad de forma independiente al estrato
social de la poblacion.

La Sociedad Interamericana de Cardiologia (SIAC) tiene
entre sus objetivos contribuir al mejor conocimiento y
control de los factores de riesgo CV en Latinoamérica,
lo que en la practica se traduce en el fomento de ac-
tividades asistenciales de calidad, de investigacion y
formativas. Teniendo en cuenta todo lo anterior, la SIAC
ha decidido crear y desarrollar una red de Unidades de
Prevencion Cardiometabdlica (UPCM), unas unidades
de trabajo en las cuales idealmente un equipo multidis-
ciplinario trabajara de forma integrada y estandarizada
en protocolos basados en la mejor evidencia disponi-
ble, con los objetivos de optimizar el diagndstico y gra-
do de control de los diferentes FRCM en su poblacion
y érea de influencia. El objetivo final es disminuir el RCM
Optimamente de forma global en cada individuo.

DEFINICION Y OBJETIVOS

Debido a la diversidad de sistemas de salud y de
la realidad de cada pais desde el punto de vista
sociodemografico, se establecen unas definiciones
conceptuales basicas y unos requisitos minimos para
cada uno de los tipos de centro. Posteriormente, cada
centro debera adaptar estos requisitos a su realidad.

Una UPCM es un concepto operativo y funcional en el
cual su principal recurso es el humano, por lo que no
implica necesariamente el trabajo en un espacio fisico
unico. Lo fundamental es que el equipo de trabajo mul-
tidisciplinar que la conforme trabaje de forma integrada,
con unos objetivos definidos y un liderazgo adecuado,
bajo un mismo estandar y que tengan una comunica-
cion fluida y bidireccional. De esto se desprende, por
ejemplo, que dependiendo de la complejidad creciente
de las distintas unidades (ver mas adelante) se puede
trabajar y hacer una prevencion ¢ptima ya sea desde
un pequeno consultorio, con un médico y un enfermero
entrenados y certificados, o desde una UPCM de mayor
complejidad que funcione integrada a un centro médico
que tenga la posibilidad de tener todos los recursos
humanos y tecnoldgicos a su disposicion. Por su perte-
nencia a la red de UPCM, los distintos centros pueden
referirse y contrarreferirse pacientes dependiendo de las
necesidades y de cada situacion en particular.

Otra de las ventajas de pertenecer a la red de UPCM es
la posibilidad de acceder a diversos materiales de apo-
yo a la asistencia médica, como son las tablas de riesgo
CV, consegjos dietéticos y de gjercicio fisico, asi como de
evaluacion y atencion psicolégica. Estos documentos
de ayuda se podran descargar desde una péagina web
de la SIAC creada a tal fin y exclusiva para las personas
que logren certificarse. Adicionalmente, se podra inter-
actuar a través del chat con otros profesionales para dar
respuesta a dudas sobre el manejo de los pacientes.
Ademas del aspecto asistencial y como parte de sus
objetivos a mediano plazo, los miembros de la red de
UPCM tienen el potencial y la posibilidad de acceder a
actividades formativas y participar en programas y pro-
yectos de investigacion conjuntos.

Como se detalla a continuacion, se establecen tres tipos
de UPCM, fundamentalmente en funcion de su capaci-
dad de manejo de pacientes con distinta complejidad y
de su infraestructura. En general, no es posible definir los
pacientes que pueden manejar cada tipo de UPCM como
de un tipo concreto, pero si se dan unas bases generales
para el manejo en cada uno de los tipos. De modo gené-
rico, a medida que aumenta la complejidad del paciente,
aumenta la complejidad y las capacidades (en cuanto a
personal e infraestructura) de la UPCM, siendo las UPCM
tipo 3 las que manejan pacientes con mas complejidad.
Més adelante se definen los tres tipos de UPCM.

RECURSOS HUMANOS

Las UPCM deberan estar constituidas por un grupo
interdisciplinario de talento humano que incluya
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como lider a un médico, de preferencia especialista
en medicina interna, cardiologia o endocrinologia. En
ausencia del médico especialista, podra liderar el
equipo un médico general o de familia que acredite
haber realizado diplomaturas o tener al menos tres
anos de experiencia practica en el manejo de progra-
mas de promocion y prevencion CV. Dependiendo del
tipo de UPCM, debe contar con enfermero profesio-
nal, nutricionista, preparador fisico, psicélogo, odon-
télogo y auxiliar de enfermeria, que de preferencia
debe ser de la propia comunidad donde se establece
la UPCM. Este equipo debera tener consultores es-
pecialistas en endocrinologia, cardiologia, nefrologia,
oftalmologia y neurologia, quienes seran contactados
via electronica o presencialmente si es necesario re-
ferir al paciente.

INFRAESTRUCTURA FiSICA

Las UPCM, sea formando parte de una unidad hos-
pitalaria o de un centro de salud, o actuando como
unidades independientes, deberan contar idealmente
con consultorios clinicos para médico, nutricionista,
psicologia y estacion de enfermeria, pero siempre
al menos con dos consultorios clinicos (uno para el
médico lider y otro para ser empleado por el personal
de enfermeria). Todos los consultorios deberan contar
con acceso a la historia clinica electronica.

Tabla 1. Caracteristicas y tipos de UPCM de la SIAC

de Prevencién Cardiometabdlica

Asimismo, las UPCM deberan tener acceso a un la-
boratorio bioquimico y a un servicio de imagenes de-
pendientes de la unidad conexa con mayor desarrollo
(hospital, centro de salud).

TIPOS DE UNIDADES DE
PREVENCION CARDIOMETABOLICA
DE LA SIAC

UPCM tipo 1

e Objetivo: el objetivo fundamental de este tipo de
UPCM es el incidir en tareas de prevencion CV en
la poblacion con riesgo bajo/moderado, si bien
Nno seran exclusivas para este tipo de pacientes,
pudiendo manejar el control global de factores de
riesgo en otro tipo de pacientes siempre que las
caracteristicas del personal sanitario y las técnicas
de infraestructura lo permitan.

El paciente puede ingresar a la UPCM desde:

- Triaje (pacientes de novo): diagnosticados en la
propia consulta.

— Operativos de despistaje de factores de riesgo
CV.

— Derivados desde un médico de atenciéon prima-
ria no dedicado a la prevencion CV.

¢ Personal minimo requerido: médico (ver tabla 1)
+ enfermero.

Tipo de Unidad | Personal médico coordinador* | Profesional no médico** | Equipo minimo Equipo opcional
UPCM tipo 1 Médico general o de familia Enfermero Tensiometro Electrocardiografo
Médico internista Balanza Glucometro
Médico cardidlogo Cinta métrica Dinamodmetro
Médico endocrindlogo
UPCM tipo 2 Médico internista Enfermero Tensiometro Glucémetro
Médico cardidlogo Nutricionista Balanza Dinamodmetro
Médico endocrindlogo Psicélogo Cinta métrica Duplex arterial
Electrocardiografo | Equipo de medicion
Ecocardiografo de rigidez arterial
MAPA
UPCM tipo 3 Médico cardidlogo Enfermero Tensiometro Glucometro
Nutricionista Balanza Dinamodmetro
Psicologo Cinta métrica Duplex arterial
Técnico de deporte Electrocardiografo | Equipo de medicion
o fisioterapeuta Ecocardiégrafo de rigidez arterial
MAPA TAC para medicion
de calcio coronario

* Cualesquiera de estas especialidades.

“* El personal médico y el no médico deben acreditarse en el curso para acceder a una UPCM.
MAPA: monitoreo de presion arterial de 24 horas; SIAC: Sociedad Interamericana de Cardiologia; TAC: tomografia axial computarizada;

UPCM: Unidades de Prevencion Cardiometabdlica.
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Personal adicional opcional: nutricionista®, técni-
co de ejercicio o rehabilitador*.

Requerimientos de material basico para diag-
néstico: tensidmetro (preferentemente semiauto-
matico validado), balanza, cinta métrica. Es requisito
imprescindible tener acceso en el centro, o cercano
al centro, a un laboratorio de andlisis clinicos y a la
posibilidad de realizar un electrocardiograma.
Requerimientos opcionales para diagnéstico:
electrocardiégrafo, glucémetro, dinamodmetro (eco-
cardiégrafo en el caso de una consulta operada por
un médico cardiologo).

Derivacién del paciente: la UPCM tipo 1 podra de-
rivar al paciente a una UPCM mas compleja cuando
para la evaluacion o el seguimiento del paciente se
requieran técnicas diagnodsticas o de evaluacion de
lesiones no disponibles en el dispositivo basico, o
bien cuando el paciente tenga factores de riesgo
de dificil manejo y control (p. €j., hipercolesterolemia
familiar, hipertension resistente, etc.) en el centro
asistencial basico.

UPCM tipo 2

e Objetivo: fundamentalmente se centraran en el
control global de factores de riesgo en pacientes
con riesgo bajo, moderado y alto (dos o mas facto-
res de riesgo, un factor de riesgo de dificil manejo,
pacientes con lesion de érgano blanco o pacientes
estables tras un evento CV previo).

El paciente puede ingresar a la UPCM desde:

- Triaje de pacientes con sospecha de riesgo CV
(pacientes de novo) en el caso de que no exista
una UPCM tipo 1 cercana.

- Una unidad de cuidados coronarios, una unidad
de ictus o después de haber estado hospitaliza-
do por algun evento agudo.

— Otros servicios del hospital o la clinica, o de cen-
tros o unidades cercanas cuando se requiera el
diagnostico o el control especializado de uno o
mas factores de riesgo CV de forma integral y
global.

— Otros servicios del hospital o clinica, o de centros
0 unidades cercanas cuando se requiera una ma-
yor complejidad para pacientes de dificil control o
manejo.

Personal minimo requerido: el recurso humano

debera ser de mayor complejidad; el médico coor-

dinador debe ser cardiélogo, internista 0 endocriné-
logo, y pueden trabajar en su equipo otros médicos
no especialistas segun el coordinador lo considere y
siempre que se certifique. Con relacion al personal
profesional no médico, ademas de la persona de
enfermeria, debe contar con, o tener acceso a, un
nutricionista y un psicélogo*.

Personal adicional opcional: técnico de gjercicio
o rehabilitador*.

Requerimientos de material basico para diag-
néstico: ademas del tensidmetro, la balanza y la
cinta métrica, debe disponer de un electrocardio-
grafo y la posibilidad de realizar ecocardiograma y
monitoreo de presion arterial de 24 horas (MAPA),
ademas de la medicion de la fuerza prensil a los pa-
cientes que lo ameriten. Es requisito imprescindible
tener acceso en el centro, o cercano al centro, a un
laboratorio de andlisis clinicos™.

Requerimientos opcionales para diagnéstico:
glucémetro, dinamdmetro, posibilidad cierta y
accesible de realizar duplex carotideo o femoral y
medicion de la rigidez arterial.

Derivacion del paciente: la UPCM tipo 2 podra
derivar al paciente a una UPCM mas compleja
cuando para su evaluacion o seguimiento se re-
quieran técnicas diagndsticas o de evaluacion de
lesiones no disponibles en el dispositivo basico, o
bien cuando el paciente tenga factores de riesgo
de dificil manejo y control en el centro asistencial
basico.

UPCM tipo 3

¢ Obijetivo: las unidades de tipo 3 son centros mas

complejos y funcionan como centros de referencia
especializados. Su poblacion prioritaria sera la de
los pacientes de alto 0 muy alto riesgo CV de dificil
manejo 0 que hayan tenido ECV reciente, si bien
pueden acceder a estas unidades pacientes de
menor riesgo en caso de que no exista una UPCM
cercana o que sean derivados de esta para su con-
trol y seguimiento.

Personal minimo requerido: el recurso humano
debera ser el de mayor complejidad. El médico
coordinador ha de ser cardidlogo, pudiendo tra-
bajar en su equipo otros médicos no especialistas
segun el coordinador lo considere (p. ej., médico
internista, endocrindlogo) y siempre que se certi-

* In situ o disponible para referencia en el centro y que trabaje de forma integrada con el protocolo del centro. Deben estar

certificados y haber realizado el curso.

**El centro de andlisis clinico debe cumplir con las normas de calidad exigidas en cada pais.
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fique. Con relacion al personal profesional no mé-
dico, ademas de la persona de enfermeria, debe
contar con un nutricionista, un psicologo y espe-
cialistas en deporte, fisioterapia y rehabilitacion;
todos han de estar certificados y haber realizado
el curso.

Requerimientos de material basico para diag-
néstico: ademas del tensidmetro, la balanza y la
cinta métrica, debe disponer de un electrocardio-
grafo y la posibilidad de realizar ecocardiograma y
MAPA, ademas de la medicidn de la fuerza prensil
a los pacientes que lo ameriten. Es requisito im-
prescindible tener acceso en el centro, o cercano al
centro, a un laboratorio de andlisis clinicos*.
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DEFINICIONES BASICAS

Estado de salud: condicion éptima del cuerpo vy la
mente del individuo, producto de la interaccion equili-
brada de un conjunto de factores cuya alteracion puede
desencadenar el comienzo de procesos patologicos.

Factor de riesgo: condicion que antecede a la apari-
cién de una enfermedad o sus desenlaces, mantiene
con ella y ellos una correlacion estadistica y tiene po-
der predictivo y un mecanismo patogénico plausible.

Factor de riesgo cardiometabdlico: condicion o
habito que predispone a un individuo, aparentemente
sano, a sufrir un evento en la esfera vascular, que pue-
de ser cardiaco, cerebral, renal o vascular periférico.

Meta: es el nivel ideal (cuantitativo o cualitativo) que
debe alcanzar cualquier factor de riesgo modificable o
controlable (véase mas adelante), gracias a las medi-
das de prevencion, con la finalidad de reducir al mini-
mo el riesgo de sufrir un evento cardiovascular.

Prevencion: intervencion a largo plazo sobre uno o va-
rios factores de riesgo para evitar o retrasar el desarrollo
de una enfermedad o, en caso de que esta ya haya apa-
recido en el individuo, evitar sus secuelas o la muerte.

Prevencion primordial: conducta destinada a evitar
la aparicion de cualquier factor de riesgo modificable
en sujetos sin evidencia de enfermedad clinica esta-

blecida, mediante estrategias de educacion poblacio-
nal, familiar € individual. Las medidas de promocion de
la salud y de prevencion primordial estan orientadas a
estimular un estilo de vida saludable en la poblacion, a
fin de evitar la ocurrencia de factores de riesgo para el
desarrollo de una enfermedad determinada.

Prevencion primaria: intervencion a largo plazo de
individuos con riesgo, pero sin evidencia de enferme-
dad clinica establecida. También se define como toda
intervencion o modificacion de conducta que tiende a
la reduccioén, control o cese de los factores de riesgo
para el desarrollo de la enfermedad, con el objeto de
evitar o demorar la aparicion de la patologia.

Prevencion secundaria: intervencion realizada en pa-
cientes con enfermedad clinica establecida con el ob-
jetivo de evitar la recurrencia del episodio o la aparicion
de otro evento relacionado, e impedir la progresion de
la enfermedad, el deterioro de la capacidad funcional
0 la muerte del individuo.

Puntos de corte para intervencion: valor limite de un
factor de riesgo por encima del cual se requiere iniciar ac-
ciones para conseguir los objetivos terapéuticos éptimos.

Riesgo cardiovascular global: estimacion valida de
la probabilidad de un evento cardiovascular definido
en un periodo de 5, 10 0 mas anos en individuos sin
manifestaciones clinicas de enfermedad cardiovascu-
lar en el momento del examen.
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Riesgo residual: riesgo remanente que persiste des-
pués de que se hayan implementado las medidas te-
rapéuticas pertinentes y que el paciente alcance las
metas preestablecidas de los factores de riesgo.

En la practica clinica diaria, para la toma de decisio-
nes del tratamiento basadas en evidencia cientifica, es
esencial que el médico sea capaz de evaluar el riesgo
en el paciente de manera rapida y precisa.

La estimacion del riesgo global de un paciente parte
de la evaluacion individual aplicada a la informacion
suministrada por tablas de riesgo epidemiolégicas.
En Latinoamérica no hay suficiente informacion para
realizar tablas de riesgo propias, por lo que se utilizan
las derivadas de distintos estudios en poblaciones di-
ferentes a la nuestra. Esto es una gran debilidad en la
aplicacion de nuestros célculos.

éPOR QUE HAY QUE DETERMINAR
EL RIESGO CARDIOMETABOLICO?

La prevencion cardiovascular (CV) es un proceso que

se basa en cuatro pasos muy bien definidos:

1. Identificacion de los factores individuales de riesgo
cardiometabdlico (RCM) en cada paciente.

2. Estimacion o célculo del RCM global, que no es
mas que intentar predecir la probabilidad que tiene
cada paciente de tener un futuro evento CV.

3. Definicion de las metas para cada uno de los facto-
res de riesgo segun el RCM global estimado.

4. Disefo de la estrategia terapéutica mas adecuada
para lograr esa meta.

Es muy importante que el médico asuma que el ob-
jetivo Ultimo y fundamental de todo este proceso es
conseguir la méaxima reduccion posible del RCM global
y de nuevos eventos CV segun estrategias apoyadas
por la mejor evidencia cientifica disponible. Por tanto,
el célculo global del RCM es un paso fundamental para
que la prevencion CV sea efectiva y logre identificar a
los pacientes que mas se vayan a beneficiar de cada
estrategia terapéutica, considerando el mejor balance
costo-beneficio. En consecuencia, tiene mucho mas
valor la evaluacion del RCM global que la de los fac-
tores de RCM aislados, pues permite identificar a las
personas que presentan un riesgo alto, intermedio o
bajo de padecer un evento CV.

Este es el paso previo que permitira la utilizacion de
estrategias para el manejo de todos los factores de
riesgo de forma integral. Sin embargo, debemos con-
siderar el concepto acufiado por G. Ross' de la «pa-

radoja de prevencion», lo que en sintesis quiere decir
que, cuando tratamos a las personas con riesgo CV
(RCV) alto o muy alto, las medidas de prevencion ten-
dran un mayor impacto individual, aunque el nimero
de personas beneficiadas sea menor. Puesto que el
mayor numero de eventos CV se presenta en el grupo
poblacional de riesgo intermedio, que es el grupo en
el que se encuentran la mayoria de los pacientes, las
medidas de control de los factores de riesgo en este
grupo tendran un mayor impacto poblacional. Esto
explica el hecho de que, cuando se analiza el impac-
to de una intervencion sobre un grupo poblacional, y
no sobre un individuo concreto, el nUmero de eventos
prevenidos es siempre mayor en los grupos de riesgo
intermedio que en los de riesgo alto o muy alto?.

éA QUIEN HAY QUE ESTIMAR
EL RIESGO CARDIOMETABOLICO?

Los pacientes que ya han tenido un evento clinico o
tienen diagndstico de enfermedad aterosclerdtica clini-
ca (prevencion secundaria) tienen por definicion riesgo
alto o muy alto (tabla 1). Del enunciado anterior se des-
prende que el primer paso es una adecuada anamne-
Sis para precisar si existe historia de un evento CV pre-
vio, lo que debe acompanarse del uso de las mejores
herramientas diagndsticas disponibles en cada centro
para detectar la enfermedad aterosclerdtica subclinica
y el dafo en érganos blanco.

Recomendacion: como principio fundamental, hay
que calcular el RCM global de todos los individuos en
los que se hara prevencion primaria.

Los individuos con historia de una enfermedad clinica
aterosclerosa, sea en forma de infarto de miocardio,
angina, ictus establecido (enfermedad cerebrovascu-
lar) o accidente isquémico transitorio, 0 con evidencia
de enfermedad aterosclerética aun sin haber tenido un
evento previo (historia de revascularizacion coronaria,
aneurisma de aorta abdominal, enfermedad arterial
periférica, enfermedad aterosclerdtica carotidea, valo-
res elevados de calcio coronario) seran pacientes de
riesgo alto o muy alto. En ellos no es estrictamente ne-
cesario aplicar tablas de riesgo para su estratificacion,
ya que deben ser tratados bajo esquemas de preven-
cion secundaria. No obstante, existen pequefas varia-
ciones de opinidn en este tema, por lo que no existe
una unica respuesta.

En las guias europeas, por ejemplo, se recomienda la
evaluacion sistematica del riesgo en sujetos con RCV
aumentado, es decir, por historia familiar de muerte
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Tabla 1. Variables clinicas y de laboratorio en las escalas de riesgo3¢

Variables

Framingham

ASCVD ACC

Heart SCORE

Q-RISK3

INTERHEART

Sexo

X

X

X

X

Edad

X

X

X

Colesterol total

X

c-HDL

X
X
X

X

c-LDL

x
X

Presion sistolica X

Presion diastolica

Tratamiento antihipertensivo X

Tratamiento estatinas

Uso de acido acetilsalicilico

Tabaquismo X

SN X XXX XXX X[ X[ X]|X

>

Diabetes

Enfermedad vascular conocida X

>

Raza

Enfermedad cardiovascular en familia

Enfermedad renal

Fibrilacion atrial

Enfermedad autoinmune

Disfuncion eréctil

Medidas antropométricas

XX XX | X [X

Actividad fisica

Situaciones estresantes

Dieta del paciente

XX | XX

c-HDL: colesterol ligado a lipoproteinas de alta densidad; c-LDL: colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad.

prematura por enfermedad CV aterosclerética (ECVA),
hiperlipemia familiar, factores de RCV mayores (taba-
quismo, hipertension arterial [HTA], diabetes mellitus
[DM], hiperlipidemia) o comorbilidades que aumentan
el RCV.

Recomendacion: se recomienda la evaluacion siste-
matica del RCV en varones mayores de 40 afios y en
mujeres mayores de 50 afios o0 posmenopausicas sin
factores de RCV establecido’.

Por su parte, las guias americanas de prevencion CV
primaria® han incluido el estrés psicosocial y la inequi-
dad socioeconémica como factores de RCV. Por esta
razdn se propone que, adicionalmente a los grupos de
edades descritos con anterioridad, para adultos entre
los 20 y los 39 anos es razonable evaluar los factores
de riesgo tradicionales por lo menos cada 4-6 afos.
Este ultimo andlisis es aplicable a los paises latinoa-
mericanos, donde la inequidad socioecondémica vy el
estrés psicosocial son cada vez mas comunes®.

Previamente, las guias latinoamericanas de HTA vy
DM?® han definido el concepto de «riesgo social» y
describen detalladamente sus componentes (figu-
ra 1), al tiempo que establecen de forma clara y ta-
xativa que el estrés psicosocial es un factor de riesgo
individual que se tiene que explorar de forma siste-
matica en los pacientes del area latinoamericana,
puesto que aumenta de forma significativa el RCM
global de los pacientes. Factores sociales como el
nivel de educacion, el nivel de ingreso, la tenencia
0 no de vivienda y el tener o no trabajo fijo son fac-
tores condicionantes del riesgo como resultado de
la disparidad socioecondémica y estan directamente
asociados a la inadecuada ingesta de macro y mi-
cronutrientes y a la mayor prevalencia de obesidad y
sindrome metabdlico. Ademas, la pobreza esta aso-
ciada directamente con un menor acceso a la aten-
cién médica adecuada y de calidad, o que implica un
mayor riesgo de un desenlace. Parece obvio que, en
esta poblacion, las medidas de prevencion primaria
son las prioritarias™®.
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Figura 1. Los factores socioecondmicos y psicosociales aumentan el riesgo de desarrollo

de enfermedad cardiovascular®

Riesgo social

e Estrés psicosocial
e Depresion
e Ansiedad

»

e Nivel educativo

e Tenencia 0 no
de vivienda
e Trabajo fijo o no

L]

e Ingreso del grupo
familiar

Bajo nivel socioeconémico

»

e Bajo conocimiento de medidas preventivas
e Bajo acceso a alimentos saludables

e Baja actividad fisica recreativa

e Baja accesibilidad a sistema de salud

e Consumo de alcohol

DM2: diabetes mellitus de tipo 2; HTA: hipertension arterial; SM: sindrome metabdlico.

IMPORTANCIA DE LA IDENTIFICACION
DE LOS FACTORES DE RIESGO

En la mayoria de las personas, la enfermedad clinica
ateroscleroética es el resultado de la interaccion de
mas de un factor de RCM. La combinacion de varios
factores de riesgo moderados puede confluir para
darle al paciente un mayor RCV. Este es el motivo de
que se hayan elaborado tablas o scores para estimar
este riesgo®.

El deseo de mejorar las herramientas existentes
para el calculo de RCV vy, en definitiva, poder tener
un mejor célculo de la probabilidad de un nuevo
evento ha estimulado el interés en la busqueda
de nuevos marcadores de RCV'! adicionales a los
factores tradicionales. Estos factores de riesgo
pueden actuar directamente sobre la fisiopatolo-
gla de la enfermedad aterosclerdtica o de manera
indirecta como potenciadores o modificadores del
riesgo.

Los scores de riesgo para poder hacer sus estima-
ciones parten de informacion clinica esencial. De
manera general, son datos que podemos obtener en
la consulta diaria. En la tabla 2 se muestran las prin-
cipales tablas de célculo de riesgo y los parametros
que utilizan. Sexo, edad, HTA recién diagnosticada o
en tratamiento, dislipidemia recién diagnosticada o en
tratamiento, DM de tipo 2 recién diagnosticada o
en tratamiento y el tabaquismo son factores pre-
sentes en casi todos los calculadores de riesgo®®.
Por tanto, estos parametros deben ser investigados
y documentados sistematicamente en todos los pa-
cientes para la evaluacion de su RCM.

Factores adicionales que modifican
el riesgo cardiometabdlico

A pesar de la utilidad de los diferentes marcadores de
riesgo y calculadoras que los incorporan, hay un por-
centaje de pacientes en los cuales hay duda en la es-
timacion del RCM global. Asimismo, existe la probabi-
lidad de una subestimacion o una sobrestimacion del
riesgo del paciente''®. De ahi la importancia de estu-
diar los factores de riesgo adicionales o aquellas condi-
ciones clinicas cuya presencia en un paciente concreto
aumentan su riesgo. Estos factores son conocidos ge-
neralmente como «factores agravantes del RCV». La
tabla 3 resume los factores considerados como agra-
vantes del riesgo en la Guia Europea de Hipertension
de 2018™.

I. Historia familiar. Es un marcador simple que puede
reflejar el riesgo de desarrollar ECVA. Algunos estudios
han correlacionado los antecedentes familiares con el
riesgo de ECVA, incluyendo el infarto agudo del miocar-
dio™ y los eventos cerebrovasculares'. Aunque el ries-
go aumenta, no se sabe con certeza si la presencia de
este factor familiar modifica significativamente la clasifi-
cacion del riesgo de los pacientes'’, pues algunos datos
sugieren que solo cambia un 30 % el riesgo ya obtenido
con los factores tradicionales'®. Una de las explicacio-
nes puede ser la variabilidad a la hora de interrogar por
dichas variables y que la parte de genética o herencia
solo explica parcialmente la enfermedad aterosclerdtica.

En pacientes mas jovenes, es probable que el interro-
gatorio de factores heredofamiliares tenga mayor rele-
vancia y utilidad™. La evaluacion con pruebas genéti-
cas ha demostrado una gran diversidad de resultados,
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Tabla 2. Comparacién de las principales tablas para calcular el riesgo cardiometabdlico global3*

®

Variables Framingham ASCVD ACC Heart SCORE INTERHEART

Poblacion 5345 11 240* 205578 100 475

Edad 30-74 40-79 19-80 54-80

Seguimiento 12 anos 10 anos 13 afnos 4.9 anos

¢ Qué predice? EAC, IM, MCV | MCV, IM no mortal, EAC mortal (IM, ECV (MCV, IM, ictus,
ictus mortal y no mortal | ictus, muerte subita) | IC, revascularizacion)

Sexo X X X X

Edad X X X X

Colesterol total X X X

c-HDL X X X

c-LDL X X

Presion sistélica X X X

Presion diastolica X

Tratamiento antihipertensivo X X X

Tratamiento estatinas X

Uso aspirina X

Tabaquismo X X X X

Diabetes X X X

Enfermedad vascular conocida | X

Raza X

Medidas antropomeétricas X

Actividad fisica X

Situaciones estresantes X

Dieta del paciente X

* Excluye pacientes de Latinoamérica.
c-HDL: colesterol ligado a lipoproteinas de alta densidad; c-LDL: colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad; EAC: enfermedad
arterial coronaria; ECV: eventos cardiovasculares mayores; IC: insuficiencia cardiaca; IM: infarto de miocardio; MCV: muerte cardiovascular.

Tabla 3. Factores modificadores que aumentan el riesgo cardiovascular estimado por las tablas
del Systematic COronary Risk Evaluation (SCORE)*

— Deprivacion social. La pobreza y el bajo nivel cultural estan intimamente relacionados con el origen de la
enfermedad cardiovascular

— Obesidad (medida por el indice de masa corporal) y obesidad central (medida por el perimetro de cintura)

— Inactividad fisica, sedentarismo

— Estrés psicosocial, incluyendo el desgaste o agotamiento vital

— Historia familiar de muerte cardiovascular prematura (a edad <55 afos en hombres y <60 afos en mujeres)

— Enfermedades autoinmunes e inflamatorias cronicas

— Enfermedades psiquiatricas mayores (esquizofrenia, depresion enddgena)

— Sindrome de inmunodeficiencia adquirida (sida)

— Fibrilacion auricular

— Hipertrofia del ventriculo izquierdo

— Enfermadad renal crénica

— Sindrome de apnea obstructiva del suefio

[ ]

sin aclarar cuél de ellos debe ser incluido, porlo que no  Recomendacion: por lo sencillo de obtener esta infor-
son recomendados de manera regular para la evalua-  macion, es aconsejable evaluar este factor en todos

cion del riesgo?. los pacientes en riesgo de ECVA.
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Il. Factores psicosociales. La relacion entre fac-
tores psicosociales y ECVA tiene cerca de 30 ahos
de estudios. Como se menciond anteriormente, un
bajo nivel socioeconémico definido como bajo nivel
educativo, ingreso bajo, inestabilidad laboral o baja
remuneracion, tenencia o no de vivienda o la zona
donde se vive son condiciones que pueden aumen-
tar el riesgo de mortalidad por ECVA desde 1.3 a
2.0, segun las series revisadas?'. Actuando en pa-
ralelo, la inadecuada alimentacion y el sedentarismo
aumentan la prevalencia de factores de RCM en es-
tos estratos. Ademas, un bajo nivel socioecondmico
esta relacionado con un bajo acceso al sistema de
salud, lo que aumenta la probabilidad de morir a con-
secuencia de una ECVA. Parece logico pensar que,
debido a todos estos factores determinantes comen-
tados en esta poblacion, la prevencion CV primaria
efectiva vaya a tener un impacto significativo en su
expectativa de vida.

Otra situacion relacionada con este tema es el estrés
créonico??, el cual puede predecir la aparicion de en-
fermedad arterial coronaria con un aumento de riesgo
independiente de entre 1.2y 1.5.

El estudio INTERHEART demostré que la evalua-
cion de nueve factores de riesgo modificables (lipi-
dos anormales expresados segun la relacion Apo B/
Apo A1, tabaquismo, HTA, DM, estrés psicosocial,
obesidad abdominal, bajo consumo de frutas y ve-
getales, inactividad fisica y ausencia de consumo de
alcohol) puede predecir el riesgo de sufrir un infarto
en el 75 % o mas de la poblacién. Ademas, se pudo
observar que el conglomerado de factores de riesgo
psicosocial (deprivacion social, estrés en el trabajo o
en la familia o depresion) estaba asociado con un au-
mento de riesgo relativo de 3.5 en mujeres y de 2.3
en hombres?®,

La identificacion de estos factores puede ser algo di-
ficil. Sin embargo, el conocimiento de la presencia de
una condicién psicosocial en nuestro paciente y la fal-
ta de accion en este sentido no es razonable. Existen
diferentes cuestionarios que facilitan la identificacion
de estos factores. Dentro de estos, se pueden citar el
Patient Health Questionaire (PHQ-9)** para la medicion
de sintomas depresivos, el General Anxiety Disorder
(GAD-7) para los sindromes ansiosos?® o el Hospital
Anxiety and Depression Scale (HADS) para sintomas
de ansiedad y depresion?.

Recomendacion: es importante y aconsejable explorar
los posibles factores de riesgo psicosocial en los pa-
cientes de Latinoameérica.

Otros antecedentes clinicos que incrementan el RCV
de cada paciente y que se deben tener en cuenta son:
sedentarismo, enfermedades inflamatorias cronicas
(lupus, artritis reumatoide, etc.), preeclampsia, parto
prematuro, menopausia temprana, disfuncion eréctil e
infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana,
apnea obstructiva del sueho, enfermedades psiquiatri-
cas, fibrilacion auricular o hipertrofia ventricular.

IMPORTANCIA DE LA ESTRATIFICACION DE
RIESGO COMO PASO INICIAL EN EL MANEJO
DE LA PREVENCION CARDIOVASCULAR

En la década de los afios sesenta, el Framingham
Heart Study?” evidencio varios factores de riesgo ma-
yores independientes para la prediccion de ECVA:
edad, tabaquismo, HTA, colesterol total o colesterol
ligado a lipoproteinas de baja densidad (c-LDL) eleva-
dos, colesterol ligado a lipoproteinas de alta densidad
(c-HDL) en bajo nivel y DM de tipo 2. En multiples oca-
siones se ha confirmado que alguno de estos factores
de riesgo esta presente en el 80-90 % de los pacien-
tes, sin importar la poblaciéon evaluada®®?°,

En la década de los noventa se determind que los fac-
tores de riesgo tienden a interactuar entre ellos y que
producen un mayor efecto que la suma de riesgo de
sus componentes individuales®®®'. En ese mismo pe-
riodo se produjo un cambio importante en el manejo
de la ECVA, con la aceptacion de la evidencia de que
la modificacion de los habitos de vida y el tratamiento
farmacologico dirigido pueden reducir los factores de
riesgo y el riesgo de eventos recurrentes®°,

La deteccion de los factores de riesgo por el Framingham
Heart Study sirvié de base para varios sistemas de pre-
diccion de riesgo. Las encuestas EUROASPIRE V4 en
15 paises europeos demostraron que la prevencion
CV en la practica diaria era inadecuada, ya que, a pe-
sar de que hasta el 85 % de los médicos reportaron el
uso de las guias de evaluacion de riesgo, los pacientes
no lograban las metas y una gran mayoria no estaban
adecuadamente controlados. De hecho, por ejemplo,
solo el 32 % de los pacientes estaban en metas de
c-LDL.

Los estudios clinicos han indicado que la evaluacion
del riesgo total y su reduccion son altamente efectivas
en la disminucion de la mortalidad. La falta de estima-
cion del riesgo total de una manera réapida, facil y de
reproduccion razonable induce a errores en la subuti-
lizacion o, con mas frecuencia, en el sobreuso de los
métodos diagndsticos y terapéuticos, 10 que reduce
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la relacion costo-efectividad. La estimacion del RCM
global permite clasificar a los pacientes en riesgo bajo,
moderado, alto y muy alto. Una vez clasificados, se
tomaran las decisiones terapéuticas individuales, de-
cidiendo las metas terapéuticas y las estrategias de
tratamiento con el objetivo de optimizar los recursos y
poder ser mas eficientes en la prevencion CV.

La aplicacion de las tablas de riesgo permite que el
propio paciente sea consciente de su enfermedad,
comprenda la mayor o0 menor gravedad de su con-
diciéon e, incluso estando asintomatico, colabore con
el médico en su tratamiento. Este hecho aumenta el
cumplimiento de las indicaciones del equipo de salud y
hace que el paciente se involucre mas en el objetivo de
disminuir o incluso eliminar el o los factores de riesgo a
los que esta expuesto, aumentando la colaboracion en
el cambio de habitos, mejoras en la calidad de la dieta,
realizacion de ejercicio fisico adecuado y cumplimiento
del tratamiento indicado.

Recomendaciones:

1. Debe estimarse el RCM global en todo paciente de
prevencion primaria y ha de compartirse esta infor-
macion con el paciente y sus familiares para sensi-
bilizarlos y aumentar el cumplimiento terapéutico.

2. Debe evaluarse el riesgo en consultas sucesivas
para evidenciar el progreso y la mejoria 0 no del
riesgo. Esta informacion debe compartirse con el
paciente y sus familiares para estimular el cumpli-
miento de las medidas terapéuticas.

3. Debe explicarse en todo paciente que ha sufrido un
evento CV que tiene un riesgo alto o muy alto como
medida para estimular el cumplimiento de las medi-
das terapéuticas

éCUAL ES EL MEJOR METODO

PARA ESTRATIFICAR EL RIESGO EN
LATINOAMERICA: POR TABLAS DE RIESGO,
POR IMAGENES, POR BUSQUEDA DE
ATEROSCLEROSIS SUBCLINICA, POR
CLINICA O POR FACTORES DE RIESGO?

Conociendo la importancia de calcular el riesgo como
paso inicial del proceso de prevencion CV, la pregunta
que hay que responder es como calcularlo, pues exis-
ten multiples scores, calculadoras de riesgo, técnicas
de imagen y pruebas genéticas y serolégicas. Es fun-
damental conocer qué metodologia 0 combinacion de
metodologias debemos utilizar en Latinoamérica, valo-
rando la reproducibilidad, la exactitud y, por supuesto,
el costo.

Los scores de riesgo nos permiten estructurar, sistema-
tizar y uniformizar la evaluacion en nuestra poblacion.
Los mas utilizados y conocidos provienen de Europa
(SCORE) y Estados Unidos (Framingham y ASCVD).
Estos scores tienen la ventaja de ser simples, facil-
mente aplicables y, ademas, se pueden calcular desde
cualquier computadora o dispositivo. El problema de
su aplicacion en nuestra region es que solo estan vali-
dados correctamente para Europa o Estados Unidos
en poblaciéon no latina. Con algunas excepciones, no
tenemos la certeza absoluta de si son aplicables o no
en Latinoamérica o el Caribe.

En consonancia con lo dicho, en las dltimas guias de pre-
vencion CV 2019 del American College of Cardiology/
American Heart Association (ACC/AHA)*' se establece
que no existe un unico score de riesgo para todas las
personas y se recomienda utilizar el score de RCV va-
lidado para las diferentes regiones geograficas o étni-
cas a evaluar*'.

Nuestra regidn se encuentra dentro de aquellos paises
de medianos y bajos ingresos donde la disponibilidad
de bienes e infraestructura es deficiente, por lo que
la realizacion de algunos examenes complementarios
para el diagnostico mas refinado del RCV es una prac-
tica que no se puede implementar de manera sistema-
tizada en todas las unidades de prevencion CV. Por
lo tanto, la estimacion del RCV en Latinoamérica vy el
Caribe debe basarse, principalmente, en los criterios
clinicos y el examen fisico personalizado.

I. Score INTERHEART. El estudio de casos y contro-
les INTERHEART#? evalu¢ los factores de riesgo mo-
dificables y su asociacion a infarto de miocardio en
52 paises, dentro de los cuales se incluyeron paises
de Latinoamérica. Este estudio encontrd asociacion
entre el infarto de miocardio y los diferentes factores
convencionales de riesgo y otros como la obesidad
abdominal, los factores psicosociales, la alimenta-
cion, la actividad fisica y el consumo de alcohol. El
INTERHEART Modifiable Risk Score*® (score de riesgo
modificable INTERHEART) se basé en los resultados
de dicho estudio. Se disefiaron cuatro modelos: uno
de ellos incluy¢ analisis de laboratorio y otro solo pa-
rametros clinicos (tabla 4). Este score tuvo validacion
interna y externa a través de la cohorte internacional
prospectiva EpiDREAM* y, posteriormente, se validé
con la poblaciéon del estudio PURE?*; en ambos estu-
dios se incluyeron pacientes de Latinoamérica, por lo
que sus resultados son significativos para nuestros
paises. En este ultimo, el score recalibrado demostrd
mejorar la discriminacion del riesgo de eventos CV en
Latinoamérica (C-statistic 0.72 [0.69-0.75]).
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Tabla 4. Score INTERHEART sin valores de laboratorio®

Factores de riesgo Pregunta Puntaje

Edad Hombre >55 anos o mujer =65 anos 2
Hombre <55 afos o mujer <65 afos

Tabaquismo ¢ Usted nunca fumao?

Exfumador

Fumador actual o en los Ultimos 12 meses

1-5 cig./d
6-10 cig./d
11-15 cig./d
16-20 cig./d
>20 cig./d 1

Fumador pasivo

Expuesto al humo del tabaco en el ultimo

<1 h exposicién/semana o no exposicion

ano >1 hora exposicion/semana
Diabetes ¢ Usted tiene diabetes? Si
No o desconozco
Hipertension arterial ¢ Usted tiene hipertension? Si
No o desconozco
Historia familiar ¢ Tiene uno o ambos padres bioldgicos Si
con antecedentes de infarto? No o desconozco
indice cintura-cadera | Elija uno Q1: <0.873
Q2 y 3:0.873-0.963
Q4: >0.964

Factores psicosociales

¢ Con qué frecuencia sintio estrés laboral o
en el hogar en el Ultimo ano? Elija uno

Nunca o algunos periodos
Muchos periodos de estrés permanente

Factores dietéticos ¢ Usted come comida con sal o snacks 1 | Si
0 2 veces/dia? No
¢ Usted come comida frita, snacks o Si
comida rapida 3 0 mas veces/semana? No
¢ Usted come fruta 1 0 mas veces al dia? | Si
No
¢ Usted come vegetales 1 o mas veces al | Si
dia? No
¢Usted come carne o aves 2 o mas Si
veces/dia”? No
Actividad fisica ¢ Cuan activo es usted durante su tiempo | Soy sedentario o realizo actividad fisica
libre? minima

NIO|=[2|O|=+|O|O|=[O|2|W[IO|d[NM|IO|O|MO|O|O(OIN|O|=|N|O|~IN|INM|IO|O

Realizo actividad fisica moderada o
intensa en mi tiempo libre

Puntaje: <4, riesgo bajo; 5-9, riesgo moderado; >10, riesgo alto.

Recomendacion: dado que este score ha sido valida-
do en nuestra region con una discriminacion adecua-
da de eventos CV, recomendamos que sea tomado
como score de referencia para estratificar el RCV en
pacientes latinos. Al igual que se remarca en las guias
de prevencion CV ACC/AHA 2019, dicha estimacion

debe basarse en utilizar el score acorde al origen del
paciente (Norteamérica, Europa, Asia, etc.).

Il. SCORE europeo. La tabla europea SCORE*® per-
mite estimar el riesgo a 10 anos de la primera compli-
cacion aterosclerodtica mortal (infarto agudo de miocar-
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dio, accidente cerebrovascular, cualquier complicacion
arterial periférica 0 muerte subita) en funcion de los si-
guientes factores de riesgo: edad, sexo, tabaquismo,
presion arterial sistdlica y colesterol total. Se dispone
de tablas diferentes para las regiones europeas de alto
y bajo riesgo, asi como, evidentemente, para ambos
sexos. Una de las ventajas de la aplicacion de este
score es que se puede aplicar un factor de correccion
para poblacion no europea (tabla 5).

Recomendacion: cuando se utilice el SCORE europeo,
debe aplicarse el factor de correccion dependiendo
del origen del paciente.

Tabla 5. Factores de correccion para el uso de
las tablas del Systematic COronary Risk
Evaluation (SCORE) en la primera generacién
de inmigrantes europeos procedentes de
distintos paises y etnias segun la Guia

Europea de Hipertension 2018™
®
Regién de origen Factor multiplicador
Sudeste asiatico 1.4
Africa subsahariana 1.3
Caribe 1.3
Asia occidental 1.2
Norte de Africa 0.9
Asia oriental 0.7
América del Sur 0.7

Examenes complementarios

La realizacion de examenes complementarios es fun-
damental para conocer el perfil de riesgo. Los exame-
nes complementarios minimos que toda unidad debe
poder hacer son: colesterol total, triglicéridos, c-HDL,
c-LDL calculado mediante la férmula de Friedewald,
glucemia, creatinina sérica, acido urico, cociente
albumina/creatinina y hemograma*+#’. Se puede me-
jorar la estratificacion del RCV*' ante la posibilidad de
realizar otros exdmenes, dentro de los cuales encon-
tramos la apolipoproteina B >130 mg/dl y la protei-
na C reactiva =2 mg/d|.

Por otro lado, en pacientes con RCV intermedio, hay
estudios de imagen que pueden ayudar a reclasificarlo
y a tomar una mejor decision en relacion con metas y
tratamiento. El score de calcio arterial coronario (CAC)
medido por tomografia computarizada ha demostrado
ser Util en la identificacion de pacientes y en guiar el
tratamiento*®-°. Sin embargo, su utilidad y aplicacion
fueron evaluadas teniendo en cuenta el score de ries-

go americano ASCVD?', y ningun otro, incluyendo el
INTERHEART. No es correcto desde un punto de vista
estricto de la medicina basada en la evidencia extrapo-
lar el beneficio del CAC a pacientes de Latinoamérica
y el Caribe. Pero, igualmente, podemos decir que pa-
cientes en quienes encontramos CAC >100 unidades
Agatston son individuos de mayor riesgo que aquellos
con CAC inferior.

Ecododppler carotideo

El espesor miointimal no ha demostrado ser un buen
predictor de eventos vy, en la actualidad, no esta re-
comendado de manera sistematica en la evaluacion
del riesgo de los pacientes. En cambio, la presencia
de placas ateroscleréticas por este método si ha de-
mostrado ser predictora de eventos CV en diversos
estudios de cohortes®'-%%, aunque el CAC ha mostrado
ser superior en dicha prediccion®.

El estudio prospectivo de cohortes PESA-CNIC® in-
cluyd a mas de 4000 individuos de edad media, sin en-
fermedad CV, con indice de masa corporal >27 kg/m?,
sin DM y sin enfermedad renal crénica, en los que se
realizd una evaluacion de aterosclerosis subclinica (ca-
rétidas, coronarias, aorta abdominal, arterias ileofemo-
rales). El resultado de esta evaluacion se correlacion6
con los factores de riesgo, los habitos de vida saluda-
bles (estado de salud CV ideal mediante peso, ejerci-
cio, dieta, habito tabaquico, presion arterial, colesterol,
glucemia) y los eventos a largo plazo. El estudio con-
cluy6é que la carga global de aterosclerosis subclinica
en las personas asintomaticas analizadas (edad media
45 afos) aumentaba con la edad y era dos veces mas
alta en hombres que en mujeres (63.4 mm?3 frente a
25.7 mm?3); ademas, también resultaba mas elevada y
precoz en las arterias femorales que en otros territorios
vasculares.

En suma, aunque la aplicacion de los resultados de es-
tos examenes aumenta la capacidad de predecir even-
tos, antes de tomar decisiones sobre cuél recomendar
hay que considerar otros aspectos, tales como su dis-
ponibilidad en distintos centros, su costo y el grado
de entrenamiento y experiencia que se requiere para
la reproducibilidad de los resultados. La consideracion
de los costos y la disponibilidad inclina la balanza hacia
la ecografia carotidea, por lo que puede ser una buena
alternativa APRA en aquellos centros en los que no es
posible realizar CAC.

Recomendacion: la utilizacion de ecografia carotidea y
femoral, sobre todo la metodologia 3D, y la determi-
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nacion del calcio coronario por tomografia aumentan
la capacidad de predecir nuevos ECVA. La relacion
costo-beneficio favorece al ultrasonido carotideo y fe-
moral como método exploratorio. No se recomienda su
uso rutinario y solo se debe indicar en aquellos pacien-
tes de riesgo intermedio y en los centros donde la ex-
periencia y la relacion costo-beneficio asi lo justifique.

Otros examenes

La rigidez arterial es un parametro relacionado con el
envejecimiento de las arterias que conlleva la pérdida
de fibras elasticas y el aumento de fibras colagenas,
con su correspondiente pérdida de elasticidad. Se
estima mediante la medida de la velocidad de onda
de pulso (VOP) o el llamado indice de aumentacion
arterial. Un aumento en la rigidez arterial esté relacio-
nado con dano en la pared vascular. Un valor de VOP
de 10 m/s se considera el punto de corte para des-
cribir alteraciones en la funcion adrtica en pacientes
hipertensos 56,

Recomendacion: la determinacion de la VOP como
medida de la rigidez arterial mejora la posibilidad de
estratificacion del RCV, aunque no se recomienda su
uso sistematico porque no hay estudios prospectivos
a largo plazo que asi lo justifiquen. Ademas, no hay
guias o recomendaciones claras y universalmente
aceptadas sobre como cambian las metas o las estra-
tegias terapéuticas dependiendo de su resultado.

El indice tobillo/brazo es una prueba sencilla de facil
realizacion y alta reproducibilidad que permite detec-
tar enfermedad aterosclerdtica asintomatica. Un indice
<0.9 indica una estenosis de mas del 50 % entre la
aorta y las arterias distales de las piernas. Tiene una
sensibilidad del 79 % y una especificidad del 90 %.
Permite identificar pacientes con enfermedad arterial
periférica que incluso estan asintomaticos. El indice
esta inversamente relacionado con el RCV, aunque
existe cierta controversia sobre su efectividad en la re-
clasificacion del riesgo de los pacientes?.

Recomendacion: dada la facilidad y el bajo costo de
medir el indice tobillo-brazo, se recomienda realizar-
lo para la deteccion de enfermedad aterosclerdtica
asintomatica.

Respecto a los marcadores seroldgicos, la efecti-
vidad de la mayoria de biomarcadores para agregar
informacion en la estratificacion del RCV es limitada.
De todos los biomarcadores estudiados, la proteina C
reactiva ultrasensible es la que mas evidencia tiene

a su favor. Documentando una relacion bienal con el
RCV, la proteina C reactiva ultrasensible ha mostrado
consistencia en diferentes estudios prospectivos, con
un riesgo relativo para ECVA muy similar a los factores
de riesgo tradicionales®. Sin embargo, la relacion de
costo-efectividad para reclasificar el riesgo de los pa-
cientes es limitada® y la contribucion a los métodos
existentes para evaluar el RCV es pequefia®.

Los otros marcadores (homocisteina, lipoproteina (a),
dimero D, interleucina-6 y troponinas, entre otros) tie-
nen menos evidencia para recomendar su uso de ma-
nera rutinaria en la valoracion del RCV, principalmente
si el objetivo es reclasificar el RCV%8. Los mejores datos
sobre biomarcadores proceden de aquellos que se re-
lacionan con dafio en 6rgano blanco, tales como la
excrecion urinaria de albumina (microalbuminuria en
forma de cociente albumina/creatinina), particularmen-
te en los pacientes con dafo renal secundario a la HTA
o con DM,

Recomendacion: a excepcion de la determinacion
adecuada de la microalbuminuria, los biomarcadores
aportan limitada informacion adicional para la clasifi-
cacion del RCV. No son recomendados para el uso
rutinario.

Recomendacion: a falta de una tabla de calculo de
riesgo validada 100 % en Latinoamérica, es valido y
adecuado Uutilizar la clasificacion de riesgo de la ta-
bla 1, basada simplemente en una buena historia clini-
ca, examen fisico y uso juicioso de los examenes com-
plementarios. De este modo podemos aproximarnos
al riesgo individual de cada paciente y, en consecuen-
cia, disefiar la mejor estrategia terapéutica.

Como conclusion de este apartado, es importante
destacar la absoluta necesidad de un proyecto cienti-
fico que pueda disenar a medio plazo una tabla propia
de célculo de RCV para Latinoamérica.

éQUE HACER EN GRUPOS DE RIESGO
INTERMEDIO?

Al ser este el grupo poblacional donde el nimero de
eventos y la heterogenicidad poblacional son mayores,
para su estratificacion es necesario utilizar, ademas de
los factores de riesgo tradicionales y no tradicionales,
otro tipo de examenes, principalmente los estudios de
imagen.

El estudio que ha demostrado mayor efectividad en la
reestratificacion del riesgo es el score de calcio coro-
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nario®. Este método permitiria identificar al grupo de
riesgo intermedio que se beneficiaria de estrategias
terapéuticas mas intensas. Desafortunadamente, su
costo y disponibilidad en Latinoamérica hace que su
uso sea muy limitado.

Una alternativa mas aplicable a nuestro medio seria
la busqueda de placas en carétidas y femorales. Este
método, que inicialmente tuvo mucha aceptacion, en
la actualidad ha disminuido en su potencia de estratifi-
cacion. Sin embargo, cuando se calcula no solamente
en forma lineal, sino también el volumen de la placa, su
capacidad de estratificacion aumenta y puede ser una
alternativa vélida en Latinoamérica.

Aunque la determinacion de microalbuminuria no de-
beria ser utilizada indiscriminadamente en estos gru-
pos de riesgo intermedio, en los pacientes con DM y
riesgo intermedio podria ser de utilidad®®.

El indice tobillo-brazo es un método costo-efectivo
para detectar enfermedad vascular periférica (que es
una enfermedad coronario-equivalente). En pacientes
mayores de 60 anos, también podria ser Util para rees-
tratificar pacientes con riesgo intermedio®’.

¢SE JUSTIFICA EL RIESGO DE POR VIDA?

Algunos expertos recomiendan la estratificacion
del riesgo de por vida en pacientes menores de 60
anos, sobre todo para incentivar un estilo de vida
saludable*'.

En la mayor parte de las tablas de score de riesgo se
hace el calculo de eventos CV a 10 afos.

Recomendacion: en personas de menos de 40 afios
con mdultiples factores de riesgo debemos considerar
el concepto de RCV de por vida, ya que la edad es el
elemento que mas peso pone en el RCV.

PASOS PARA DETERMINAR EL RIESGO

Se propone seguir el flujograma expuesto en la figura 2
para poder evaluar y estratificar el riesgo en la clinica. El
examen se inicia con el interrogatorio para obtener los
datos clinicos que estan incluidos en la calculadora de
riesgo derivada del estudio INTERHEART o el SCORE
europeo multiplicando por el factor de correccion. En
pacientes con riesgo claramente definido, se sugiere
iniciar el tratamiento y el manejo segun la recomenda-
cioén usual. En aquellos pacientes con riesgo interme-

dio, se sugiere la realizacion de los estudios clinicos
adicionales que han demostrado ser efectivos para la
reclasificacion del riesgo de los pacientes.

La seleccion de dichos examenes adicionales de-
pendera de la disponibilidad y la experiencia clinica
del centro médico de atencion, pero la medicion del
CAC es el estudio de primera linea para esta clasi-
ficacion. Los estudios adicionales se iran sumando
de manera paulatina con el objeto de agregar infor-
macién segun sea requerida por el clinico. La eva-
luacién en unidades interdisciplinarias es altamente
recomendada®®.

CONCLUSIONES

La estratificacion del RCV usando una de las escalas
que mas se adapte a los factores de riesgo mas pre-
valentes en la poblacion latinoamericana es una estra-
tegia indispensable en la evaluacion de todo paciente,
aunqgue sugerimos utilizar el score INTERHEART o el
SCORE europeo utilizando el factor de correccion.

La estratificacion cualitativa clinica del riesgo basada
en presencia o no de factores de riesgo y en antece-
dentes de eventos previos o enfermedad subclinica es
una metodologia vélida en Latinoamérica.

La aplicacion de cualquier estratificador de riesgo tiene
la limitacion de que es una observacion instantanea
del riesgo individual y que no considera las condicio-
nes dinamicas del riesgo a lo largo del tiempo.

EIRCV es un proceso dinamico, lo que nos obliga a re-
valorarlo cuando las condiciones clinicas del paciente
se modifiguen o durante su seguimiento.

Nuevos factores de riesgo, como el estrés psicosocial
y la inequidad socioecondmica para la accesibilidad
a los sistemas de salud, deben ser especialmente to-
mados en cuenta en el abordaje de los pacientes en
Latinoamérica.

En pacientes de riesgo intermedio que representan
un grupo significativo de la poblacion, se necesita la
utilizacion de otros métodos complementarios que
permitan su posible reclasificacion a riesgo alto o
bajo.

Dado que la ECVA es un proceso que empieza en
etapas muy tempranas de la vida, todos los pacien-
tes deberian ser estratificados con independencia de
la edad.
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INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) sistémica es un problema
de indole global que en el afio 2015 afectaba a 1.13 bi-
llones de individuos, con una prevalencia ajustada del
24 % en hombres y del 20 % en mujeres. Se estima
que en el 2025 se incrementara a 1.5 billones, sobre
todo en poblaciones con malos habitos de vida (obe-
sidad) y marcadamente en los paises en vias de desa-
rrollo’, en los que su prevalencia en adultos mayores
de 25 afos se estima entre el 30-45 % y en los ma-
yores de 60 afos alcanzara el 60 %?. Debido a su alta
prevalencia, la HTA es el factor de riesgo con mayor
impacto poblacional como causa de morbimortalidad
cardiovascular (CV).

Desde la década pasada, la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS) atribuyd mas del 12.8 % de las muer-
tes globales a la HTA, al ser el factor de riesgo fun-
damental de enfermedades isquémicas del corazon,
eventos cerebrovasculares y enfermedades renales®.
La consecuencia de todo ello es que la deteccion y el
control adecuado de la HTA debe ser objetivo funda-
mental y prioritario en todo plan global de prevencion
CV, pues la mejora de las tasas de control conllevara
un impacto muy significativo en la disminucion de los
eventos CV, cerebrovasculares y renales.

En Latinoamérica, la HTA es un problema de salud
publica que afecta al menos al 29.1 % de los adul-
tos. En algunos paises como México, la prevalen-

cia reportada por la Encuesta Nacional de Salud y
Nutricion (ENSANUT) 2012 fue del 30.7 % en mu-
jeres y del 32.3 % en hombres*. Sin embargo, en
una encuesta ajustada se determind en el 25.5 % de
toda la poblacion vy, de ellos, el 40 % no conocia su
diagnostico®.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la HTA se basa esencialmente en el
hallazgo de cifras tensionales elevadas, que son en
definitiva aquellos valores de presion arterial (PA) que
aumentan el riesgo de futuros eventos CV. En este
documento usaremos los valores propuestos por la
Latin American Society of Hypertension (LASH)® y la
European Society of Hypertension (ESH)”, que definen
la HTA por cifras medidas en el consultorio de PA sist6-
lica (PAS) >140 mmHg o PA diastdlica (PAD) >90 mmHg
en adultos mayores de 18 anos. Se recomienda taxa-
tivamente que se realicen por o menos tres medicio-
nes repetidas, con el paciente sentado, con la espalda
y los pies apoyados y el brazo que se vaya a utilizar
para medir la PA descansando en una superficie lisa, a
la altura del corazén. También se aconseja la medicion
en ambos brazos la primera consulta y tomar el brazo
con el mayor valor como brazo de referencia para futu-
ras mediciones. Ademas, sobre todo en los pacientes
mayores de 65 afos, es muy importante tomar la PA
sentado y, después de 5 minutos, de pie para evaluar
la posibilidad de hipotension ortostatica.
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Las mediciones convencionales de la PA en la consulta
médica tienen una gran variabilidad y pueden inducir a
la mala interpretacion y diagnéstico erréneo, bien sea
subdiagnéstico o sobrediagndstico. Es por ello por
lo que en las guias mas recientes ha ganado un gran
peso la recomendacion de realizar mediciones fuera
del consultorio, para lograr una mayor precision en el
diagnéstico y explorar la posibilidad de HTA de bata
blanca y HTA enmascarada. Existen dos metodologias
recomendadas que estan validadas por su capacidad
diagndstica y su relacion con la morbimortalidad vy la
lesion silenciosa de 6rgano blanco: la automedicion
de la PA domiciliaria (AMPA) y el monitoreo de PA de
24 horas (MAPA). Ambas son equivalentes, aunque
solo el MAPA nos da informacion de la PA durante el
suefio. La AMPA es menos costosa y mas faciimente
disponible en el contexto de Latinoamérica. Para que
tengan valor, es fundamental que se hagan con la me-
todologia exacta (tabla 1). Los valores de referencia se
exponen en la tabla 2.

AMPA

Se debe realizar con un equipo semiautomatico y al
menos durante tres dias, idealmente los siete dias de

Tabla 1. Protocolo de automedida domiciliaria de la presién arterial

la semana. Las mediciones se haran preferiblemente
una semana antes de la visita médica. Para que las
cifras sean validas, se debe seguir un protocolo es-
tricto: la toma debe ser en una habitacion tranqguila,
después de 5 minutos en reposo, 3 mediciones con
espacio de 1 a 2 minutos, con el paciente sentado y el
brazo apoyado sobre una mesa. Se elimina la primera
medida y se anotan las otras dos; el médico evaluador
debe promediarlas.

Procedimientos y protocolo para un AMPA correcto:

¢ Requisitos basicos: los pacientes deben ser capa-
ces de entender el procedimiento y el funcionamien-
to del dispositivo, pues la PA debe medirse durante
tres dias consecutivos.

e Dispositivo: solo debemos utilizar dispositivos que
hayan sido validados para mediciones de la PA do-
miciliaria a través de protocolos estandar, como los
utilizados por la Sociedad Europea de Hipertension,
la Asociacion para el Avance de la Instrumentacion
Médica o la Sociedad Britéanica de Hipertension.
Los dispositivos validados se pueden encontrar
consultando las siguientes paginas web:

- http://www.dableducational.org/sphygmo-
manometers/devices_3_abpm.html#AbpmTa-
ble
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AMPA: automedicion de la presion arterial domiciliaria.

Tabla 2. Definicidn de hipertension segun los niveles detectados en consultorio, en casa o ambulatoria ‘

Categoria Sistodlica Diastolica
Consultorio >140 mmHg y/0 >90 mmHg
Casa >135 mmHg y/0 >85 mmHg
Ambulatoria

Dia (al levantarse) media >135 mmHg y/0 >85 mmHg

Noche (al acostarse) media >120 mmHg y/0 >70 mmHg

24 horas (media) >130 mmHg y/0 >80 mmHg
Adaptado de las guias de la Sociedad Latinoamericana de Hipertension Arterial (LASH)® y de la Sociedad Europea de Cardiologia
(ESC)-European Society of Hypertension (ESH)”.
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- https://bihsoc.org/bp-monitors/for-specia-
list-use/

e Brazo: se mide mejor en el brazo no dominante,
a menos que haya evidencia documentada de una
diferencia en la PA entre los brazos, en cuyo caso
se debe elegir el brazo que tiene los valores de PA
mas altos.

e Tamano del manguito: antes de proceder con la
medicion, se debe medir la circunferencia del brazo
para asf utilizar el manguito adecuado. Hay eviden-
cia de que una camara de aire demasiado estrecha
0 corta causara una sobreestimacion de la PA, la
llamada «HTA de manguito», y de que una cama-
ra de aire demasiado ancha o larga puede causar
subestimacion de la PA. Elija el brazalete apropiado,
con la longitud de la camara de aire para rodear en-
tre el 80 y el 100 % de la circunferencia del brazo. El
centro de la cdmara debe estar sobre la arteria bra-
quial. Otra opcidn es utilizar manguitos universales;
en este caso, podemos tener el mismo manguito
para circunferencias de brazo de 22 a 42 cm.

e Protocolo: los procedimientos y técnicas de medicion
de la PA deben seguir las recomendaciones de las so-
ciedades cientificas internacionales de HTA (tabla 1):

e Primer dia: se utilizara para entregar el dispositivo
de AMPA al paciente y para formarlo para las medi-
ciones de PA y su protocolo.

¢ Del segundo al séptimo dia:

- El paciente sera instruido para medir la PA
3 veces después del despertar y 3 veces por
la noche.

— Cada fase de medicién de la PA sera prece-
dida de 3 a 5 minutos de descanso, seguidos
de 3 insuflaciones del manguito consecuti-
vas, entre las cuales se dejara un intervalo de
1 minuto.

- Las mediciones de la mafana deben realizar-
se después de la higiene personal matutina
y siempre antes de la toma de antihiperten-

Tabla 3. Clasificacion y grado de hipertension arterial

Mdédulo 3. Hipertension arterial

sivos.

- Las mediciones nocturnas deben realizarse
antes de la cena o 2 horas después.

— A pesar de que los dispositivos de AMPA
tienen memoria, se recomienda utilizar un
diario (le podemos proporcionar un modelo)
y pedir al paciente que tome nota de cada
medicién. Esto evitara posibles errores del
dispositivo de medicion.

Se recomienda utilizar esta plataforma especifica

(www.telemrpa.com) para el registro y guardado de

datos.

e Criterios minimos de calidad del examen: para
que un examen se considere valido para una inter-
pretacion adecuada, debe registrar un numero mini-
mo de 14 medidas validas.

MAPA

Se realiza con un dispositivo especial durante 24 ho-
ras, con medidas programadas a intervalos de 15 mi-
nutos durante el periodo de vigilia y de 30 minutos
durante el suefio, asegurando al menos el 70 % de
las mediciones validas para que sea diagndstico.

La HTA es asintomatica en la mayoria de los pacien-
tes y con frecuencia se detecta de manera esponta-
nea al tomarse la PA, por lo que es importante que
las personas lo hagan periddicamente. En personas
sanas, de bajo riesgo y sin antecedentes personales,
se recomienda que se tomen la PA cada cinco anos
como minimo, pero se la deben medir cada vez que
les sea posible. En pacientes de riesgo intermedio o
alto, con diabetes, fumadores, con dislipidemia, obe-
S0s y con antecedentes familiares, la medicién debe
ser como minimo de una vez al ano. En todo pacien-
te con cifras normales-altas (130-139/85-89 mmHg),
la medicién debe ser anual, independientemente

o ®
Categoria Sistolica Diastolica

Optima <120 mmHg y <80 mmHg

Normal 120-129 mmHg y/0 80-84 mmHg

Normal alta 130-139 mmHg y/o 85-89 mmHg
Hipertension grado 1 140-159 mmHg y/0 90-99 mmHg
Hipertension grado 2 160-179 mmHg y/0 100-109 mmHg
Hipertension grado 3 >180 mmHg y/0 >110 mmHg
Hipertension sistolica aislada >140 mmHg y <90 mmHg

Adaptado de las guias de la Sociedad Latinoamericana de Hipertension Arterial (LASH)® y de la Sociedad Europea de Cardiologia
(ESC)-European Society of Hypertension (ESH)”.



https://bihsoc.org/bp-monitors/for-specialist-use/
https://bihsoc.org/bp-monitors/for-specialist-use/
http://www.telemrpa.com

oo b4

) SIAC

de su riesgo CV (RCV). En estos casos, es preciso
considerar la posibilidad de HTA enmascarada. Se
recomienda clasificar el grado de HTA segun la PA
detectada en el consultorio, tal y como se muestra
en la tabla 3.

La consulta inicial de un paciente hipertenso es una
oportunidad muy importante para valorar la presencia
y gravedad de otros factores de riesgo, establecer el
riesgo global del paciente y, en consecuencia, tratarlo
integralmente y de forma lo bastante agresiva como
para reducir al maximo la posibilidad de eventos CV
futuros. En ese sentido, la primera consulta de un pa-
ciente con cifras de PA elevadas debe durar al menos

30 minutos y sus objetivos deben ser los descritos en

la figura 1:

1. Confirmar el diagndstico de HTA y clasificarlo segun
los valores de PA (tabla 3), para lo que en algunos
casos pueden ser necesarias, ademas de las medi-
das de la PA en el consultorio, la AMPA o el MAPA.
De ello se desprende que, para lograr este objetivo,
pueden ser necesarias varias visitas.

2. Establecer el estadio de la enfermedad segun las ci-
fras de PA y disenar el plan de estudio individualiza-
do para detectar la presencia o no de otros factores
de riesgo y de dano en érgano blanco.

3. Establecer el riesgo global del paciente. Para ello,
se debe investigar e interrogar la presencia de fac-
tores de riesgo adicionales: dislipidemia, diabetes
mellitus, tabaquismo, obesidad, antecedentes fa-
miliares de HTA y de enfermedad CV, y estatus so-
cioecondmico. Este Ultimo punto cobra especial re-
levancia en toda Latinoamérica, donde la condicion
socioeconémica es un factor de riesgo muy impor-
tante para futuros eventos CV y debe darsele tanta

Figura 1. Objetivos de la evaluacion clinica del paciente hipertenso

importancia como a todos los otros enumerados.

4. Una vez establecidos los valores de PA, los factores
de riesgo asociados y el dano o no en érgano blan-
co, se debe clasificar al paciente segun el riesgo
afadido basandose idealmente en el Documento
de consenso latinoamericano de HTA®,

5. Identificar tratamientos previos interrogando su
efectividad y las posibles reacciones o efectos
secundarios.

6. Investigar y evaluar posibles evidencias clinicas de
HTA secundaria (tabla 4).

7. Disefar un plan de tratamiento individualizado que
debe incluir cambios del estilo de vida y medicacion
antihipertensiva cuando sea necesaria.

REDUCCION DEL RIESGO CARDIOVASCULAR

El objetivo fundamental del tratamiento de todo pa-
ciente hipertenso es disminuir su RCV.

Los pacientes con HTA a menudo tienen otros facto-
res de RCV, tales como dislipidemia, intolerancia a la
glucosa, antecedentes de enfermedades CV (infarto
agudo de miocardio, revascularizacion coronaria 0
de otras arterias, evento cerebrovascular, aneurisma
aodrtico o enfermedad arterial periférica, entre otros)
0 dafio en d6rgano blanco, por lo que se recomien-
da estratificar y enfocar el tratamiento para reducir
el RCV. Este tratamiento dependera de la edad del
paciente, las comorbilidades (diabetes, insuficiencia
renal cronica, enfermedad arterial coronaria, evento
cerebrovascular, etc.), la adherencia y la tolerancia a
los medicamentos®.

Hipertension arterial

1. Factores de riesgo CV Examen fisico
2. Dafo 6rgano blanco <

3. Enfermedad CV

Examenes de laboratorio >
Examenes para clinicos

4. Comorbilidades asociadas
5. Sospecha de HTA
secundaria

A\ 4

T~ |

Estratificacion de riesgp  —> Riesgo alto
Riesgo bajo | Tratamiento especifico <

Estudios especiales

CV: cardiovascular; HTA: hipertension arterial.




Tabla 4. Principales causas de hipertensidn secundaria y sintomatologia de su sospecha

Médulo 3. Hipertension arterial

Causa de HTA secundaria | Signos y sintomas

Apnea del sueno
inexplicable de ICC

HTA refractaria, obesidad, somnolencia, ronquidos, suefo no reparador, causa

Hiperaldosteronismo

HTA refractaria, hipocalemia, hipotension ortostatica

HTA renovascular

HTA de inicio en la juventud o en la ancianidad, HTA grave y refractaria, historia de
tabaquismo, historia de dislipidemia, historia de aterosclerosis, soplo en zona periumbilical

Inducida por drogas

Uso crénico de AINE

HTA refractaria, taquicardia, sudoracion (cocaina o anfetaminas), anormalidades
hepaticas, telangiectasias (alcoholismo oculto)

Feocromocitoma HTA refractaria, ansiedad, temblor, cefalea, taquicardia, sudoracion, pérdida de peso,
ortostatismo, neurofibromas, manchas café con leche, historia de neoplasias multiples
Sindrome de Cushing Obesidad troncular, hipotrofia muscular, estrias cutaneas, lomo de bufalo, facies

cushingoides, vello facial

Coartacion adrtica

HTA de inicio en la juventud, pulsos periféricos disminuidos

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; HTA: hipertension arterial; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva.

RECOMENDACIONES TERAPEUTICAS

Como se ha comentado previamente, el objetivo fun-
damental del tratamiento antihipertensivo es dismi-
nuir la morbimortalidad CV, cerebral y renal. Por lo
tanto, se debe tratar el riesgo global, y no solo las
cifras de PA.

En la eleccion del farmaco antihipertensivo, es nece-
sario considerar no solo su eficacia para reducir las
cifras de PA, sino ademas sus efectos especificos ti-
sulares, ya que muchos de los farmacos disponibles
en la actualidad presentan efectos antitréficos, anti-
proliferativos o antiinflamatorios asociados. Es reco-
mendable la utilizacion de productos farmacéuticos
de accion prolongada, de modo que puedan ser ad-
ministrados en una Unica dosis diaria para facilitar la
adherencia al tratamiento, una de las barreras prin-
cipales para lograr un buen control de la HTA en la
actualidad. Por otra parte, andlisis post hoc del es-
tudio VALUE (Valsartan Antihypertensive Long-term
use Evaluation) han puesto en evidencia que, en los
pacientes de alto RCV, se debe intentar alcanzar las
metas terapéuticas dentro de los tres meses de inicia-
do el tratamiento®.

Todas las guias nacionales e internacionales, mas alla
de los umbrales y objetivos terapéuticos que esta-
blecen, sostienen que el tratamiento antihipertensi-
vo debe iniciarse en todo paciente con HTA grado 1.
Dependiendo del RCV vy del riesgo renal, se puede
comenzar solo con cambios en el estilo de vida por
un lapso de tiempo no mayor a seis meses; después,
segun la respuesta terapéutica, se debera definir la

mejor estrategia de seguimiento (figura 2). Los héabi-
tos de vida saludables se recomiendan para toda la
poblacion general, tanto para la prevencion del desa-
rrollo de HTA y eventos CV como de otras enferme-
dades cronicas.

En este contexto, es de fundamental relevancia el
compromiso de las autoridades responsables de las
politicas sanitarias para generar ambitos de vida sa-
ludables, asi como acuerdos para limitar el conteni-
do de sodio o para eliminar el contenido de grasas
trans en los alimentos procesados y ultraprocesados,
entre otros aspectos. En pacientes con PA limitrofe,
normal-alta o pre-HTA, el riesgo de desarrollar HTA
y eventos CV estéa incrementado, y un porcentaje no
despreciable de los mismos pueden ser hipertensos
ocultos, por lo que en ellos también se recomienda
indicar habitos de vida saludables. Los cambios en
el estilo de vida de los hipertensos de bajo riesgo
pueden evitar o retrasar la necesidad del tratamiento
farmacolégico o disminuir la posologia. En el Modu-
lo 6 se detallan las recomendaciones de estilo de vida
saludable. La combinaciéon de un estilo de vida salu-
dable con el efecto de los farmacos antihipertensivos
mejora la efectividad del tratamiento y permite una
mayor disminucion del RCV.

Una vez confirmado el diagndstico de HTA y antes
de iniciar la terapia farmacolégica, deben conside-
rarse los niveles de PA, la presencia de marcadores
de dano en 6rgano blanco mediado por HTA, otros
factores de RCV vy los antecedentes de eventos CV.
En los pacientes con HTA grado 1 (PA entre 140-
159/90-99 mmHg), el tratamiento con farmacos de-
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Figura 2. Algoritmo terapéutico recomendado’

PA normal alta Hipertension grado 1

PA 140-159/90-99 mmHg

130-139/85-89 mmHg
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PA >180/110 mmHg

Estilo de vida Estilo de vida

Estilo de vida Estilo de vida
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Tratamiento inmediato con
farmacos en pacientes
de alto y muy alto riesgo
con ECV, enfermedad renall
o DOBMH

Considerar tratamiento con
farmacos en pacientes
con muy alto riesgo con
ECV, especialmente EAC

Tratamiento inmediato
con farmacos en todos
los pacientes

Tratamiento inmediato
con farmacos en todos
los pacientes

i

i i

Tratamiento con farmacos
en pacientes con
bajo-moderado riesgo sin
ECV, enfermedad renal
o DOBH después de
3-6 meses de intervencion
en estilo de vida si no se
controla PA

DOBMH: dafio en érgano blanco mediado por hipertension; EAC: enfermedad aterosclerética coronaria; ECV: enfermedad

cardiovascular; PA: presion arterial.

berd iniciarse de inmediato Unicamente en los indivi-
duos con alto o muy alto RCV, con antecedentes de
eventos CV o evento renal, o con evidencias de dafno
en 6rgano blanco mediado por HTA (figura 3)'°'2,
Sin embargo, en los pacientes con HTA grado 2 0 3
(PA >160/100 mmHg), siempre debe iniciarse tera-
pia farmacoldgica simultaneamente con los cam-
bios de estilo de vida. Para aquellos sujetos con PA
normal-alta, es decir, con una PAS comprendida en-
tre 130-139 mmHg y una PAD comprendida entre 85-
89 mmHg, debemos considerar el tratamiento farma-
coldgico solo si el paciente es de alto RCV y presenta
antecedentes de evento CV, especialmente enferme-
dad coronaria’.

El inicio del tratamiento con terapia combinada de
dos medicamentos en un solo comprimido propor-
ciona un mas rapido, eficiente, bien tolerado, més
consistente y mas efectivo control de la PA, con
mejor adherencia de los pacientes, por lo que se ha
convertido en la estrategia terapéutica de eleccion
para todos los individuos hipertensos con el objeti-
vo de mejorar la tasa de control’. Por otra parte, los
tratamientos con multiples comprimidos han eviden-
ciado pobre adherencia a las indicaciones médicas,

Objetivo: controlar
la PA dentro de los
3 meses

Objetivo: controlar
la PA dentro de los
3 meses

otro de los factores que contribuyen a un insuficien-
te control de la HTA. La estrategia de combinacio-
nes terapéuticas duales o triples disponibles en la
actualidad es una aproximacion pragmatica y sim-
plificada para tratar a los pacientes hipertensos que
incrementa la frecuencia de control de la PA 'y reduce
la cantidad de comprimidos a utilizar. En la figura 4
se muestran las recomendaciones sobre estrategias
terapéuticas en HTA tanto no complicada como en
portadores de dafo en dérgano blanco mediado por
HTA, enfermedad cerebrovascular, diabetes o enfer-
medad arterial periférica segun la Sociedad Latinoa-
mericana de Hipertension®.

La Sociedad Latinoamericana de Hipertension reco-
mienda que todas las clases principales de farmacos
antihipertensivos deben encontrarse disponibles para
el tratamiento de los pacientes hipertensos, ya que
han demostrado reducir los eventos CV mayores mas
importantes en comparacion con placebo; al mismo
tiempo, todas ellas se han asociado con una reduc-
cion del riesgo de eventos CV adversos mayores y
mortalidad comparable. Por lo tanto, sugieren que el
costo del medicamento, mas que cualquier otra cau-
sa, debe liderar el criterio de seleccion en nuestros pai-
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Figura 3. Algoritmo para el diagndstico y tratamiento de la hipertensién arterial
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Adaptada de las referencias bibliograficas 10, 11y 12.
AMPA: automedida domiciliaria de la presion arterial; DM: diabetes mellitus; PA: presion arterial; PAD: presion arterial diastolica;
PAS: presion arterial sistdlica; PRC: patologia renal cronica; RCV: riesgo cardiovascular.
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Figura 4. Recomendaciones para el tratamiento de la hipertension arterial de la Guia de la Sociedad

Latinoamericana de Hipertension Arterial (LASH)®

Tratamiento farmacolégico en pacientes con hipertension arterial
(excluyendo hipertension renovascular y embarazo)

GRADO 1 (140-149/90-99 mmHg)

Riesgo CV bajo

Iniciar en monoterapia:

I. Diuréticos (tiacidas, clortalidona, indapamida)
Il. IECA

. ARA

IV. CA

V. Betablogueadores

Como terapia inicial, también puede prescribirse
la combinacion de dos farmacos en un comprimido

Riesgo CV moderado o alto

Iniciar terapia combinada en un comprimido:
l. IECA o ARA + CA o DIURETICO

IIl. Ver texto para situaciones especiales

GRADO 2 (160-179/100-109 mmHg)

Para cualquier nivel de riesgo CV

Iniciar terapia combinada en un comprimido:
. IECA o ARA + CA o DIURETICO

Il. Siprecisa IECA/ARA y DIURETICO

lIl. Ver texto para situaciones especiales

Duracion de accion de 24 h (dosis Unica diaria)
Reduccion probada del riesgo de eventos CV

Son preferibles los farmacos antihipertensivos con:

Bajo costo (especialmente en pacientes con bajos recursos)

ARA: antagonistas del receptor de angiotensina; CA: calcioantagonistas; CV: cardiovascular; IECA: inhibidores de la enzima conversora

de angiotensina.

ses, aunque también algunos otros aspectos deben
ser considerados. |dealmente, la prescripcion debe
ser de farmacos con vida media larga que permita una
sola toma diaria, con el objeto de mejorar la adheren-
cia y el cumplimiento, una de las principales barreras
para el control de la HTA en la region.

Algunas observaciones al respecto son:

e E| uso de enalapril en monoterapia, por su vida
media corta, en lo posible debe ser excluido de
entre los inhibidores de la enzima conversora
de angiotensina, y considerar ramipril, lisinopril,
perindopril, fosinopril y benazepril como equiva-
lentes entre s.

e Entre los antagonistas del receptor de angiotensi-
na, losartan en monoterapia tiene una vida media
insuficiente para cubrir las 24 horas, mientras que

valsartan, irbesartan, candesartan, olmesartan y tel-
misartan sf lo hacen y pueden ser utilizados de forma
indistinta.

e Los calcioantagonistas dihidropiridinicos podrian
ser indicados dependiendo de su disponibilidad y
costo, aunque del nifedipino solo se deben prescri-
bir las formas galénicas de 24 horas.

e |Los no dihidropiridinicos como diltiacem o verapa-
milo de liberacion prolongada podrian ser usados
en algunos casos.

¢ De los betabloqueadores, Unicamente se recomien-
dan bisoprolol, nebivolol o carvedilol™.

Los estudios ARRIVE (Aspirin to reduce risk of initial
vascular events in patients at moderate risk of cardiovas-
cular disease), ASCEND (A Study of Cardiovascular
Events in Diabetes) y ASPREE (ASPirin in Reducing



events in the Elderly) evidencian claramente que la tera-
pia antiplaquetaria en la prevencion primaria de pacien-
tes hipertensos no confiere beneficio alguno en el pro-
nostico' '8, tal y como expresan las guias europeas de
HTA®. No obstante, algunas guias recientes sugieren que
en pacientes de alto riesgo con aterosclerosis subclinica
se puede usar el acido acetilsalicilico a bajas dosis.

CONSIDERACIONES FINALES

La estrategia de uso de combinaciones de dos o tres
farmacos antihipertensivos en un Unico comprimido
debe ser la herramienta central para mejorar el control
de la PA en la mayoria de los pacientes. En este contex-
to, algoritmos terapéuticos simples, con el uso preferen-
cial de un inhibidor de la enzima conversora de angio-
tensina o un antagonista del receptor de angiotensina
asociado a un bloqueante de los canales de calcio o un
diurético tiacidico (o similar, tipo clortalidona o indapa-
mida), delben ser el nlcleo de la estrategia terapéutica
para la mayoria de los pacientes. Los betabloqueadores
deberan ser reservados para indicaciones especificas.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. NCD Risk Factor Collaboration. Worldwide trends
in blood pressure from 1075 to 2015: a pooled
analysis of 1479 population-based measurement
studies with 19.1 million participants. Lancet
2017;389:37-55.

2. Chow CK, Teo KK, Rangarajan S, Islam S, Gupta
R, Avezum A, et al.; PURE Study Investigators.
Prevalence, awareness, treatment, and control of
hypertension in rural and urban communities in
high-, middle-, and low-income countries. JAMA
2013;310:959-68.

3. Global Health Organization. Global Health
Observatory (GHO) data. Raised blood pressure.
Disponible en: https://www.who.int/gho/ncd/risk_
factors/blood_pressure_prevalence_text/en/

4. Encuesta Nacional de Salud vy Nutricion
(ENSANUT). Disponible en: http://ensanut.insp.mx

5. Instituto Nacional de Salud Publica. Hipertension
arterial en adultos mexicanos. Disponible en:
https://www.insp.mx/avisos/4801-hipertension-
adultos-mexicanos.html

6. Task Force of the Latin American Society of
Hypertension. Guidelines on the management of
arterial hypertension and related comorbidities in
Latin America. J Hypertens 2017;35:1529-45.

7. Wiliams B, Mancia G, Spiering W, Agabiti

Mdédulo 3. Hipertensién arterial

Las metas terapéuticas en sujetos ancianos o muy
ancianos son menos conservadoras, con mMenores
umbrales de inicio de tratamiento. Debe hacerse es-
pecial énfasis en el estado biolégico, mas que en la
edad cronolégica del paciente, y reconocerse varia-
bles como la fragilidad, la independencia y la tolerabi-
lidad al tratamiento.

Los objetivos terapéuticos se apoyan fundamental-
mente en la edad y en el riesgo del paciente.

Es muy importante evaluar la adherencia de los pa-
cientes al tratamiento como una de las mayores cau-
sas del pobre control de la PA.

Se establece un rol central de los enfermeros y farma-
céuticos en el tratamiento a largo plazo de la HTA, y se
reconoce el papel fundamental de estos profesionales
en la educacion, el soporte y el seguimiento de los pa-
cientes bajo tratamiento como parte de la estrategia
global para mejorar el control de la PA.

Rosei E, Azizi M, Burnier M, et al. 2018 ESC/
ESH Guidelines for the management of arterial
hypertension. The task force for the management
of arterial hypertension of the European Society
of Cardiology (ESC) and the European Society of
Hypertension (ESH). J Hypertens 2018;36:1953-
2041.

8. Rosas PM, Borrayo SG, Ramirez AE, Jiménez GM,
Hernandez MA, Barraza FR, et al. Cardiovascular
risk reduction: past, present and future in Mexico.
Ann Clin Hypertens 2018;2:38-47.

9. Weber MA, Julius S, Kjeldsen SE, Brunner HR,
Ekman S, Hansson L, et al. Blood pressure
dependent and independent effects  of
antihypertensive treatment on clinical events in the
VALUE Trial. Lancet 2004;363: 2049-51.

10. Malachias MVB, Souza WKSB, Plavnik FL,
Rodrigues CIS, Brandao AA, Neves MFT, et al.
7th Brazilian Guideline of Arterial Hypertension. Arg
Bras Cardiol 2016;107:1-83.

11. Parati G, Stergiou GS, Asmar R, Bilo G, de Leeuw
P, Imai Y, et al. European Society of Hypertension
guidelines for blood pressure monitoring at home:
a summary report of the Second International
Consensus Conference on Home Blood Pressure
Monitoring. J Hypertens 2008;26:1505-26.



[

o

12.

13.

14.

UPCM

Unidades de Prevencion Cardio Metabohca

Souza WK, Jardim PC, Porto LB, Araujo FA, Sousa
AL, Salgado CM. Comparison and correlation
between self-measured blood pressure, casual
blood pressure measurement and ambulatory blood
pressure monitoring. Arq Bras Cardiol 2011;97:
148-55.

Coca A, Lopez-daramillo P, Thomopoulos C,
Zanchetti A; Latin American Society of Hypertension
(LASH). Best antihypertensive strategies to improve
blood pressure control in Latin America: position
of the Latin American Society of Hypertension. J
Hypertens2018;36:208-20.

Graziano JM, Brotons C, Coppolecchia R, Cricelli
C, Darius H, Gorelick PB, et al. Use of aspirin to

15.

16.

reduce risk of initial vascular events in patients at
moderate risk of cardiovascular disease (ARRIVE):
a randomised, double-blind, placebo-controlled
trial. Lancet 2018;392:1036-46.

Bowman L, Mafham M, Wallendszus K, Stevens
W, Buck G, Barton J, et al. Effects of aspirin for
primary prevention in persons with diabetes
mellitus. N Engl J Med 2018;379:1529-39.

McNeil JJ, Wolfe R, Woods RL, Tonkin AM,
Donnan GA, Nelson MR, et al. Effect of Aspirin on
Cardiovascular Events and Bleeding in the Healthy
Elderly. N Engl J Med 2018;379:1509-18.



Modulo 4. Dislipidemia

Dr. Alberto J. Lorenzatti', Dr. Daniel Piskorz?, Dr. Ernesto Pefaherrera?,
Dr. Alfonso Bryce Moncloa*

"Jefe del Servicio de Cardiologia. Hospital Cérdoba. Codirector del Instituto Médico DAMIC/
Fundacion Rusculleda. Cordoba (Argentina). Presidente de la Federacion Argentina de
Cardiologia. ? Director del Centro de Investigaciones Cardiovasculares Sanatorio Britanico.
Rosario (Argentina). Presidente de la Federacion Argentina de Cardiologia (2017). Presidente
de la Sociedad Argentina de Hipertension Arterial (2071-2013). 3 Jefe de Cardiologia. Hospital
Luis Vernaza. Guayaquil (Ecuador). Presidente de la Sociedad Ecuatoriana de Cardiologia.
Vicepresidente de la Sociedad Latinoamericana de Hipertension Arterial. Profesor titular de
Cardiologia. Universidad Espiritu Santo. Samboronddn (Ecuador). 4 Cardidlogo clinico. Docente
de posgrado de Medicina y Cardiologia. Universidad Nacional Mayor de San Marcos. Lima (Peru).
Director del Departamento de Cardiologia e Investigacion Clinica. Cardiogolf/Clinica El Golf. Lima
(Peru). Académico asociado de la Academia Nacional de Medicina

PAUTAS SIMPLIFICADAS PARA LA ATENCION
DEL PACIENTE CON DISLIPIDEMIA:
FUNDAMENTOS

Existe un renovado interés en el campo de las dislipi-
demias cuyo objetivo fundamental es la prevencion de
la enfermedad cardiovascular aterosclerética (ECVA).
Es bien sabido que los valores inadecuadamente ele-
vados de particulas lipidicas en la sangre son uno de
los principales factores de riesgo asociados con clari-
dad a la ECVA'?, y la mayoria de autores coinciden al
afirmar que sin colesterol elevado no hay aterosclero-
sis®. Otro factor clave que se debe considerar cuando
se habla de dislipidemia y riesgo cardiovascular (RCV)
es el incremento de la prevalencia de obesidad y dia-
betes mellitus (DM), con el consecuente aumento de
pacientes con dislipidemia aterogénica (DA), hecho
que cobra especial relevancia en Latinoamérica®.

La lipidologia parecia haber llegado a un punto de la-
tencia, pero la reciente evidencia demostrada en los
ensayos clinicos aleatorizados con los farmacos inhi-
bidores de la proproteina convertasa subtilisina/kexina
tipo 9 ((IPCSK9) y con ezetimiba (EZT) ha llevado a
considerar objetivos terapéuticos cada vez mas es-
trictos y exigentes, en consonancia con los resultados
de estos estudios®®. Como consecuencia de todo €llo,
se ha objetivado la necesidad de utilizar asociaciones
de farmacos hipolipemiantes anadidas al tratamiento
estandar con estatinas, para poder alcanzar las me-
tas terapéuticas actuales y lograr el maximo posible

de reduccion del RCV asociado a valores elevados de
lipidos en sangre.

Por otra parte, en estos momentos hay un creciente
interés por la DA® (pues su prevalencia es cada vez mas
alta, sobre todo en nuestros paises de Latinoamérica) y
la indudable asociacién demostrada del aumento de
triglicéridos con niveles bajos de colesterol ligado a li-
poproteinas de alta densidad (c-HDL), lo que confiere a
estos pacientes un mayor riesgo de ECVA.

Esta situacion obliga a crear estrategias terapéuticas
simples que logren el equilibrio entre la mejor evidencia
disponible y el mejor criterio clinico, y que sean senci-
llas y aplicables por parte de la mayoria de los médicos
(tanto de atencién primaria como de los especialistas)
a estos pacientes de forma personalizada.

METAS TERAPEUTICAS

En los ultimos cinco afnos hemos sido testigos de una
gran proliferacion de mudltiples guias para el manejo
clinico de las dislipidemias y la reduccion del RCV, en
las que se aprecian muchas veces mensajes contra-
dictorios en relacion con la consecucion de las metas
de tratamiento. Este hecho puede generar confusion
entre los médicos no expertos en el tema, por lo que el
objetivo de este apartado es realizar un andlisis practi-
Co para la aproximacion al tema de la dislipidemia por
un médico experto, a fin de disponer de herramientas
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practicas para resolver la mayoria de los casos vy lo-
grar una optima reduccion del RCV, que debe ser el
objetivo fundamental del tratamiento del paciente con
alteraciones de los valores de los lipidos en la sangre.

El objetivo del tratamiento es reducir el riesgo de even-
tos CV controlando de forma éptima los lipidos sangui-
neos. Sin duda, uno de los puntos mas controvertidos y
que ha generado mayor volumen de discusion a partir
de la publicacion de las guias del American College of
Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA)'™,
en el afo 2013, fue el cambio de paradigma que se
propuso eliminar las metas terapéuticas y guiar la tera-
pia segun el nivel de riesgo de los pacientes, asi como
la indicacion y seleccion de estatinas segun su poten-
cia para reducir las concentraciones de colesterol liga-
do a lipoproteinas de baja densidad (c-LDL).

Los autores basaron esta posicion en el hecho cierto
segun el cual los ensayos clinicos aleatorizados que es-
tudiaron los inhibidores de 3-hidroxi-3-metilglutaril-CoA
reductasa en prevencion primaria y secundaria com-
pararon dosis fijas de estatinas con placebo o dosis de
estatinas de potencia alta frente a las de potencia mo-
derada. De hecho, ningun estudio se disend para titu-
lar dosis 0 comparar estatinas y su capacidad de lo-
grar diferentes metas o los efectos de la consecucion
de estas metas sobre la reduccion del riesgo de ECVA.
En el afio 2018 las guias del ACC/AHA se actualizaron
y esta posicion se rectificd, volviendo a reconocer la
necesidad de establecer metas segun el riesgo indivi-

dual, ratificar claramente al c-LDL como el objetivo pri-
mario de tratamiento, definir la utilizacion de estatinas
como tratamiento de base y, dependiendo del riesgo,
dejar la puerta abierta para el juicioso uso de combina-
ciones con iPCSK9 o EZT. También, como novedad
para las guias de EE. UU. se reconoce la importancia
de la DA como causa de riesgo residual'".

Por su parte, las recientes guias europeas de 2019 si
definen claramente los valores de ¢-LDL por encima de
los cuales se debe iniciar terapia hipolipemiante segun el
riesgo de cada paciente (tabla 1) y fijan metas terapéu-
ticas de c-LDL especificas segun el riesgo individual'.
Nosotros, particularmente, en las Unidades de Preven-
cion Cardiometabdlica (UPCM) sugerimos utilizar este
esquema de perfil de riesgo y metas como recomen-
dacion terapéutica para los pacientes con dislipidemia.

El argumento para esta recomendacion es la clara
demostracion de un menor RCV y riesgo de muerte
que se ha observado de forma inversamente propor-
cional en una linea de regresion continua entre niveles
de c-LDL, RCV vy riesgo de muerte. Esta observacion
es consistente en todos los ensayos clinicos aleato-
rizados de farmacos hipolipemiantes en distintos es-
cenarios, asi como en todos los metanalisis de estos
estudios, tanto en prevencion primaria como en pre-
vencion secundaria’® 4,

Esta posicion se ha visto reforzada tras los hallazgos
de los estudios con los nuevos farmacos hipolipemian-

Tabla 1. Metas terapéuticas segun el riesgo cardiovascular global recomendadas en la guia de la

European Society of Cardiology (ESC) y la European Atherosclerosis Society (EAS) de 2019

Riesgo Meta de colesterol total Meta de c-LDL Meta de c-No HDL
Bajo* >190 mg/dI <115 mg/di <145 mg/dI
Moderado* 100-155 mg/dl <100 mg/dl o al menos una <130 mg/dI
reduccion del 50 % si el c-LDL
basal esta entre 100 y 200 mg/dl
Alto* 70-100 mg/di <70 mg/dl o al menos una <100 mg/dI
reduccion del 50 % si el c-LDL
basal esta entre 100 y 200 mg/dl
Muy alto* <55 mg/dl o al menos una <85 mg/dI

reduccion del 50 % si el c-LDL
basal esta entre 70 y 135 mg/dl

Paciente que ha tenido un
segundo episodio isquémico a
pesar de ser tratado con la dosis
maxima tolerada de estatina

<40 mg/di

* Categorias de riesgo descritas en el Modulo 2.

c-LDL: colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad; c-No HDL: colesterol total menos el colesterol ligado a lipoproteinas de alta

densidad.




tes, como los iIPCSK9 vy la EZT, que demuestran de
forma muy consistente que, cuanto mas se disminuya
la concentracion de c-LDL en sangre, mas bajo es el
riesgo de un nuevo evento CV.

Ademas de estos resultados clinicos que justifican me-
tas mas bajas, también se acepta que establecer unas
cifras como objetivo que se debe alcanzar mejora la co-
municacion médico-paciente, involucra al paciente en
su terapiay, al final, se logra mayor adherencia y cumpli-
miento del tratamiento. Por todo |0 expuesto se infiere la
necesidad absoluta de establecer una meta terapéutica
para definir realmente la efectividad de tratamiento se-
gun el riesgo de cada paciente. Ademas, ello nos ayu-
dara a saber si el paciente esta realmente involucrado
en su terapia y esta cumpliendo nuestras indicaciones.

Todas estas recomendaciones son un valioso aporte
al correcto manejo hipolipemiante en virtud del RCV
del paciente y con el respaldo de evidencia cientifica
de primer nivel. Por su practicidad y facil uso, en este
consenso recomendamos la utilizacion de la clasifica-
cién de RCV de las guias europeas y sus respectivas
metas terapéuticas.

PAUTAS SIMPLIFICADAS

Con el fin de disponer de una clasificacion practica y
de facil aplicacion a efectos del enfoque diagndstico y
terapéutico, proponemos simplificar la clasificacion en:
e Hipercolesterolemia.

e Hipertrigliceridemia.

e Dislipidemias mixtas.

Para el diagnéstico se considera suficiente el perfil lipi-
dico simple (colesterol total, c-HDL, triglicéridos y c-No
HDL [colesterol total menos el ¢c-HDL]). Para el c-LDL
se puede utilizar la clasica férmula de Friedewald, aun-
que hay que recordar que no se debe usar en los pa-
cientes con triglicéridos >200 mg/dl, en los que debe-
mos usaren sulugarlanuevaférmula de Martin-Hopkins'®
(disponible en https://education.questdiagnostics.com/
fag/FAQ164).

La determinacion de la apolipoproteina B (ApoB) pue-
de utilizarse para un diagndstico mas preciso, pero en
la rutina clinica diaria se recomienda la determinacion
del ¢c-No HDL por su simpleza, buena correlacion con
el riesgo aterogénico y, sobre todo, por su bajo coste,
hecho muy importante en Latinoamérica. El c-No HDL
es un subrogado ideal de esta apoproteina, ya que re-
presenta fielmente a todas las particulas que contie-
nen ApoB en su conformacion (c-LDL, lipoproteinas

Mdédulo 4. Dislipidemia

de muy baja densidad, lipoproteinas de densidad in-
termedia, quilomicrones y los remanentes), todas ellas
aterogénicas. Por ello, la medicion de ApoB debe res-
tringirse para fines experimentales o en centros muy
especializados, y no depender de su valor para la toma
de decisiones terapéuticas.

Respecto de la determinacion de lipoproteina (a) o

Lp(a), es importante destacar:

e | 0s niveles aumentados de Lp(a) son bien recono-
cidos como un factor de riesgo independiente para
ECVA y para estenosis valvular adrtica.

e |a evidencia proviene de multiples estudios obser-
vacionales y genéticos, pero la fisiopatologia precisa
de dicha relacion no se encuentra suficientemente
aclarada.

e Los niveles séricos de Lp(a) se hallan genéticamente
determinados en un 80-90 % v, por lo tanto, repre-
sentan un factor genético independiente de otros
factores, incluso del c-LDL.

Sugerimos la determinacion de Lp(a) en los siguientes

casos:

e Adultos con ECVA prematura (hombres <55 afios y
muijeres <65 anos).

e ECVA recurrente o progresiva, a pesar del trata-
miento hipolipemiante.

e Hipercolesterolemia grave (c-LDL >190 mg/dl) o
sospecha de hipercolesterolemia familiar.

¢ Respuesta hipolipemiante menor de la esperada.

¢ Presencia o riesgo de estenosis adrtica.

Dislipidemia aterogénica como causa
de riesgo residual

En las Ultimas dos-tres décadas, el considerable aumen-
to de la prevalencia de obesidad (que ha adquirido un ca-
racter casi epidémico) por causas alimentarias, socioe-
condmicas, genéticas o epigenéticas y el sedentarismo
han contribuido con mayor 0 menor peso a un cambio
en el fenotipo mas comun de presentacion de las alte-
raciones lipidicas, y la DA es la forma mas prevalente
en Latinoamérica. Este fenaotipo lipidico esté fuertemente
asociado a un incremento del RCV aterosclerético*®.

A pesar de los buenos resultados logrados a partir del
manejo del c-LDL con estatinas, persiste un conside-
rable riesgo residual. El riesgo residual se debe a multi-
ples causas, aunque, si nos referimos especificamente
a las causas lipidicas, son esencialmente dos:
¢ No alcanzar niveles suficientemente bajos de c-LDL.
e |La persistencia de valores elevados de particulas
ricas en triglicéridos, en las que se ha demostrado
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su relacion con la enfermedad aterotrombética por
una serie de causas'® que se detallan en la tabla 2.

Tabla 2. Efectos fisiopatoldgicos de las
particulas ricas en triglicéridos (quilomicrones,
lipoproteinas de muy baja densidad y de
densidad intermedia y sus remanentes)
en el proceso aterotrombédtico

Todas ellas tienen apolipoproteina B como apoproteina

e En estados de resistencia a la insulina, transportan
20 veces mas colesterol que las lipoproteinas de baja
densidad

e Penetran facilmente en el espacio subendotelial

e Son facilmente oxidadas y fagocitadas

Modificada de Fruchart et al.’®.

Frente al tradicional pensamiento «c-LDL céntrico», es
importante recordar que el c-LDL no es la Unica lipo-
proteina involucrada en el proceso aterogénico y ser
conscientes de que la aterosclerosis se debe al influjo,
retencion y modificacion de lipoproteinas aterogénicas
en la intima arterial, incluyendo lipoproteinas de baja
densidad, de densidad intermedia y de muy baja den-
sidad y sus remanentes, cuyos efectos amortiguan el
descenso en la mortalidad CV logrado en las Ultimas
décadas gracias a la reduccion de c-LDL por estatinas.

La detallada explicacion fisiopatolégica de estos as-
pectos se aleja de los objetivos de esta guia, pero si
es importante recordar que la hipertrigliceridemia es el
marcador bioldgico de un desequilibrio en el metabo-
lismo lipidico que se asocia al fendmeno de la resisten-
cia a la insulina, la obesidad y la DM de tipo 2 (DM2).
Esta forma de DA se caracteriza por el aumento de las
particulas ricas en triglicéridos, el bajo nivel de c-HDL,
la preponderancia de LDL pequenas y densas y el
acUmulo de lipoproteinas remanentes y de hiperlipe-
mia posprandial, ademas de una serie de alteraciones
funcionales de las lipoproteinas que hacen que este
perfil en particular sea de riesgo alto (tabla 2).

La correcta identificaciéon y el adecuado manejo de la
DA es una necesidad clinica olvidada que, necesaria-
mente, implica cambios terapéuticos del estilo de vida
(CTEV) junto con un abordaje farmacoldgico adecuado,
con el objetivo de disminuir el RCV global en aquellos
pacientes que, aun alcanzando las metas terapéuticas
para el c-LDL con el tratamiento dptimo basado en es-
tatinas, permanecen con un riesgo residual alto debido
a la presencia de triglicéridos elevados (>200 mg/dl).

Como pauta de tratamiento de la DA, recomendamos
el algoritmo terapéutico de las guias latinoamericanas
de DA publicadas en el ano 2017 y que se describen

Figura 1. Algoritmo terapéutico recomendado para pacientes con hipertrigliceridemia y riesgo

moderado o alto que han alcanzado la meta de c-LDL con el tratamiento con estatinas"

o @
Pacientes de riesgo moderado a alto en terapia con estatinas y c-LDL en meta
Cribado de triglicéridos (sin ayuno)
[
[ |
<200 mg/di >200 mg/dl
| |
Seguimiento Perfil lipidico en ayunas
[ | | [ | |
CTEV - CTEV
Optimo 1 oo[\f&rgmgl /dl Limitrofe Alto Muy alto
<100 mg/dI 9 150-199 mg/dl 200-499 mg/d >500 mg/dI
Perfil lipidico semestral Evaluar CTEV Evaluar CTEV
Iniciar combo de  Iniciar combo de
AGO3* o fibratos AGO3* o fibratos
Algunos pacientes
requeriran triple
terapia

* AGOS: acido docosahexaenoico.

c-LDL: colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad; CTEV: cambios terapéuticos del estilo de vida.
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en la figura 1, pues son las que mejor se adaptan a la cionar la dosis de una estatina que, en promedio,
realidad de toda el area geografica de Latinoamérica'”. pueda lograr esa reduccion. Si no se consigue, hay
El algoritmo sugerido se disefid para pacientes con un que intensificar el tratamiento o seleccionar otra es-
rango de riesgo de moderado a alto y refuerza la ne- tatina mas potente.

cesidad de intentar alcanzar siempre la metade c-LDL e Si con la estatina en la dosis maxima tolerada no
como primer objetivo. Después de al menos tres me- se alcanzan las metas del perfil lipidico integral, se
ses de cumplimiento 6ptimo de la terapia y de la im- debe considerar la terapia combinada con EZT o
plementacion de los CTEV, se debe evaluar también la iPCSKQ (figura 2).

meta del c-No HDL vy, en caso de no haber alcanzado
la meta, se debe utilizar terapia de combinacién de  Una vez alcanzada la meta de ¢-LDL, hay que verificar

hipolipemiantes. el valor de los triglicéridos y el c-No HDL. Si los trigli-
céridos permanecen elevados (>200 mg/dl), se debe

Se propone el siguiente esquema de tratamiento: aplicar el algoritmo, reforzar los CTEV, evaluar su efec-
e |nvolucrar al paciente en el manejo de sus factores  to en la cifra de triglicéridos a las seis semanas vy, en
de RCV. caso de persistir elevados, combinar preferiblemente

e Explicar de manera clara y precisa al paciente e im-  con acidos grasos omega-3 (AGO3) o, en su defecto,
plementar los CTEV como estrategia basica e insus-  con fibratos. Los AGOS serian la opcién primaria por
tituible del tratamiento de la DA (véase el Médulo 6).  su elevado porcentaje en reduccion de triglicéridos

e Evaluar el RCV global del paciente (véase el Modulo 2). (30 %) y por los resultados en mortalidad CV obteni-

e |dentificar el objetivo terapéutico (c-LDL, c-No HDL)  dos en uno de los ensayos clinicos que recientemente

y la meta acorde con su nivel de riesgo (tabla 1). han sido puestos en marcha con AGOS, el estudio
e Calcular el porcentaje de reduccion de c-LDL y  REDUCE-IT'®. Este estudio ha demostrado que, en
c-No HDL requerido para alcanzar esa meta. pacientes de riesgo moderado a alto que han alcan-

e Las estatinas son la primera opcion terapéutica en  zado las metas de c-LDL recibiendo dosis ¢ptimas de
la mayoria de los pacientes con DA. Se debe selec-  estatina sola o asociada a EZT y persisten con triglicé-

Figura 2. Propuesta de terapia de combinacién para reducir el riesgo residual en pacientes con
hipertrigliceridemia y riesgo alto o muy alto que han alcanzado la meta de c-LDL con el tratamiento
con estatinas™ .

Paciente de riesgo

c-LDL alto y muy alto c-LDL
270 mg/d| en tratamiento <50 mg/d|

con estatinas

c-LDL

TG >200 mg/dl optimo
No |« oNoHDL [» si i?l_c?;
>100 mg/d| ~50 Mg/l
; l \/
Inhibidores . AGO3*/ Si No
de la PCSK9* = fioratos™ | TG =200 mg/d [ Inhibidores de
< ¢-No HDL la PCSKO*
>100 mg/dl
RRA: 1.6 RRA: 2.0 RRA: 4.8 RRA: 1.6
RRR: 24 % RRR: 6.4 % RRR: 24.8 % RRR: 24 %
NNT: 65 NNT: 50 NNT: 21 NNT: 65

Niveles de evidencia: * 1A; ** 2B.

AGO3: acidos grasos omega-3; ¢-LDL: colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad; c-No HDL: colesterol total menos el colesterol
ligado a lipoproteinas de alta densidad; EZT: ezetimiba; NNT: nimero de pacientes que es necesario tratar; PCSK9: proproteina
convertasa subtilisina/kexina tipo 9; RRA: reduccion del riesgo absoluta; RRR: reduccion relativa del riesgo; TG: triglicéridos.
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ridos elevados, la adicion de 4 g/dia de AGO3 (acido
eicosapentaenoico) reduce el combinado primario de
muerte CV, infarto de miocardio, ictus, angina inesta-
ble y necesidad de revascularizacion en un 25 %
(p = 0.0000001) y un numero de pacientes que es
necesario tratar de 21. Ademas, los AGO3 son una
opcidn segura para combinar con estatinas por su
bajo perfil de efectos secundarios. Esta posicion es
compartida por la mas reciente guia europea de trata-
miento de dislipidemia y RCV'2,

TERAPIA COMBINADA Y NUEVOS AGENTES

Una vez definida de manera taxativa la necesidad de
alcanzar las metas terapéuticas para disminuir en for-
ma optima el RCV, para alcanzar tales metas se re-
quieren estrategias de reduccion lipidica mas intensi-
va. El marco conceptual de la terapia hipolipemiante
para reducir de forma 6ptima el RCV global en esta era
de la medicina personalizada ha cambiado?®, y se han
definido tres nuevos paradigmas'®:

e |as cifras de c-LDL que se han establecido como
metas son cada vez mas bajas, sobre todo en pa-
cientes de riesgo alto y muy alto.

e | a persistencia de valores elevados de triglicéridos
en pacientes de riesgo alto y muy alto, aun habien-
do alcanzado la meta de ¢c-LDL, es causa de riesgo
residual y se deben tratar.

e | aterapia de combinacion para tratar dptimamente
el c-LDL y otras particulas aterogénicas es una al-
ternativa comprobada que mejora la reduccion de
RCV de forma segura y se debe utilizar de manera
rutinaria aunque individualizada, iniciando en la ma-
yoria de los casos terapia con estatinas en mono-
terapia para reducir el c-LDL hasta la meta definida
segun el riesgo de cada paciente.

Dependiendo de que se logre o no la meta de c-LDL,
tras el tiempo adecuado y segun la persistencia o no
de valores elevados de triglicéridos, se debe escoger
entre EZT, iIPCSK9 o AGQO3. Por todo esto, plantea-
mos que en lipidologia y prevencion CV «la era de las
combinaciones llegd para quedarse».

Nuestra propuesta de algoritmo de la figura 2 par-
te del hecho de que los pacientes de riesgo alto o
muy alto son los que necesitaran terapia de combi-
nacion. El objetivo inicial debe ser siempre alcanzar
la meta de c-LDL definida por el riesgo del paciente
(tabla 1). Para ello, debemos utilizar como primera
opcion estatinas potentes en las dosis adecuadas v,
dependiendo del nivel que se desee reducir, sera pre-
Ciso en algunos pacientes emplear una combinacion

inicial como indicacion primaria, asociando estatina
mas EZT. Tras unas ocho semanas se deben verificar
los valores alcanzados con un nuevo perfil lipidico vy,
si el paciente no estd en su meta segun su riesgo
individual, debemos aumentar la dosis de la estatina,
cambiar a una estatina mas potente o anadir EZT si
no lo habiamos hecho ya en primera instancia. Tras
otro periodo de al menos ocho semanas, se repeti-
ra nuevamente el perfil lipidico. Al alcanzar la meta
previamente definida y acordada con el paciente, se
debe mantener el tratamiento por tiempo indefinido
con controles semestrales.

Concomitantemente, se evaluaran los triglicéridos vy el
¢-No HDL como metas secundarias: si los triglicéridos
estan por encima de los 200 mg/dl o el c-No HDL no
esta en el valor adecuado, se debe afadir un farma-
co que reduzca los triglicéridos, dando prioridad a los
AGO3 por lo ya expuesto. Como segunda opcion se
dispone de los fibratos. Si el paciente en la méaxima
dosis de estatina combinada con EZT no ha alcanzado
la meta o no ha reducido al menos el 50 % de su valor
basal, se debe considerar y discutir con el paciente
la necesidad de iniciar terapia con iPCSK9 sumados
al régimen con estatinas y EZT que el paciente venia
recibiendo.

SEGURIDAD DE LAS ESTATINAS

El tratamiento con estatinas ha demostrado ser una
de las intervenciones mas efectivas y seguras para la
disminucion del RCV. De hecho, estos medicamentos
son la piedra angular indiscutible del tratamiento hipo-
lipemiante en todas las guias de practica clinica. Ade-
mas, las estatinas han superado la prueba del tiempo
y son uno de los grupos farmacolégicos mas prescri-
tos en cardiologia preventiva. No obstante, a pesar de
Su baja incidencia, es importante conocer los efectos
secundarios musculares, hepaticos y metabdlicos que
pueden presentarse en los pacientes en terapia con
estos medicamentos.

Sintomas musculares asociados a estatinas

En la préactica clinica se ha generalizado la expresion
«<intolerancia a estatinas» referida, principalmente, a
la presencia de sintomas musculares. Este hecho ha
alertado sobre la posibilidad de una asociacion cau-
sal que conduzca a una entidad conocida como sin-
tomas musculares asociados a estatinas (SAMS), la
cual muchas veces se sobrediagnostica y lleva a una
innecesaria retirada del farmaco. La definicion que he-



mos adoptado en este mdédulo como referencia por
considerarla la mas completa y por tener, ademas, im-
plicaciones practicas es la actualizada por el grupo de
trabajo canadiense de 2016 sobre el diagndéstico, pre-
vencion y manejo de la intolerancia y efectos adversos
de las estatinas?'??; «Sindrome clinico caracterizado
por sintomas musculares significativos y elevacion de
biomarcadores de dafo muscular que sean documen-
tados y reproducibles después del cambio, retirada y
reinicio de estatinas, utilizando al menos dos, incluyen-
do atorvastatina y rosuvastatina, y que no se deba a
interaccion con otros farmacos o a factores predispo-
nentes no corregidos».

Su correcto diagndstico y reconocimiento es esencial
para evitar suspender indebidamente la estatina, asi
COmo para manejar correctamente la intolerancia en
el caso de que sea verdadera. Antes de pasar a defi-
nir las caracteristicas clinicas del SAMS, es importante
conocer los antecedentes y ciertos factores que pue-
den predisponer a eventos adversos con estatinas,
tales como la presencia de comorbilidades, ciertos
polimorfismos genéticos 0 medicamentos que predis-
ponen a la lesién muscular (tabla 3).

Tabla 3. Factores predisponentes para eventos
adversos con estatinas .

Medicamentos

Adiccion a drogas (por
ejemplo, cocaina)

Polimorfismos genéticos

Isoenzimas del citocromo
P450

Antipsicéticos Variantes del gen SLCO1B1
Acido nicotinico, Polimorfismo de ABCB1
gemfibrozilo

Polimorfismo de ABCG2
Polimorfismo de RYR1
Mutacion de LPINT

Mutacion en la glicina
aminotransferasa

Amiodarona, verapamilo
Warfarina, ciclosporina

Macrélidos, antifungicos
Inhibidores de proteasas

Modificada de Mancini et al.?.

En la tabla 4 se describen los sintomas y hallazgos de
laboratorio que se deben cumplir para hacer un diag-
noéstico correcto:

e Incapacidad para tolerar al menos dos estatinas
(una en dosis baja y otra en cualquier dosis. Las
dosis bajas de estatinas son 5 mg de rosuvastati-
na, 10 mg de atorvastatina, 20 mg de lovastatina y
40 mg de pravastatina).

e Sintomas objetivos 0 anomalias de pruebas de la-
boratorio, que deben estar relacionadas temporal-
mente con el tratamiento con estatinas.

Mdédulo 4. Dislipidemia

Tabla 4. Criterios para un correcto diagndstico
de los sintomas musculares asociados a

estatinas
o o

Sintomas clinicos Puntuacioén
Dolor simétrico en musculos flexores 3
del muslo y de la cadera

Dolor simétrico de las pantorrillas 2
Dolor simétrico en ambos miembros 2
superiores

Dolor asimétrico inespecifico e 1
intermitente

Patron temporal desde el inicio de la estatina
<4 semanas 3
4 a2 12 semanas 2
>12 semanas 1
Evolucioén con la retirada de la estatina

Mejora en 4-6 semanas 2
Mejora entre 2 y 4 semanas 1
No mejora después de 4 semanas 0
Evolucion al reiniciarla

Reaparecen sintomas en <4 semanas 3
Reaparecen sintomas en >4 semanas 1
Interpretacion Puntuacion
Probable 9-11
Posible 7-8
Improbable </

e | os sintomas desaparecen al suspender la estatina
y reaparecen al reiniciarla o cambiarla.

e Se deben descartar de manera razonable otras
causas de los sintomas, tales como hipotiroidismo,
interaccion medicamentosa, enfermedades concu-
rrentes, actividad fisica excesiva y vigorosa o enfer-
medad muscular subyacente?®.

Una vez confirmado el diagndstico de SAMS, la con-
ducta que debemos seguir es suspender la estatina
y comprobar qué sucede con la evolucion de los sin-
tomas. Si desaparecen, hay que reiniciar terapia con
la misma estatina; si reaparecen de nuevo, se esta-
blece el diagndstico de certeza. La conducta a con-
tinuacion es cambiar de estatina o reducir la dosis.
Aunqgue también se ha recomendado la utilizacién de
dosis minimas o a dias alternos, no existe suficiente
evidencia de los beneficios CV de esta actitud. La
utilizacion de EZT o iPCSK9 constituye una alterna-
tiva valida, con evidencia en términos de beneficios
CV.
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Efectos de las estatinas en las enzimas
hepaticas

Ocasionalmente, puede producirse un aumento de
transaminasas alanina-aminotransferasa y aspartato-
aminotransferasa durante los primeros tres meses
después del inicio de la estatina. Es frecuente que
regresen al valor basal sin ajuste de dosis y pueden
no volver a aumentar con la reexposicion a la misma
estatina.

Las elevaciones persistentes superiores al triple de los
valores normales ocurren en <1 % de la poblacion ge-
neral y el 2-3 % en los pacientes que reciben dosis
muy altas. La elevacion de transaminasas aislada no
esté asociada con cambios histopatoldgicos.

No se han comprobado beneficios con la monitoriza-
cion rutinaria de las enzimas hepaticas y no se reco-
mienda la determinacion rutinaria del perfil bioquimi-
co hepatico. Por otro lado, las estatinas disminuyen
el RCV en pacientes con enfermedad hepatica leve y
no parecen empeorar la enfermedad hepatica, sino
qgue incluso pueden mejorarla. Las estatinas no se
hallan contraindicadas en pacientes con higado gra-
s0 no alcohdlico; por el contrario, este puede incluso
mejorar.

Terapéutica con estatinas y nuevos casos
de diabetes mellitus de tipo 2

Por un mecanismo farmacolégico relacionado con su
mecanismo de accion y los receptores Glut, las estati-
nas pueden alterar el metabolismo de la glucosa y pre-
disponer al desarrollo de DM 2. En un metanalisis de
13 estudios con 91 140 pacientes, Unicamente 4278
desarrollaron DM2 (2226 tratados con estatinas en
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INTRODUCCION

El manejo de los factores de riesgo cardiometabodli-
co (RCM) (obesidad, prediabetes y diabetes) es un
componente esencial e integral del riesgo cardio-
vascular (RCV) global'. Existe un abundante cuerpo
de evidencia epidemioldgica y clinica que demues-
tra que la obesidad, el sobrepeso y la hipergluce-
mia se asocian con un mayor riesgo de hipertension
arterial (HTA), dislipidemia, apnea del suefio, higa-
do graso no alcohdlico (NASH), disfuncion eréctil,
disfuncién renal y, en ultimo término, enfermedad
vascular aterosclerética?®. Su investigacion, diag-
ndstico, evaluacion y control debe ser el objetivo
primordial del manejo de las Unidades de Preven-
cion Cardiometabdlica (UPCM).

Las acciones y conductas de prevencion cardiome-
tabdlica deben estar alineadas dentro de la visiéon es-
tratégica del manejo global del RCV, por lo que es
necesario estimular la creaciéon de unidades de ma-
nejo integral del RCM y que no se restrinjan solamen-

te al manejo de la HTA y dislipidemia. Se debe incluir
también el manejo de la obesidad, el sobrepeso vy las
alteraciones de la glucosa, la inflamacion, el tabaquis-
mo y el riesgo de trombosis.

De igual manera, existen numerosos trabajos que
describen los mecanismos que explican la comun
asociacion de las entidades mencionadas con ante-
rioridad y que son indistintamente consideradas como
enfermedades o factores de riesgo para diabetes me-
llitus de tipo 2 (DM2) y enfermedades cardiovascula-
res (ECV), las cuales incluyen el infarto agudo de mio-
cardio, el accidente cerebrovascular y la enfermedad
vascular periférica. El mecanismo comun de todas es-
tas entidades parece ser la inflamacion de bajo grado
que acontece por un disbalance entre la adiposidad
aumentada y la masa y fuerza muscular disminuida
(sarcopenia), la resistencia a la insulina y la disfunciéon
endotelial*®,

En Latinoamérica esta muy definida la importancia y
el impacto que los factores de RCM tienen en el RCV
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global®?, de alli que parte fundamental de la actividad
de las UPCM, independientemente de su grado de
complejidad, debe ser organizar al menos una vez al
ano actividades de deteccion y despistaje de obesi-
dad, diabetes y prediabetes. Estas actividades pue-
den ser desarrolladas por personal de enfermeria y
deben seguir un protocolo y unas conductas muy bien
definidas.

DEFINICIONES BASICAS Y UNIFICADAS
DE LAS PATOLOGIAS A MANEJAR

EN UNA UPCM: VARIABLES
ANTROPOMETRICAS Y SINDROME
METABOLICO

Existe una alta prevalencia de individuos que presen-
tan varios factores de RCM, que se engloban dentro
del denominado sindrome metabdlico (SM) y que se
presentan en respuesta a mecanismos fisiopatolégi-
COS comunes que parten de un disbalance entre in-
cremento de adiposidad y disminucion de la masa y
fuerza muscular, lo que conduce a inflamacion de bajo
grado y resistencia a la insulina®.

En la tabla 1 se enumeran los componentes del SM
en Latinoamérica® y se contempla como obligatorio el
criterio de obesidad abdominal, lo cual se basa en la
observacion de estudios que demuestran que la in-
cidencia y prevalencia del sobrepeso y la obesidad,
especialmente la abdominal, ha aumentado de ma-
nera progresiva durante los ultimos seis decenios; en
los Ultimos 20 afios este aumento ha sido alarmante,
hasta alcanzar cifras del 10 % al 20 % en la infancia,
del 30 % al 40 % en la adolescencia y del 60 % al
70 % en los adultos'®. En personas adultas, definimos
como sobrepeso el estado caracterizado por la exis-

Tabla 1. Criterios diagndésticos para el sindrome
metabdlico en Latinoamérica®
° ®
1. Obesidad abdominal definida en hombres por
un perimetro de cintura >94 cm y en mujeres
>90-92 cm

Méas dos de los siguientes criterios:

2. Glucosa venosa en ayunas >100 mg/dl

3. Presion arterial >130/85 mmHg o estar ingiriendo
medicamentos antihipertensivos

4. c-HDL <40 mg/dl en hombres y <50 mg/dl en mujeres
o estar tomando medicamentos hipolipemiantes

5. Triglicéridos >150 mg/dl o en tratamiento con
hipolipemiantes

c-HDL.: colesterol asociado a lipoproteinas de alta densidad.

tencia de un indice de masa corporal (IMC) >25 kg/m?
y <29.9 kg/m?y, en personas adultas de estatura baja,
como un IMC >23 kg/m? y <25 kg/m?2. En menores de
19 anos, el sobrepeso se define por un IMC desde el
percentil 85 y por debajo del 95 de las tablas de edad
y sexo de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS).
La obesidad en las personas adultas se define por la
existencia de un IMC >30 kg/m?y, si son de baja es-
tatura, un IMC >25 kg/m2. En menores de 19 anos, la
obesidad se define por un IMC desde el percentil 95
en adelante de las tablas de IMC para edad y sexo
de la OMS. Es importante destacar que la estatura
baja esta asociada a mayor RCV y este factor debe
ser tenido en cuenta en Latinoamérica. Se considera
estatura baja si la altura es menor a 1.50 metros en
la mujer adulta y menor a 1.60 metros en el hombre
adulto™ 12,

En relacion con la obesidad abdominal, las medicio-
nes que se han propuesto para definir la obesidad
central son el perimetro de cintura, la relacion cintura/
cadera vy la relacion cintura/estatura. En general, hay
consenso en que estas mediciones se asocian mas
fuertemente al RCV que el IMC. Los indices que co-
rrigen el perimetro de cintura por perimetro de cade-
ra (relacion cintura/cadera) tienden a tener una mejor
correlacion y capacidad de prediccion para DM2 o
ECV que solo el perimetro de cintura, aunque en al-
gunas publicaciones el beneficio de agregar estas
mediciones es marginal. Por lo tanto, recomenda-
mos la utilizacion del perimetro abdominal y que la
medicion se realice en el punto medio entre el mar-
gen inferior palpable de la Ultima costilla y el borde
superior de la cresta iliaca, al final de la expiracion,
con una cinta no elastica y una tensiéon de la cinta
métrica de 100 g.

Consideramos que para definir los puntos de corte
que se asocian a un mayor RCV es necesario acep-
tar las recomendaciones de la OMS de >94 cm en
hombres y >80 cm en mujeres como un riesgo au-
mentado, aunque también hay que considerar las
recomendaciones de la Asociacion Latinoamericana
de Diabetes (ALAD), que soportan valores de >94 en
hombres y valores de entre 90 y 92 en mujeres'®.

Cada componente del SM incrementa el riesgo de
ECV y de mortalidad por cualquier causa. Sin embar-
go, el conjunto de componentes del SM aumenta el
riesgo mas que la sumatoria de cada uno de ellos de
forma independiente y estéa asociado con un aumento
de entre 1.5y 2.5 veces de la mortalidad por cualquier
causa, de muerte cardiovascular (CV) y de mortalidad
por DM2.
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ESTRATIFICACION DE RIESGO PARA
LA DETECCION DE NUEVOS CASOS DE
PREDIABETES Y DIABETES MELLITUS
DE TIPO 2 MEDIANTE «FINDRISK»
(ENFERMERIA)

Dentro del area o comunidad que debe ser cubierta
por las UPCM, es mandatorio que se realice una valo-
racion inicial de barrido a la poblacién general adulta
mayor de 35 anos y deteccion de nuevos casos de
pacientes con alteracion de la glucosa (prediabetes,
diabetes), segun los datos censales de los que se
disponga. Una vez identificada la poblacion blanco,
se procedera a estratificar el riesgo de prediabetes o
DM2 utilizando la escala FINDRISK validada para La-
tinoamérica (tabla 2)'4; esta actividad sera realizada
por los auxiliares de enfermeria, ya sea en la UPCM
0 en visitas domiciliarias. El protocolo que se ha de
seguir en las visitas de despistaje o en las actividades
de despistaje, asi como la conducta, se describen a
continuacion.

Se debe hacer una valoracion antropométrica que in-
cluya: peso, talla, célculo del IMC, perimetro de cintu-
ra, perimetro de cuello, perimetro de muslo y fuerza
prensil evaluada por dinamometria (hand grip). Se ha
de hacer una estratificacion de RCM de prediabetes y
DM2 segun la escala FINDRISK.

En todo individuo con un puntaje de riesgo mayor de
12, se procedera a la determinacion de los niveles
de glucosa en ayunas y glucosa poscarga oral de
75 g en la misma visita a la UPMC. Esta actividad
puede ser coordinada e inclusive llevada a cabo por
personal de enfermeria entrenado. El diagndstico de
DM2 se basa en los valores recomendados por la
ALAD:
e Prediabetes: glucemia en ayunas de 100-
120 mg/dl y glucemia poscarga de 140-199 mg/d..
e Diabetes: glucemia en ayunas >126 mg/dly gluce-
mia poscarga >200 mg/dl.

También se aconseja que en la muestra de sangre en
ayunas se determine el perfil lipidico minimo consisten-
te en colesterol total, colesterol asociado a lipoprotei-
nas de alta densidad (c-HDL), triglicéridos y colesterol
asociado a lipoproteinas de baja densidad (c-LDL), y
se calcule el c-No HDL.

Si el individuo presenta valores de glucemia menores
a los establecidos para el diagnéstico de prediabetes
y diabetes, sera manejado por enfermeria para la eva-
luacion de otros factores de riesgo (HTA, dislipidemia,
sobrepeso, obesidad) y consejo de habitos de vida

Tabla 2. Formulario FINDRISK para el tamizaje

de la diabetes u otras anormalidades

de la regulacién de la glucosa validado

en Latinoamérica™ .

Edad (ahos cumplidos) <45 anos (0 puntos)
45 a 54 anos (2 puntos)
55 a 64 anos (3 puntos)

>64 anos (4 puntos)

indice de masa corporal
(kg/m?)

<25 kg/m? (0 puntos)
Entre 25 y 30 kg/m?
(1 punto)

>30 kg/m? (3 puntos)

Perimetro de cintura

Hombres <94 cm (0 puntos)
>94 cm (4 puntos)

Mujeres <90 cm (0 puntos)
>90 cm (4 puntos)

¢ Realiza habitualmente Si (0 puntos)

(a diario) al menos No (2 puntos)

30 minutos de actividad
fisica en el trabajo y/o
tiempo libre?

¢ Con qué frecuencia
come verduras o frutas?

Todos los dias (0 puntos)
No todos los dias

(1 punto)
¢ Le han encontrado No (0 puntos)
alguna vez valores de Si (5 puntos)

glucosa altos? Por
ejemplo, en un control
médico, durante una
enfermedad, durante el
embarazo

¢Se le ha diagnosticado
diabetes (tipo 1 0

tipo 2) a alguno de sus
familiares? Nota: la
diabetes por edad o ya
de viejo también cuenta

Si: padres, hermanos o hijos
(5 puntos)

Si: abuelos, tios, primos
hermanos (3 puntos)

Otros parientes o ninguno
(0 puntos)

Sume los puntos de las respuestas para conocer
su riesgo. El puntaje maximo es de 26 puntos. Si la
puntuacion es >12, hay una alta probabilidad de tener
diabetes mellitus de tipo 2 u otra anormalidad de la
regulacion de la glucosa.

. @

saludable. En caso de que enfermeria detecte la pre-
sencia de otros factores de riesgo, el paciente sera re-
mitido a consulta en la UPCM.

En el individuo que presenta puntajes de riesgo me-
nores a 12 se procedera a determinar glucosa en
ayunas, perfil lipidico y presion arterial, y si estos va-
lores son normales, sera manejado por enfermeria
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de la UPCM para consejeria de habitos de vida sa-
ludable y valoracion anual. Si los valores de alguno
de estos parametros son anormales, sera remitido
al médico de atenciéon primaria de la UPCM o a una
UPCM de tipo 1 por si requiere manejo de la HTA o
la dislipidemia.

Un aspecto destacable es que para el diagnéstico de
la prediabetes y la DM2 no se recomienda utilizar la
determinacion de hemoglobina glucosilada (HbA, ), la
cual solamente se solicitara en la consulta en la UPCM
propiamente dicha, una vez realizado el diagnéstico, y
servira para evaluar el impacto del manejo no farmaco-
l6gico y farmacoldgico que se instaure®.

MANEJO DE LOS NUEVOS CASOS DE
PREDIABETES Y DIABETES MELLITUS
DE TIPO 2

A todo paciente con nuevo diagnéstico de predia-
betes y DM2 que ingrese en la UPCM, bien sea para
las actividades de investigacion o despistaje o por
ser referido desde otro servicio 0 unidad para ma-
nejo integral, se le debe hacer una evaluacion in-
tegral del RCV global, lo que implica la busqueda
sistematica de otros factores de riesgo concomitan-
tes (HTA, dislipidemia, NASH, apnea del suefo, dis-
funcion eréctil, sobrepeso, obesidad, tabaquismo y
sedentarismo).

Se le realizara el examen fisico completo y se comple-
mentara con la evaluacion bioquimica solicitando la
determinacion de HbA, , la cual servira para marcar la
linea basal; segun la terapia indicada inicialmente, se
podréa hacer una segunda a los tres 0 cuatro meses,
previa visita de control. En el perfil inicial, también se
sugiere incluir transaminasas hepaticas, creatinina y
microalbuminuria. En los casos en los que haya sos-
pecha clinica suficiente de NASH, puede ser nece-
sario solicitar ecografia hepatica vy, si la sospecha es
de apnea obstructiva del suefno, se debe realizar una
polisomnografia.

A este paciente se le han de prescribir simultaneamen-
te los medicamentos y las medidas indispensables,
tales como:

e Régimen alimentario adecuado o remitir al nutricio-
nista segun la complejidad de la UPCM.

e Fjercicio y aumento de actividad fisica de forma sis-
tematica o referir al especialista en ejercicio segun la
complejidad de la UPCM.

e Sugerir y entrenarlo en el automonitoreo de la glu-
cemia en el hogar.

IMPLEMENTACION DE TRATAMIENTO
NO FARMACOLOGICO: PREDIABETES

La modificacion terapéutica personalizada del estilo
de vida es un componente imprescindible en todo
programa de prevencion cardiometabdlica.

Una vez evaluado por el nutricionista, el personal de
enfermeria o el médico de la UPCM para guiarlo en los
cambios personalizados de los estilos de vida, particu-
larmente de dieta y actividad fisica, se debe informar al
paciente de que las metas son:

e Conseguir al menos una pérdida de peso del 5 %.

e Realizar una actividad fisica de al menos 150 mi-
nutos semanales, de los cuales al menos 40 minu-
tos deben ser de gjercicio de resistencia. La meta
deseada con la fuerza prensil es de un incremento
crudo de al menos 1 kg y, en el peor de los casos,
el mantenimiento de los valores basales.

e Lograr la adherencia a una dieta isocalérica y que
tenga componentes de la dieta mediterranea, que
mantenga una proporcién donde el 55 % de las ca-
lorfas ingeridas provengan de hidratos de carbono
naturales no procesados (verduras, leguminosas,
frutas) y el 15-20 % de proteinas tanto animales
como vegetales, haciendo énfasis en el consumo
equilibrado a lo largo de la semana de carnes ro-
jas no procesadas, carnes blancas no procesadas,
pescados, huevos, leche y derivados. Se aconseja
suprimir totalmente el uso de acidos grasos trans
contenidos tanto en margarinas como en alimen-
tos industrializados, asi como las bebidas azuca-
radas o con edulcorantes, y limitar el consumo de
harinas. El consumo de sal (cloruro de sodio) no
debe superar los 12 g/dia, mientras que el consu-
mo de potasio (frutas, vegetales) debe superar los
3 g/dia.

La nueva consulta debe hacerse a los tres meses de
la implementacion del tratamiento no farmacoldgico.
Si'la HbA,_ no esta por debajo del 5.7 %, se iniciara
terapia farmacolégica con metformina 500 mg/dia, se
realizara una consulta con psicologia y se hara un re-
fuerzo con nutricionista y preparador fisico. Si esta por
debajo del 5.7 %, se mantendra el mismo tratamiento.

La tercera consulta seréa a los seis meses con una
nueva HbA, . Si no se ha alcanzado la meta, se in-
crementara la dosis de metformina a 1000 mg/dia
0 hasta 1500 mg/dia si en los tres meses siguien-
tes no se consiguiera la meta. El paciente seré vi-
sitado por el nutricionista y el preparador fisico en
cada consulta trimestral. En el caso poco proba-
ble de que con este esquema de dosificacion de
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metformina no se alcance la meta, se instaurara al
paciente tratamiento combinado con otros hipoglu-
cemiantes y sera remitido a consulta con el endo-
crindlogo para evaluacion y determinacion de posi-
bles causas que expliquen la falla del tratamiento,
pudiendo retornar posteriormente a la UPCM para
seguimiento.

IMPLEMENTACION DE TRATAMIENTO
NO FARMACOLOGICO Y
FARMACOLOGICO: DIABETES
MELLITUS DE TIPO 2

El esquema para el manejo del paciente con DM2 de
reciente diagndstico es el mismo que el propuesto
para el manejo del paciente con prediabetes, con la
Unica diferencia de que el tratamiento farmacologico
con metformina se inicia desde la primera consulta
con el médico de atencién primaria o en la UPCM. La
meta de control de HbA,  en este caso es menos del
6.5 %.

La metformina se recomienda como medicacion de
primera linea por su demostrado efecto en el control
de la glucemia, su seguridad y, sobre todo, porque su
uso esta asociado con una disminucion del RCV en
estos pacientes'®.

En ese mismo orden de ideas, queremos dejar claro
que hoy en dia el principal objetivo del tratamiento
del paciente con diabetes debe ser la reduccion del
RCV, por lo que, si el paciente tiene RCM elevado
(ver el Médulo 2), debe darse prioridad a la utilizacion
de terapias hipoglucemiantes que han demostrado
la reduccion del RCV (inhibidores del cotransporta-
dor de sodio-glucosa y de los péptidos analogos del
glucagoén).

En estudios clinicos aleatorizados, estos medicamen-
tos han demostrado de forma consistente una clara
superioridad en la reduccion de las muertes CV y por
todas las causas, la hospitalizacion por fallo cardiaco
y los eventos renales. Entre las nuevas clases de far-
macos antidiabéticos, los inhibidores de la dipeptidil
dipeptidasa tipo 4 no tienen efectos CV beneficiosos,
de manera que son inferiores a las otras dos clases
de farmacos'®-8,

En Latinoamérica, debido a la realidad econdémica
y social de la regiéon, hay que considerar un andlisis
costo-beneficio individualizado segun las posibilida-
des de cada paciente y una discusion con el paciente
y su familia.

MANEJO DE CASOS CONOCIDOS
DE DIABETES MELLITUS DE TIPO 2
CON INADECUADO CONTROL
METABOLICO

La estrategia de manejo, asi como las metas de con-
trol de la HbA,_ del paciente con historia de DM2 no
controlada, va a depender del tiempo de evolucion de
la DM2, los valores de HbA, , la presencia de otros fac-
tores de riesgo concurrentes y la existencia de historia
de un evento CV previo.

Este tipo de paciente debe ser manejado con
apoyo del consultor endocrindlogo, quien debera
evaluar la necesidad de terapia hipoglucemiante
combinada para alcanzar una meta de <6.5 % de
HbA, _ si el paciente tiene menos de cuatro anos de
evolucion, de <7 % si tiene mas de cuatro afios de
evolucion y de <7.5 % si ademas el paciente ya ha
presentado un evento CV. En este grupo de pacien-
tes, con mas prioridad debido a su mayor riesgo,
recalcamos las mismas consideraciones acerca del
uso prioritario de medicamentos con probada ca-
pacidad de reduccién de RCV para combinar con la
metformina, haciendo siempre las consideraciones
personalizadas y de costo-beneficio en cada pa-
ciente en particular.

En la figura 1 se propone un algoritmo de tratamiento
para esta clase de pacientes, destacando que el obje-
tivo fundamental del tratamiento es prevenir las com-
plicaciones microvasculares (neuropatia, nefropatia,
retinopatia) y macrovasculares (infarto agudo de mio-
cardio, accidente cerebrovascular, enfermedad vascu-
lar periférica), buscando un adecuado equilibrio entre
el costo de los medicamentos y el beneficio real en la
prevencion de eventos, particularmente los que se aso-
cian con mayor mortalidad y con discapacidad y peor
calidad de vida.

Es importante destacar que, particularmente en
estos pacientes, el trabajo del equipo es funda-
mental, ya que la adherencia a las indicaciones de
dieta saludable, actividad fisica y pérdida de peso
es indispensable para alcanzar el adecuado control
metabdlico. Por tanto, las consultas con el nutri-
cionista, preparador fisico y psicélogo deben ser
frecuentes, lo que implica que estos pacientes de-
ban ser derivados a UPCM que cuenten con estos
servicios.

En los pacientes con diabetes y en general con RCM
elevado, el manejo del riesgo es global e integrado,
por lo que tan importante o méas que el control glucé-
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Figura 1. Manejo de la glucemia en pacientes con diabetes mellitus de tipo 2

1. Educar en el autocontrol de la diabetes
Intervenciones en el estilo de vida
Pérdida de peso del 3 % al 5 %

150 min/semana de ejercicio fisico

2. Anadir metformina

3. Anadir un segundo farmaco hipoglucemiante

Pioglitazona iDPP-4 GLP-1A iISGLT2 SuU Insulina basal
HbA, _ ! l 1! 1 '
Peso 1 Sin efecto 1l 1 )
Hipoglucemia | Sin efecto Sin efecto Sin efecto Sin efecto Tt
MACE Sin efecto Sin efecto ! !
Fallo cardiaco 1 Sin efecto o aumento | Sin efecto 1

4. Anadir insulina basal * insulina prandial o SGLT2 o GLP1RA

GLP-1A: analogos del péptido semejante al glucagon; HoA, .: hemoglobina glucosilada; iDPP-4: inhibidores de la dipeptidil dipeptidasa
tipo 4; ISGLT2: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa 2; MACE: eventos cardiovasculares mayores (mortalidad cardiovascular,

infarto de miocardio no fatal e ictus no fatal); SU: sulfonilureas.

mico para la prevencion de complicaciones micro y
macrovasculares es lo siguiente:

e Control riguroso de la presion sanguinea (<130 mmHg
de presion sistdlica). Para ello, se debe priorizar el
uso de terapia combinada de un antagonista de los
receptores de angiotensina Il con amlodipino a do-
sis fijas'®.

Control de los lipidos: han de recibir siempre una
estatina de alta potencia vy, si los triglicéridos en
ayunas son mayores de 200 mg/dl y el c-HDL
menor de 40 mg/dl, deben recibir ademas acidos
grasos omega-3 o fibratos de nueva generacion
como el acido fenofibrico, recalcando que en el
manejo lipidico siempre la meta primaria es el
c-LDL; una vez alcanzada la meta de esta particu-
la con la dosis suficiente de la estatina adecuada,
se evaluara la necesidad de utilizar terapia para los
triglicéridos®.

Considerar la falta de adherencia como posible
factor de riesgo. Como se desprende de lo que
hemos mencionado en los parrafos anteriores, en
estos pacientes la polifarmacia es practicamente la
regla, lo que implica un riesgo de baja adherencia
a la terapia farmacoldgica indicada. Por este moti-
VO, en esta poblacion de alto riesgo, pacientes con
diabetes y factores de riesgo adicionales con o sin

historia de eventos CV, hay que tener en cuenta la
falta de adherencia como parte del riesgo global y
utilizar estrategias que la reduzcan, como el uso de
la polipildora (ver el Modulo 7)?'.

Asimismo, se ha de recordar que en estos pacientes
es indispensable la valoracion y el manejo de trastor-
nos del sueho, de la disfuncion eréctil y de la funcion
hepatica.

CONCLUSIONES

Uno de los objetivos fundamentales de las UPCM es
identificar pacientes que presentan multiples factores
de riesgo (SM) para evitar el desarrollo de DM2 y ECV.
Por este motivo, es necesario la implementacion de
una estrategia de cuidado que permita identificar a
estos pacientes, mejorar su adherencia a las terapias
(incluyendo el uso posible de polipildora) y ser efectivo
en las aplicaciones de las terapias no farmacolégicas.
Para ello, idealmente deben seguir algoritmos senci-
llos estandarizados y de aplicacion universal, lo que
permita el manejo temprano y global de los factores
de RCM, disminuyendo los nuevos casos de DM2 y
de eventos CV.
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INTRODUCCION

Desde tiempos histéricos, el enfoque de la salud de
la mujer se centrd en su capacidad reproductiva y se
asumio, tacitamente, que las mujeres reaccionaban
igual que los hombres tanto en los procesos de sa-
lud como de enfermedad. Sin embargo, hoy se acep-
ta que las respuestas y los factores que influyen en
ambos procesos pueden impactar de maneras muy
distintas en hombres y mujeres'. Cuando hablamos
de salud cardiovascular (CV) en ambos sexos, el pro-
blema se hace aun mayor y cabe recordar que, en el
ano 1999, se publicd un articulo que mostré que las
mujeres tienen el doble de letalidad posinfarto que los
hombres?.

En las ultimas décadas se han logrado avances sustan-
ciales en el conocimiento, diagndstico y tratamiento de
la enfermedad CV (ECV) en la mujer que muestran par-
ticularidades antes desconocidas®. La evolucion gené-
rica que ha tenido la mujer en los ultimos 30-40 afios la
ha llevado a asumir roles y funciones que eran ocupa-
das fundamentalmente por hombres, sin dejar las ocu-
paciones que por género siempre le han competido.
Esto ha supuesto que la mujer contemporanea haya
ido asumiendo de manera creciente multiples roles; ello
se ha traducido en mas responsabilidades y mas sa-
tisfacciones personales, pero también en mucho mas
trabajo tanto en el ambito familiar como laboral, lo que
puede poner en riesgo su salud*. Si a esto se le suma el
actual modo de vida, con el impacto negativo que este

tiene en la salud CV, podemos entender por qué hoy
la primera causa de muerte en la mujer es la ECV, que
incluye también la cerebrovascular®.

Aunque esta realidad es igual para ambos sexos, ya
que estamos hablando de la primera causa de muerte
en el mundo desarrollado, en el caso de la mujer la
ECV tiene caracteristicas destacables, puesto que ella
no tiene conciencia de esta realidad y el desconoci-
miento en si mismo ya la pone en riesgo. Esta falta
de concienciacion tiene que ver con que siempre se
asumié que la ECV era importante en el sexo mas-
culino y que «el infarto de miocardio solo se producia
en hombres». En consecuencia, el cuidado de la sa-
lud femenina se centré en lo mamario y ginecoldgico,
con el conocido «abordaje bikini» de la misma®. Esta
impronta histdrica fue y es aun tan poderosa que hoy
en dia la enfermedad mas temida por la mujer es el
cancer, especialmente el cancer de mama, cuando
en realidad, en la mayoria de los paises, la mortalidad
por ECV supera a la producida por las siguientes siete
causas tomadas en conjunto y también a la suma de
todas las neoplasias malignas’.

Estudios estadisticos realizados por la American Heart
Association (AHA) en Estados Unidos mostraron que,
en 1997, menos del 30 % de las mujeres considera-
ban la ECV como la principal causa de enfermedad y
muerte®, lo que motivd campanas de educacion sani-
taria en muchos paises del mundo para concienciar a
las mujeres. Lentamente estas campanas van tenien-
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do éxito y, de hecho, en Estados Unidos el grado de
conocimiento ha mejorado sustancialmente hasta el
54 %°. En Latinoamérica, el grado de desconocimien-
to por parte de la mujer es ain mayor y encuestas
realizadas en diferentes paises muestran que menos
del 15 % de las mujeres reconocen a la ECV como la
principal amenaza para su salud'®'2,

En la actualidad sabemos que los factores de riesgo
CV (FRCV) tradicionales pueden presentarse con algu-
nas particularidades en la mujer, tanto en su prevalen-
cia como en su impacto fisiopatoldgico, y que ademas
hay factores especificos de género que también ayu-
dan a explicar las diferencias en el perfil de riesgo entre
hombres y mujeres'. El abordaje individualizado se ha
impuesto con el fin de lograr el mejor diagndéstico y tra-
tamiento en el sexo femenino. El problema ha sido que
no solo se ha tenido que educar y concienciar a las
mujeres, sino también a la comunidad médica, a otros
profesionales de la salud y a los estamentos regidores
de politicas publicas para la pesquisa y el tratamiento
de las distintas patologias CV en la mujer que hasta
hace pocos anos no eran conocidas.

Ante esta realidad, la misiébn de las Unidades de
Prevencion Cardiometabdlica (UPCM) no solo sera
la deteccion y tratamiento de los FRCV con enfo-
que especifico de género, sino también aumentar la
concienciacion de la ECV en la mujer, ya que esta no
se va a preocupar del cuidado de aquello que no ve
como amenaza y no actuara en consecuencia. Los
factores de riesgo cardiometabdlicos se encuentran
entre los mas prevalentes en los eventos CV en la mu-
jer: hipertension arterial (HTA), diabetes mellitus (DM)
y obesidad abdominal entre otros. El enfoque basado
en la especificidad de género permitira generar estra-
tegias especificas y costo-efectivas. A continuacion
se describen las principales evidencias existentes so-
bre los FRCV, con la correspondiente diferenciacion
de género.

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR:
ASPECTOS DIFERENCIALES

Edad

La edad es el principal factor de riesgo para desarrollar
ECV, tanto en hombres como en muijeres. Aunque la
prevalencia de la cardiopatia isquémica (Cl) es menor
en la mujer joven comparada con el hombre (5.0 % vs.
7.6 %)°, a partir de los 45 ahos en el hombre y de los 55
en la mujer, el riesgo se incrementa de forma similar en
ambos sexos. Es importante destacar que la letalidad

del infarto de miocardio es el doble en mujeres meno-
res de 60 ahos?. El estudio INTERHEART, realizado en
42 paises de todo el mundo, mostré que la edad de
presentacion de la Cl en la mujer se retrasaba entre 8
y 10 anos respecto al hombre. Concretamente, en la
mujer sudamericana la edad de presentacion fue de
65 afios, comparada con los 59 afos en el hombre'4.
Por otro lado, al ser la expectativa de vida de la mujer
mayor que la del hombre, nos deberemos enfrentar a
una poblacion femenina envejecida y con mayor riesgo
de ECV'S,

Antecedente familiar

La contribucion genética para sufrir la enfermedad o
morir a raiz de ella es bien conocida, pero son pocos
los estudios que hacen analisis especificos de géne-
ro. La transmision genética es raramente monogénica
con patron mendeliano. En general, es el reflejo de la
interaccion de multiples genes, donde cada uno de
ellos puede contribuir modestamente aumentando la
predisposicion para desarrollar aterosclerosis y even-
tos trombdticos’®. Por esta razdn, con el objetivo de
predecir de manera fiable el riesgo de ECV, se requie-
ren estudios de asociacion a gran escala que exami-
nen simultaneamente varios polimorfismos genéticos.
Es importante considerar el antecedente familiar, sobre
todo el de muerte prematura (en la mujer antes de los
65 anos), en familiar de primer grado, con la intencion
de buscar el control de todos los factores de riesgo
modificables, acompafiado por el logro de metas te-
rapéuticas mas intensivas. Cabe destacar que no se
han demostrado diferencias significativas en la trans-
mision diferenciada de enfermedad coronaria, es decir,
el antecedente de padre o madre con Cl conferiria un
riesgo similar en los hijos'".

Hipertensién arterial

Es un factor de riesgo altamente prevalente, ya que
alrededor del 31 % de la poblacion femenina mundial
la padece y su presencia, que aumenta con la edad,
incrementa la probabilidad de sufrir un evento CV'81°,
La prevalencia de la HTA en la mujer antes de la me-
nopausia es menor que en el hombre, al tiempo que
la presion arterial diastélica (PAD) en la mujer siempre
es mas baja que la del hombre, con independencia de
la edad. Sin embargo, después de la menopausia, la
presion arterial sistélica (PAS) en la mujer comienza a
aumentar y después se iguala a la del hombre. Ello se
debe al envejecimiento arterial, que se asocia a cam-
bios en las propiedades mecanicas y estructurales de
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la pared vascular, conducentes a la pérdida de la elas-
ticidad del vaso y la reduccion de su distensibilidad.
Como puede observarse en la figura 1, al ser mas baja
la PAD en la mujer que en el hombre, la presion de pul-
S0 (diferencia entre PAS y PAD) después de los 51 anos
(promedio de edad de inicio de la menopausia) se hace
mayor en la mujer y se convierte en un FRCV importan-
te para la ECV y la enfermedad cerebrovascular®.

La prevalencia de HTA después de la menopau-
sia puede alcanzar hasta el 75 %. De hecho, datos
del programa NHANES (2011-2014) indican que el
81.2 % de las mujeres mayores de 75 anos tienen
HTA, frente al 73.4 % de los hombres de edad simi-
lar?!. Las mujeres hipertensas tienen mas riesgo de
sufrir hipertrofia del ventriculo izquierdo y disfuncion
diastdlica, con mayor progresion a insuficiencia car-
diaca con fraccion de eyeccion preservada®?. Hoy
en dia sabemos que la PAS elevada es la que mas
aumenta el riesgo de fibrilacion auricular asociada a
la HTA, dato muy relevante, pues es la arritmia mas
comun en la mujer y, por la mayor esperanza de vida,
su incidencia esta en continuo aumento?:.

La HTA es un importante componente del sindrome
metabdlico (SM), en el cual la presencia de obesidad
abdominal es el componente mas comun, en estre-
cha relacion con la HTA, pues la adiposidad abdominal
produce un aumento de produccion del angiotensiné-
geno. Este ocasiona un aumento de angiotensina I
que, a su vez, aumenta la reabsorcion de sodio, la re-
sistencia periférica y la actividad simpatica, todos fac-
tores que aumentan la PA?,

Respecto al tratamiento de la HTA, las guias no
hacen diferencias segun el género. En las mujeres
en general, y particularmente en las mayores de 65
anos, la evidencia cientifica no es concluyente para
definir el limite de PA para iniciar el tratamiento far-
macoldgico ni para establecer el objetivo de PA a
lograr con el tratamiento, ni los farmacos y sus com-
binaciones a usar para reducir de manera efectiva los
eventos CV?,

Las medidas no farmacoldégicas, como pérdida de
peso, dieta hiposddica y rica en potasio o actividad
fisica regular, se aplican de igual manera para hombres

Figura 1. Evolucion con la edad de la presién arterial sistdlica, la presion arterial diastélica, la presion
de pulso y la velocidad de la onda de pulso carétido-femoral en la mujer y el hombre. El aumento de
la velocidad de la onda de pulso cardétido-femoral es la expresidon del aumento de la rigidez arterial

con la edad?®
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y mujeres en cualquier etapa de la vida. Especifica-
mente con respecto a la dieta, la mas recomendada
es la dieta DASH (enfoques dietéticos para detener la
hipertension), con evidencia sélida en la reduccion de
la PA. Existen otros beneficios de la dieta DASH en
mujeres mas alla de la HTA, tales como su alto con-
tenido en calcio, que podria prevenir la osteoporosis,
0 el alto consumo de frutas como los arandanos, que
podrian reducir la prevalencia de infeccion urinaria en
las posmenopéausicas?®.

Afrontar el tratamiento con un enfoque especifico de
género, pensando en la edad de la mujer, sus comor-
bilidades, los efectos beneficiosos y los efectos inde-
seables de los antihipertensivos, nos llevara a un tra-
tamiento personalizado y efectivo que lograra mejores
objetivos terapéuticos, mejor calidad de vida y menos
complicaciones CV. Nunca se debe olvidar la reco-
mendacion de cambios de estilo de vida en la mujer
(tratamiento no farmacoldgico).

Dislipidemia

Es un importante FRCV y existe una sdlida evidencia
de las diferencias en la composicion de los lipidos
plasmaticos entre hombres y mujeres?’. Si bien hay
igualdad en los niveles de lipoproteinas en nifos y
ninas prepuberes, en la mujer, a partir de esa etapa,
comienzan a influir otros factores como el inicio del ci-
clo menstrual, ya que las hormonas sexuales influyen
en las lipoproteinas, fundamentalmente en los niveles
de colesterol asociado a lipoproteinas de alta den-
sidad (c-HDL) y en el tamafo de las particulas LDL
(lipoproteinas de baja densidad). La mujer mantiene
aproximadamente 10 mg/dl por encima los valores
de colesterol de la fraccion HDL con relacion al hom-
bre y este cambio persiste hasta la menopausia. Los
niveles de colesterol asociado a LDL (c-LDL) y ¢c-No
HDL (colesterol total — ¢c-HDL) son inferiores en mu-
jeres jovenes, aunque este patrén cambia con la me-
nopausia. A medida que avanza la edad aumenta el
colesterol total, el c-LDL y las particulas pequenas y
densas de LDL. También la lipoproteina (a) aumenta
con la edad en la mujer, mientras que su nivel perma-
nece constante en hombres. Se ha demostrado que
después de la menopausia, aunque el c-HDL dismi-
nuye minimamente o tiende a permanecer constante,
desciende la fraccion HDL-2, la fraccion realmente
beneficiosa?.

Un metanalisis de 17 estudios ha demostrado que
la hipertrigliceridemia se asocia a un incremento del
RCV del 32 % en hombres y de hasta un 75 % en

muijeres?®. Después de un ajuste para c-HDL y otros
factores de riesgo, el riesgo relativo disminuye a 14 %
y 37 %, respectivamente, pero sigue siendo signifi-
cativo. Ademas, los valores elevados de triglicéridos
pueden actuar sinérgicamente con otros trastor-
nos lipidicos y predecir un aumento del RCV, sobre
todo cuando estan relacionados con cifras bajas de
c-HDL®. Tanto los estudios observacionales como
los aleatorizados muestran que las lipoproteinas ricas
en triglicéridos y remanentes en colesterol aumentan
el riesgo de enfermedad coronaria. Desgraciadamen-
te, no existen estudios de posibles diferencias de gé-
nero respecto a los remanentes de colesterol. Tanto
ellos como las lipoproteinas ricas en triglicéridos con-
tienen mas colesterol que la LDL vy, al igual que esta,
pueden atravesar el endotelio y ser captados por el
macrofago®'.

Respecto al tratamiento, no existen diferencias de gé-
nero en cuanto al uso de fibratos, estatinas, omega-3
y acido eicosapentaenoico. La unica consideracion
necesaria es evaluar la posibilidad de embarazo, ya
que las estatinas estan absolutamente contraindica-
das durante la gestacion y la lactancia. Deben sus-
penderse 3-4 semanas antes de la gestacion, pues
atraviesan la placenta y existen estudios que sugieren
que el tratamiento intenso puede causar malformacio-
nes en el embridon. Por su parte, el uso de fibratos no
cuenta con la suficiente evidencia para ser usados de
manera segura durante el embarazo. Si se requirie-
ra porque los beneficios son mayores que los riesgos
(p. €j., pancreatitis aguda), podrian usarse tratando
que sea después del periodo de embriogénesis.

No existen diferencias especificas de género en el
tratamiento de las dislipidemias y los objetivos tera-
péuticos son los mismos. En mujeres con posibili-
dad de embarazo o ya embarazadas, no se pueden
utilizar por los conocidos efectos adversos sobre el
embrion.

Diabetes mellitus

La DM se considera una enfermedad crénica con alta
prevalencia, que conlleva un elevado costo econdmico
y social, requiere cuidados médicos continuos y cons-
tituye un serio problema de salud por sus complica-
ciones asociadas. Hay pruebas sustanciales de que
es un factor de riesgo mas potente de Cl y accidente
cerebrovascular en mujeres que en hombres, es decir,
la presencia de DM suprime la ventaja bioldgica feme-
nina que a menudo se utiliza para explicar por qué las
muijeres tienen tasas absolutas mas bajas de ECV en
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comparacion con los hombres®. Los mecanismos por
los que la DM confiere mayor riesgo a la mujer no se
conocen con precision. Es posible que sesgos de gé-
nero respecto al tratamiento en detrimento del sexo
femenino puedan estar implicados®. Datos recientes
de casi dos millones de individuos con DM en el Rei-
no Unido confirman que la mujer con esta enferme-
dad recibe menos prescripciones segun las guias de
tratamiento vigentes®4. Por otro lado, el incremento en
el riesgo también puede deberse a la mayor carga de
factores de riesgo que tiene la mujer comparada con
el hombre, lo que hace diferente su fisiopatologia®.
Asimismo, varios estudios demuestran que cuanto
mas baja es la posicion socioecondmica, mayor €s la
probabilidad de presentar DM, peor el control de la en-
fermedad y mayor la frecuencia de complicaciones, y
todas estas variables sociales son de mayor impacto
en el sexo femenino®?7,

La mujer con DM de tipo 1 tiene un 40 % mas de riesgo
de eventos CV mortales y no mortales en comparacion
con los varones con la misma carga de enfermedad,
y las causas de estas diferencias tampoco estan dilu-
cidadas®. No obstante, en el estudio WISE (Women'’s
Ischemia Syndrome Evaluation), las mujeres preme-
nopausicas con DM vy evaluadas por coronariografia
ante la sospecha de enfermedad coronaria presenta-
ron mayor prevalencia de hipoestrogenemia hipotala-
mica, y esta se asociaba con aumento en la preva-
lencia de enfermedad coronaria y mayor compromiso
angiogréfico coronario. Los autores postularon que la
hipoestrogenemia podria influir en la desaparicion de
los efectos antidiabéticos de los estrogenos, la pérdida
en las mujeres con DM de los efectos protectores a
nivel vascular de los mismos y la instalacion de la hi-
perglucemia y sus complicaciones en estas pacientes.
Asi, la carencia de estrégenos de causa hipotalamica
podria ser un factor de riesgo para que las mujeres
premenopausicas con DM presentaran mayor riesgo
de eventos CV*,

En este contexto, la DM y sus consecuencias en el
género femenino adquieren un valor relevante, ya que,
ademas del incremento establecido en la poblacion de
mujeres con esta enfermedad, actualmente mas de
30 millones de ellas se encuentran en edad reproduc-
tiva, con la consecuente probabilidad de desarrollar
diabetes gestacional (DG).

Respecto al tratamiento de la DM, no hay evidencia
que sugiera efectos diferentes ni en intervenciones
preventivas ni en el tratamiento farmacologico entre
hombres y mujeres. Tal como ya se ha mencionado
anteriormente, la mujer diabética en general recibe

tratamientos menos intensos u Optimos que sin duda
inciden en los resultados. Ademas, también hay evi-
dencia que demuestra menor adherencia al tratamien-
to por parte del sexo femenino, particularmente en
prevencion secundaria®.

En la DM no existen diferencias en cuanto al tratamien-
to y objetivos terapéuticos a alcanzar entre hombres y
mujeres, aunque cabe recordar que la adherencia a la
medicacion es algo menor en la mujer, sobre todo en
prevencion secundaria.

Sobrepeso - Obesidad

Se estima que el sobrepeso, correspondiente a un in-
dice de masa corporal (IMC) comprendido entre 25 y
30 kg/m?, causa en el mundo aproximadamente tres
millones de muertes por ano. En 2008, cerca de 1.5 bi-
llones de individuos tenian sobrepeso, es decir, un ter-
cio de todos los adultos; de estos, mas de 200 millo-
nes de hombres y 300 millones de mujeres eran
obesos (IMC =30 kg/m?)*'. Estimaciones del Global
Burden of Disease group indican que el promedio de
aumento es de 0.5 kg/m? por década en la mujer y de
0.4 kg/m? en el hombre. La prevalencia de sobrepeso
y obesidad difiere segun el nivel de desarrollo socioe-
condmico de los paises. El IMC es mas elevado en
hombres de paises de altos ingresos, mientras que
ocurre a la inversa con la mujer en paises de ingresos
medianos y bajos, realidad de muchos de los paises
de nuestro continente*?. Con respecto al riesgo de
ECV que confiere el sobrepeso y la obesidad, estudios
prospectivos han demostrado un riesgo casi idéntico
entre hombres y mujeres para Cl, mientras que el ries-
go para accidente cerebrovascular es mayor en los
hombres*344,

La obesidad mas importante que hay que considerar
en la mujer no es la global, sino la obesidad abdomi-
nal, que junto con la resistencia a la insulina son con-
sideradas hoy dia los mecanismos fisiopatoldgicos
fundamentales del SM. El gran problema con la obe-
sidad abdominal es que hay distintos puntos de corte
para establecerla y, por ende, distintas prevalencias
tanto en hombres como en muijeres. Es dificil esta-
blecer el perimetro de cintura (PC) que hay que tener
en cuenta en una poblacion como la latinoamericana,
fundamentalmente por las grandes diferencias étnicas
y todas sus variantes que contempla la unién de an-
cestros europeos, poblacion nativa, negra y asiatica.
Ante este problema, el Consenso Latinoamericano*
sobre el manejo de la HTA en pacientes con DM y
SM propone adoptar, hasta que no se tengan estima-
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ciones propias, la recomendacion de la Organizacion
Mundial de la Salud de >94 cm en hombres y >84 cm
en mujeres. Estos puntos de corte quizas sean l0s
mas adecuados para nuestra poblacion, porque un
subestudio en mujeres del estudio CARMELA demos-
tr6 que en ninguna de las siete ciudades incluidas el
PC en las mujeres era inferior a 80 cm. Por lo expues-
to, parece que tomar los puntos de corte propuestos
por la International Diabetes Federation de >90 cm vy
>80 cm en hombres y mujeres, respectivamente, qui-
zas no sea lo mas adecuado para nuestra poblacion.
En un estudio propio realizado en Argentina que tomé
como punto de corte >88 cm (segun ATP-Ill), la pre-
valencia de obesidad abdominal en mujeres fue del
68 %, con una significativa diferencia segun el estatus
menopausico: 66 % en las no menopausicas y 75 %
en las menopausicas*.

La menopausia, tanto espontanea como quirdrgica,
impacta en la incidencia de obesidad. Los mecanis-
mos responsables de este efecto son controvertidos y
la evidencia es poco clara. El mecanismo mas acepta-
do es el que postula que la redistribucion de la grasa
corporal en esta etapa de la vida de la mujer favorece
el aumento del PC y la relacion cintura/cadera, aun sin
ganancia de peso*. La importancia de este hecho,
mas que el aumento del PC en si mismo, es su relacion
con el incremento del riesgo de ECV. Los mecanismos
del incremento de la ECV en la obesidad abdominal
estan relacionados con la inflamacion sistémica que
producen estos adipocitos, asociados a la disfuncion
endotelial, el aumento de la actividad simpatica, la HTA
y la DM.

La obesidad, tanto global como abdominal, constituye
un importante FRCV en la mujer, sobre todo después
de la menopausia, y se deben implementar estrategias
activas para tratar que la mujer se mantenga con un
peso saludable a lo largo de toda su vida.

Sindrome metabdlico

Existen varios factores que explican por qué el SM
ha sido aceptado por la comunidad médica como un
problema clinico. Quizas los mas importantes son:
SM como predictor de DM vy la asociacion del SM y
sus componentes al aumento del RCV. Si bien el valor
del SM como predictor de RCV ha sido objeto de un
gran debate, principalmente porque no todos los es-
tudios han ajustado por los componentes individuales
al describir el riesgo, es importante analizar de forma
breve la evidencia al respecto y destacar las diferen-
cias por género.

Tres metanalisis han evaluado el RCV determinado por
el SM, el Ultimo de los cuales fue publicado en 20104,
En este trabajo se incluyeron 87 estudios y se demos-
tr6 que el SM aumenta 2 veces el riesgo de eventos
CV y 1.5 veces la mortalidad global. En este anélisis
el SM mantuvo su valor pronéstico, aun en ausencia
de DM de tipo 2. En los metanalisis previos se habian
descrito resultados semejantes para la poblacion total,
pero con un aumento en el RCV en mujeres con res-
pecto a hombres. Esta tendencia se confirmd también
en este ultimo metandlisis, con riesgos relativos mas
altos en mujeres de forma consistente. Los mecanis-
mos que determinan este mayor RCV en mujeres con
SM no estan claros. Entre los factores que pudieran
incidir se ha invocado la mayor prevalencia de obe-
sidad abdominal en mujeres posmenopausicas, con
el consiguiente aumento de inflamacion sistémica y
disfuncion del endotelio, mayor agregacion plaquetaria
y aumento del estrés oxidativo, la dislipidemia atero-
génica con reduccion del c-HDL protector, el predo-
minio de LDL con particulas densas y pequefas en
la posmenopausia y la hipertrigliceridemia, mas pre-
valente también en mujeres y que confiere mas RCV
que en el hombre. Sin embargo, no se pueden des-
cartar otros factores que también pudieran estar in-
volucrados, como la presencia en algunas mujeres de
sindrome de ovario poliquistico (SOP), en el que se ha
demostrado mayor elevacion de la proteina C-reactiva
como marcador de inflamacion y mayor prevalencia de
eventos isquémicos, el uso de terapia hormonal y la
DG. La presencia de estos factores en el SM favorece
la aterogénesis, la disfuncion diastdlica de ventriculo
izquierdo, la disfuncion microvascular, la calcificacion
vascular, la hipertrofia del ventriculo izquierdo y la falla
cardiaca®.

El SM y sus componentes deben ser abordados en
conjunto, con modificacion primero del estilo de vida,
estimulo de la actividad fisica y dieta baja en azlcares
simples y sodio, tanto en hombres como en mujeres.
Respecto a la farmacoterapia, no existen diferencias
importantes segun el sexo, salvo con respecto a la
metformina y a las tiazolidinedionas en muijeres con SM
y SOP. La metformina es un agente insulino-sensibiliza-
dor, fundamental para tratar la anovulacion en las pa-
cientes con SOP y SM que son infértiles. En ellas, la
metformina disminuye los niveles de insulina y altera el
efecto, estimulado por insulina, de la sintesis de andré-
genos ovaricos. Las tiazolidinedionas son otra alterna-
tiva para mejorar la resistencia a la insulina, atenuar la
producciéon ovérica de andrégenos y producir ovula-
cion®. Sin embargo, no existe evidencia que demues-
tre que el uso de estos farmacos en mujeres con SM
reduzca su riesgo de eventos CV.
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El tratamiento del SM es, en general, semejante en
hombres y mujeres, con consideraciones sobre el uso
de algunos farmacos en las mujeres premenopausicas
(por riesgo de teratogenia) y aquellas que requieren
tratamiento hormonal concomitante.

Tabaquismo

El tabaquismo es un potente FRCV independiente tan-
to en hombres como en mujeres, que causa cerca de
seis millones de muertes al ano®'. Ademas, cerca del
80 % de los mas de 1 billon de fumadores en el mun-
do viven en paises de bajos y medianos ingresos®. La
prevalencia de tabaquismo es mayor en hombres que
en mujeres y las caracteristicas del habito tabaquico
también varian entre sexos; en general, la mujer fuma-
dora tiende a comenzar a fumar a mayor edad y fuma
menos que el hombre. Sin embargo, esta realidad esta
cambiando, pues la mujer esta comenzando a fumar
antes, igualando la edad de inicio con el hombre vy la
cantidad de cigarrillos diarios®.

El tabaquismo produce varios efectos nocivos; los
mas importantes son los vasculares, los estructurales
y los protrombdéticos. Aunque el tabaguismo aumenta
el riesgo de ECV en ambos sexos, existe suficiente
evidencia que demuestra que el riesgo en la mujer
fumadora es mayor que en el hombre. Los primeros
datos que mostraron esta mayor asociacion en el
riesgo proceden de un estudio danés que evidencio
que la mujer fumadora tenia un 50 % mas de riesgo
que su contraparte masculina®. Un metanalisis re-
ciente que estimo la asociacion de tabaquismo, Cly
accidente cerebrovascular con datos de 74 estudios
prospectivos, que incluian cerca de 2.4 millones de
individuos y 44 000 eventos, mostré que, mientras el
efecto beneficioso del abandono del habito tabaquico
era semejante entre sexos, la mujer fumadora tenia
un 25 % mas de riesgo que el hombre, independien-
temente de las caracteristicas basales de inclusion en
los estudios®®.

La combinacién de tabaquismo con el uso de anticon-
ceptivos orales tiene un efecto sinérgico sobre el riesgo
de infarto, accidente cerebrovascular, tromboembolis-
Mo venoso y cancer de pulmon. Esto puede deberse
a diferencias en el metabolismo de la nicotina, ademas
de la hipotesis de que la mujer la metaboliza mas rapi-
damente y que el uso de anticonceptivos la potencia.
El Twin Registry, estudio realizado en gemelos, analizé
el aclaramiento de la nicotina y de su metabolito, la
cotinina, y demostré que era significativamente mayor
en la mujer, comparado con el hombre. Esto todavia

fue mas elevado en las mujeres que tomaban anticon-
ceptivos, mientras que las mujeres posmenopausicas
tuvieron aclaramientos semejantes a los hombres. La
demostracion de que las hormonas sexuales aceleran
el metabolismo de la nicotina puede justificar el mayor
riesgo que tiene la mujer fumadora, sobre todo antes
de la menopausia®®. Este Ultimo mecanismo también
se ha invocado para explicar la mayor dependencia fi-
sica al cigarrillo de las mujeres jovenes fumadoras que
toman anticonceptivos orales.

El tabaquismo esta totalmente contraindicado en mu-
jeres embarazadas: aumenta el riesgo de nifios con
bajo peso al nacer por vasoconstriccion de los vasos
de cordon umbilical, con menor llegada de oxigeno al
feto y aumento del mondxido de carbono.

El tabaquismo es un potente factor de riesgo de ECV,
fundamentalmente en la mujer joven. Ademas, este
riesgo se potencia con el uso de anticonceptivos, por
lo que se debe insistir fuertemente en el abandono del
habito tabaquico.

Sedentarismo - Bajo nivel de actividad fisica

Las diferencias en la respuesta fisiolégica al ejercicio
de la mujer estan relacionadas con el tamafio y com-
posicion corporal y con la endocrinologia reproductiva.
Si bien la mayoria de los estudios sobre el efecto del
gjercicio se han realizado mayormente en hombres,
hoy sabemos que los efectos negativos de la inacti-
vidad fisica afectan tanto a hombres como a mujeres.
En general, las mujeres tienden a realizar menos acti-
vidad fisica que los hombres. Datos aportados por la
Encuesta Nacional de Salud de los Estados Unidos de
2012 muestran que la prevalencia de inactividad fisica
es mayor en mujeres (33.2 % frente al 29.9 %) y que
se incrementa con la edad®’.

Por otro lado, la rehabilitacion CV en individuos que
han sufrido un evento conlleva sustanciales beneficios,
tanto en la calidad de vida como en el tiempo de so-
brevida. Pese a esto, la referencia por parte de los pro-
fesionales de estos pacientes a programas de rehabi-
litacion continlia siendo baja para ambos sexos, pero
fundamentalmente para el sexo femenino, donde es
inferior al 35 %. Esto supone un importante problema,
pues la derivacion depende del criterio del cardidlogo
que trata a la mujer. Un pequeno estudio en pacientes
chilenos demostrd que, aunque la mujer aumentaba
menos l0s metros caminados en el test de marcha final
posrehabilitacion, la encuesta de calidad de vida SF36
mejoraba mas que en los hombres®. Este dato es re-
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levante porque podria ayudar a mejorar la adherencia
a los programas de rehabilitacion CV, que también es
Menor en mujeres.

El Women’s Health Initiative Observational Study
aporta evidencia nueva con respecto al impacto real
del sedentarismo sobre la salud de la mujer. Este es-
tudio pionero, que incluyd a casi 72 000 mujeres de
50 a 79 anos de edad, libres de ECV establecida,
demostrd que la cantidad de horas que una persona
permanece sentada impacta negativamente en la sa-
lud CV, con independencia del nivel de actividad fisica
gue haga. Esta asociacion fue mayor en mujeres con
sobrepeso y en las mayores de 70 afios, en com-
paracion con los hombres, después de corregir por
multiples factores®. Estos hallazgos son realmente
importantes, ya que, con el progresivo envejecimien-
to de la poblacion y con la mayor expectativa de vida
que tiene la mujer, cada vez hay mas mujeres incapa-
citadas para realizar ejercicio fisico, aunque bastaria
que disminuyeran la cantidad de horas sentadas, un
objetivo mas alcanzable, para beneficiarse y mejorar
su pronostico CV.

A la hora de prescribir el gjercicio es importante con-
siderar caracteristicas propias de la mujer, tales como
su composicion corporal y realidad endocrinolégica,
pues presentan diferencias en la respuesta al gjercicio.
Inicialmente es importante hacer una buena evaluacion
CV, osteoarticular y metabolica. El Colegio Americano
de Medicina del Deporte (ACSM) y la AHA recomien-
dan la combinacion de ejercicio aerdbico y de fuer-
za tanto para mejorar la capacidad cardiorrespiratoria
COMO para prevenir lesiones, caidas y osteoporosis.
Cualquier programa de ejercicio deberia intentar con-
seguir de 30 a 60 minutos diarios de ejercicio en la
mayoria de los dias de la semana. Cuando se desea
iniciar un programa en mujeres no activas, lo ideal es
comenzar de manera progresiva.

En el embarazo también es importante la realizacion
de actividad fisica moderada, porque se ha demos-
trado que no se altera el flujo sanguineo fetal y se pro-
duce un aumento del volumen vascular, la superficie
capilar y la densidad parenquimatosa de la placenta.
En caso de sobrepeso y obesidad, aumentar el gasto
energético mediante el gjercicio contribuye sin duda al
descenso de peso®®.

El sedentarismo y el bajo nivel de actividad fisica im-
pactan negativamente en la salud de la mujer, por lo
que se debe insistir en la prescripcion de gjercicio fisi-
co individualizado y adaptado a cada etapa de vida de
la mujer, para asf lograr la mayor adherencia.

Factores psicosociales

Existe evidencia creciente de que los factores psi-
cosociales contribuyen al riesgo de Cl de forma in-
dependiente y que no solo aumentan el RCV, sino
que pueden dificultar la adherencia al tratamiento y
a los cambios de estilo de vida, asi como las actua-
ciones de promociéon de la salud y del bienestar de
las personas®'-2,

Entre estos factores se reconocen el nivel socioe-
condmico y educativo bajo, el empleo con baja re-
muneracion, el aislamiento social, la falta de ayuda
y soporte social, el estrés laboral, familiar o social y
las emociones negativas, como la depresion. Es fre-
cuente que muchos de estos factores se presenten
de forma combinada, lo que incrementa cuatro veces
mas la probabilidad de tener un evento cardiaco, in-
dependientemente de la preexistencia de ECV®. Con
respecto a la educacion y el nivel socioecondmico,
existe evidencia consistente para considerarlos como
factores de riesgo de esencial importancia en ambos
sexos®. A diferencia del hombre, se ha observado que
en la mujer un nivel educativo menor a 8 afios aumen-
ta cuatro veces el riesgo de presentar ECV®. Asimis-
mo, se ha observado que el impacto de la diferencia
en el estrato social parece ser mayor en las mujeres
y que tener un empleo bien remunerado es un factor
protector, incluso después de ajustar por factores de
confusion®®,

El estudio INTERHEART analizé el impacto del llamado
«estrés global grave» sobre las ECV y concluyé que
podria compararse a factores de riesgo como la HTA y
la obesidad abdominal en ambos sexos®. Las mujeres
que trabajan y tienen hijos se ven expuestas a un RCV
incrementado cuando se compara con el sexo mascu-
lino. Esto se ve reflejado en la creciente incorporacion
de la mujer al mundo moderno, donde la jornada labo-
ral se suma a las actividades del hogar. Una investiga-
cion realizada en Suecia sobre una poblacion de mu-
jeres que, en su mayoria, trabajaba fuera de su casa
detectd que aquellas mujeres que tienen estrés, tanto
en sus hogares como en su trabajo, estan expuestas a
un riesgo cinco veces mayor que las que no lo tienen®’.

Con respecto a la depresion, la mayoria de los estudios
epidemiologicos muestran una incidencia mas elevada
de trastornos depresivos y la duplicacion del riesgo de
sufrir un episodio de depresion mayor en las mujeres
que en los hombres. Las posibles causas de las dife-
rencias entre sexos se deben a varios factores, que
incluyen tanto los de tipo bioldgico-hormonal como el
advenimiento de la mujer «multitarea», que la lleva al
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agotamiento y a sentimientos negativos que pueden
conducir a la depresion. Asimismo, la mujer tiene un
riesgo elevado de desarrollar episodios depresivos en
los periodos de transicion hormonal, como la menar-
quia, el embarazo y la perimenopausia®®.

Las intervenciones psicolégicas como la psicoterapia
individual o la terapia cognitivo-conductual individual,
la psicoterapia de grupo o programas de control del
estrés tienen un efecto positivo y mejoran la sintoma-
tologia depresiva, la ansiedad y la calidad de vida. En
poblaciones sanas, la psicoterapia se relaciona con
mejor salud CV y menor incidencia de ECV. En pacien-
tes en prevencion secundaria, mejora la adherencia al
tratamiento y la adopcion de estilos de vida saludables.

Es importante identificar los factores psicosociales es-
pecificos, entendiendo que deben ser integrados tanto
en el diagnostico como en el manegjo de toda mujer
con RCV o ECV para mejorar su prongstico.

Enfermedades autoinmunes

A pesar de ser consideradas de baja prevalencia en
el contexto del compromiso CV, las enfermedades
autoinmunes se caracterizan por aumentar considera-
blemente el RCV y ser mucho mas prevalentes en las
mujeres®. Las de mayor relevancia por su incidencia
en la poblacion son la artritis reumatoidea y el lupus
eritematoso sistémico.

La artritis reumatoidea aumenta el RCV de 2 a 5 veces,
con un acortamiento de la expectativa de vida de 5 a
10 anos en comparacion con la poblacion de la misma
edad y sexo, una elevada incidencia de enfermedad
coronaria y una alta tasa de eventos CV, consecuencia
del desarrollo de aterosclerosis acelerada™.

El lupus eritematoso sistémico es mucho mas preva-
lente en mujeres, sobre todo en aquellas en edad fértil
con una relacion mujer/hombre de 9/1. El riesgo de
infarto de miocardio se incrementa entre 9 y 50 ve-
ces mas que en la poblacion general. Por otro lado, el
45 % de las muertes en pacientes con lupus son cau-
sadas por Cly, en su gran mayoria, se trata de mujeres
jovenes premenopausicas, en las que unicamente el
50 % presenta manifestaciones clinicas previas’'. Ante
esta evidencia, es muy importante establecer el RCV
de estas pacientes. Sin embargo, la mayoria de las ta-
blas de riesgo utilizadas en la actualidad no toman en
consideracion estas enfermedades. La Unica tabla de
riesgo que en su algoritmo las contempla es el QRISK,
desarrollado en el Reino Unido™.

Las enfermedades autoinmunes son mucho mas pre-
valentes en la mujer y aumentan considerablemente su
RCV. Por lo tanto, los esfuerzos deben dirigirse a evitar
la aparicion de ECV en estas pacientes mediante una
implementacion exhaustiva del estilo de vida cardiosa-
ludable y un tratamiento intensivo y precoz de los FRCV.

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
EXCLUSIVOS DE LA MUJER

Menarquia

La edad media aceptada de la menarquia es entre los
12 y 13 anos. Hoy sabemos que la edad en la que
esta ocurre puede impactar en la salud CV y metabé-
lica futura. Esto quedd evidenciado en los resultados
del estudio inglés The Million Women Study, publica-
do en el ano 2015, que incluyd a 1 300 000 mujeres
de 50 a 64 afos. Los investigadores concluyeron que
las mujeres que habian tenido su primera menstrua-
cion cuando tenian menos de 10 anos o después de
los 17 afos mostraban un riesgo aumentado para Cl,
accidente cerebrovascular e HTA. En particular, una
menarquia antes de los 10 afios se asocid a un in-
cremento del 27 % en el riesgo de ser hospitalizada o
morir por Cl, mientras que la posterior a los 17 anos
aumento el riesgo en un 23 %. El riesgo mas bajo lo
tuvieron las mujeres que habian tenido su menarquia
alos 13 anos y el patréon de asociacion fue una curva
en “J"7s,

El valor de este estudio radica en ser el primero en
demostrar, de manera sdlida, la relacion existente en-
tre la edad de la menarquia y el RCV. Por esta razén
es importante incluir este dato en la anamnesis de la
mujer, para asi poder insistir con medidas preventivas,
tales como modo de vida saludable y manejo de FRCV
en aquellas mujeres comprendidas en esos grupos de
menarquia temprana o tardia.

Parto prematuro

Se define como parto prematuro el nacimiento antes
de las 37 semanas de gestacion y como parto prema-
turo temprano al que ocurre antes de las 34 semanas
de gestacion; suponen del 5 % al 12 % de los partos
en el mundo. El parto prematuro es un factor de riesgo
independiente de morbilidad CV a largo plazo y esta
relacionado con hospitalizaciones CV futuras™. El par-
to prematuro antes de las 37 semanas determina un
riesgo un 40 % mayor de complicaciones CV futuras y
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en las mujeres con partos con extrema prematuridad
(antes de las 32 semanas) aumenta este riesgo 2 ve-
ces en comparacion con el parto a término después
de las 37 semanas. Si bien las causas y mecanismos
subyacentes no estan del todo dilucidados, un 25 %
del riesgo se ha asociado a los factores de riesgo tradi-
cionales que aparecen con posterioridad al parto pre-
maturo, aunque el mayor porcentaje del riesgo no se
explica por estos.

El parto prematuro podria ser un dato muy util para
identificar a estas mujeres precozmente, con el fin de
forentar el estilo de vida saludable, investigar a tiem-
po los factores de riesgo vy, si es necesario, tratarlos
con medidas farmacolégicas’™.

Diabetes gestacional

La definicién actual de la DG contempla el diagnéstico
de DM mas alla del primer trimestre del embarazo y se
calcula que hasta el 15 % de las mujeres que se em-
barazan pueden llegar a desarrollarla’. Esta situacion
aumenta al doble el riesgo de desarrollar DM en los
siguientes cuatro meses después de finalizado el em-
barazo y permanece como factor de riesgo a lo largo
de toda la vida de esa mujer, aumentando la posibili-
dad de sufrir un accidente cerebrovascular o un infarto
agudo de miocardio en dos y cuatro veces, respectiva-
mente’’. Por todo ello, es de suma importancia realizar
el despistaje de DM en todas las embarazadas entre
las semanas 24 y 28 de la gestacion, como ha sido
establecido en las Ultimas guias™.

Trastornos hipertensivos del embarazo

En el embarazo, la HTA contindia siendo un grave pro-
blema de salud perinatal en todo el mundo y aparece
como una complicacion en el 5-10 % de todos los
embarazos™. Existe una solida evidencia acerca de
que el riesgo de ECV persiste en etapas de la vida
adulta mas alla del periodo de embarazo. En un meta-
nalisis de 198 252 mujeres con preeclampsia se con-
cluyé que, en comparacion a las mujeres con emba-
razos normales, aquellas tenian 3.7, 2.16 y 1.81 veces
mas riesgo relativo de desarrollar después del emba-
razo HTA sostenida, Cl y accidente cerebrovascular,
respectivamente®.

Por todo ello, desde 2011, tanto el antecedente de
DG como el de HTA en el embarazo estan contempla-
dos como FRCV en las ultimas guias de prevencion de
ECV en la mujer. Desde entonces se ha puesto espe-

cial énfasis en que estos antecedentes confieren un
alto riesgo a estas mujeres, por lo que deben ser inclui-
das y seguidas en un programa de control de riesgo a
lo largo de su vida®'.

La preeclampsia y la ECV comparten muchas con-
diciones fisiopatoldgicas comunes: HTA, obesidad,
resistencia a la insulina, SM, DM, hiperlipidemia, es-
trés oxidativo, inflamacion (autoinmune o infecciosa),
ronquidos, historia familiar de ECV precoz y genotipos
relacionados con la misma. Otros elementos comunes
son el efecto protector de la aspirina y las placas ate-
roscleréticas. Por el contrario, el preacondicionamiento
endometrial deficiente en la adolescencia, el aumento
de la masa placentaria en embarazos multiples y el ta-
baquismo, que se beneficia de la reduccion de sFLTT,
difieren entre preeclampsia y ECV®2,

Siempre se debe tener presente que las complicacio-
nes en el embarazo son un predictor de RCV futuro
en la mujer. El objetivo primordial tras el parto y para
toda la vida en aquellas mujeres que han sufrido es-
tas complicaciones es lograr que mantengan un estilo
de vida saludable, idealmente formando parte de un
programa de control de riesgo como el propuesto en
las UPCM.

Sindrome de ovario poliquistico

Este sindrome, descrito por primera vez por Stein y
Levanthal en el afo 1934, es el trastorno endocrinolé-
gico mas frecuente en la mujer en edad fértil y afecta al
5-10 % de esa poblacion®. Las mujeres con SOP (mu-
jeres con amenorrea, hiperandrogenismo y ovarios po-
liquisticos) tienen un aumento tanto de su RCV como
de su riesgo cardiometabdlico. Se ha descrito que
hasta el 46 % de ellas tienen SM. De hecho, muchas
comparten numerosas alteraciones del SM tradicional,
tales como la resistencia a la insulina, obesidad, disli-
pidemia e HTA. Asimismo, presentan elevados niveles
de proteina C-reactiva.

Las pacientes con SOP también tienen mayor riesgo
de desarrollar DM y eventos CV. Asimismo, presentan
mayor prevalencia de aterosclerosis subclinica deter-
minada por mayor presencia de calcio coronario o gro-
sor carotideo®. En el afio 2008, Shaw et al.®* reporta-
ron que, en un grupo de mujeres posmenopausicas
del estudio WISE que eran estudiadas por probable is-
quemia, aquellas que tenian las caracteristicas clinicas
y determinaciones hormonales de SOP tuvieron una
sobrevida libre de eventos CV mucho menor que las
que no lo presentaban (OR ajustado = 1.7; p = 0.01).
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El mensaje es que en las mujeres con SOP no solo de-
bemos enfocarnos en las alteraciones reproductivas,
sino que también es importante no dejar pasar la opor-
tunidad para modificar los FRCV y lograr un abordaje
integral para mejorar la salud de estas mujeres.

Menopausia

Se puede decir que la vida de la mujer esta marcada
por una fuerte impronta hormonal, que va cubriendo
diferentes etapas desde la nifiez en adelante. Si bien
todas las etapas tienen su relevancia, la menopausia
reviste caracteristicas especiales y distintivas al verse
influenciada por diversos factores culturales y psicoso-
ciales, asi como también por cambios biolégicos que
producen sintomatologia especifica y aumento en el
riesgo de ECV®,

A medida que la mujer se va acercando a la edad pro-
medio de la menopausia, la actividad endocrina del
ovario va disminuyendo progresivamente y el factor
subyacente es la declinacion de los foliculos ovaricos.
Se ha observado un aumento en la tasa de disminucion
folicular ya durante los 10 afos anteriores a la meno-
pausia, por 1o que es importante remarcar que, si bien
para realizar el diagnéstico de menopausia se toman
los ultimos 12 meses, hay que pensar que muchos
anos antes ya comenzaron cambios que pueden alte-
rar el sistema neuroendocrino. Entre los cambios hor-
monales, se produce un aumento de la FSH secunda-
rio a la disminucion plasmatica de inhibina Ay By a una
disminucion de los niveles de estradiol. También suelen
aumentar los niveles hormonales de androgenos®.

Con el envejecimiento y el hipoestrogenismo se activan
los mecanismos vasoconstrictores y se genera disfun-
cion endotelial y sobreproduccion de hormonas aho-
rradoras de sodio y vasoconstrictoras, lo que afecta el
sistema renina-angiotensina. Esto termina aumentan-
do la concentracion de radicales libres a nivel vascular
y €l estrés oxidativo, y puede llevar a la lesion vascular
y ala HTA®. Anteriormente ya se ha comentado como
en la menopausia aumenta la PA y la prevalencia de
HTA, cdmo se altera el metabolismo lipidico con el au-
mento de las particulas de LDL mas aterogénicas y
como aumenta la prevalencia de obesidad, sobre todo
la abdominal; estos cambios ocurren de forma tem-
prana en la menopausia y, por consiguiente, aumenta
la prevalencia del SM.

Por otro lado, la edad de la menopausia es un ele-
mento especial que considerar, ya que cuando esta
ocurre antes de los 50 anos se asocia con un au-

mento de riesgo (RR 1.38 - IC 95 % 1.15-1.35), pero
cuando ocurre antes de los 40 afios el riesgo au-
menta mucho mas (RR 4.55 - IC 95 %: 2.56-8.01).
La menopausia antes de los 40 afos se la conoce
hoy con el nombre de insuficiencia ovarica prematu-
ray se caracteriza por una temprana deprivacion del
pool de foliculos ovaricos que conduce a la ameno-
rrea, la pérdida de fertilidad y la alteracion de la rela-
cion estrégenos/andrégenos. En la mayoria de los
casos, su causa es desconocida. En un metanalisis
reciente, la insuficiencia ovarica prematura se asocio
a un incremento del 61 % en el riesgo de ECV®e,

Si la menopausia constituye en si misma un factor in-
dependiente de RCV o si todos los cambios que se
producen a partir de ella, que obviamente van de la
mano del aumento de la edad, son los que producen
el aumento del RCV sigue siendo un tema de debate.
Si se asume que, en esta especial etapa de la vida de
la mujer aumentan considerablemente los FRCV vy si
también se acepta que los cambios asociados a la hi-
poestrogenemia conllevan mayor riesgo de desarrollar
Cl, parece logico pensar que el aumento de la edad,
junto con los cambios hormonales, implican un agru-
pamiento de factores de riesgo con el consiguiente
aumento en el RCV®,

El mensaje que debemos transmitir a toda mujer es
que tiene que prepararse para llegar a esta etapa de
Su vida de la manera mas saludable posible, sin FRCV
agregados, ya que a partir de este momento su RCV
va a aumentar.

MANEJO DEL RIESGO CARDIOVASCULAR EN
LA MUJER

Con respecto a este punto, sugerimos tener las mis-
mas consideraciones tomadas en el Médulo 2 de es-
tratificacion de riesgo para estimar el RCV en la mujer:
1. Las mujeres que ya hayan tenido un evento cli-
nico (infarto de miocardio, angina, enfermedad ce-
rebrovascular establecida o accidente isquémico
transitorio) 0 aquellas con evidencia de enfermedad
aterosclerdtica sin haber tenido un evento previo
(historia de revascularizacion coronaria, aneurisma
de aorta abdominal, enfermedad arterial periférica,
enfermedad aterosclerética carotidea, valores ele-
vados de calcio coronario) tienen, por definicion,
alto o muy alto riesgo (ver la tabla 1 del Mddulo 2).
En ellas no es estrictamente necesario aplicar tablas
de riesgo para su estratificacion, ya que deben ser
tratadas bajo esquemas de prevencion secundaria.
lgualmente, es aconsejable la evaluacion sistema-
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tica del riesgo en estas pacientes. Por lo tanto, el
primer paso para establecer el RCV global es la rea-
lizacion de una adecuada anamnesis, acompanada
del uso de las mejores herramientas diagndsticas
disponibles en cada centro para detectar enferme-
dad aterosclerética subclinica y dafo en 6rganos
blanco.

. En las mujeres que no han tenido un evento cli-

nico previo o sin diagndstico de enfermedad ate-
rosclerdtica (prevencion primaria), se tiene que cal-
cular el RCV global.

. Esta informacién debe ser siempre compartida

con la mujer en la que calculamos el riesgo y con
sus allegados, en primer lugar para que lo sepa y
actué en consecuencia y en segundo lugar para
ayudar a concienciarla de la problematica y lograr
una mejor adherencia al tratamiento.

. ¢Qué tabla de riesgo usar? Este es un punto muy

debatido, ya que ningun calculador de riesgo incluye
varios de los FRCV anteriormente descritos que han
probado aumentar el RCV en la mujer. Las tablas
mas usadas son las de Framingham, el ASCVD, el
EuroSCORE, el QRISK, el INTERHEART Risk Score
y el Reynolds Risk Score, que toman diferentes fac-
tores para realizar el célculo de riesgo, pero ningun
calculador toma en consideracion todos aquellos
que pueden aumentar el riesgo en la mujer. Incluso,
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INTRODUCCION

La falta de adherencia a las estrategias terapéuticas
que tienen demostrada evidencia en la reduccion de
eventos cardiovasculares (CV) implica indudablemente
un incremento del riesgo relativo para un nuevo evento
CV. Esto se ha cuantificado y se ha determinado que
la falta de adherencia aumenta el riesgo hasta en un
35 %'. En contrapartida, como veremos mas adelan-
te, mejorarla eleva el grado de control de los factores
de riesgo individuales tales como lipidos, hipertension
arterial o glucemia, y reduce el riesgo CV (RCV) global.
Por tanto, la mala o la no adherencia a la medicacion
es un factor determinante que puede cambiar el curso
de la enfermedad CV (ECV), por lo que una estrategia
que aumente el cumplimiento de las guias clinicas, fo-
mente el acceso y mejore la adherencia a la medica-
cion desempenara un papel relevante en el control del
RCV global.

En consecuencia, en cualquier programa bien es-
tructurado de prevencion CV se debe prestar es-
pecial atencion a la posible falta de adherencia, que
debe considerarse un factor de riesgo mas dentro
del riesgo global. En este contexto, las estrategias
que incrementen la tasa de adherencia y de acce-
sibilidad a los medicamentos esenciales deben ser

prioritarias, pues los mejores tratamientos solo seran
efectivos si el paciente los tomma como se indicaron.
Abordar y solucionar este reto debe ser anterior a
la implementacion de nuevas y costosas tecnologias
diagndsticas o a nuevas y sofisticadas intervencio-
nes terapéuticas.

ADHERENCIA TERAPEUTICA Y PREVENCION
CARDIOVASCULAR

La mala adherencia a las intervenciones a largo plazo
compromete gravemente la efectividad del tratamiento
y lo convierte en un tema critico en la salud de la po-
blacion, tanto desde la perspectiva de la calidad de
vida como de la economia de la salud.

La falta de adherencia terapéutica tiene efectos nega-
tivos sobre el prondstico de la enfermedad. Aumenta
el riesgo de nuevos eventos CV (como infarto agudo
de miocardio, accidente cerebrovascular y muerte CV)
y conduce a aumentos significativos en los costes de
atencion médica'3. Es un hecho notorio que, en los
paises de ingresos bajos y medianos como son los de
Latinoamérica, la adherencia a la medicacion es menor
que en los de ingresos altos, lo que la convierte ade-
mas en un problema de inequidad social*.
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En un metanalisis realizado con datos de la Unién Eu-
ropea, se identifico la falta de adherencia como la cau-
sa de 13 muertes por ECV por cada 100 000 habitan-
tes; el 9 % de todas las muertes por ECV fue atribuible
a la falta de adherencia. Por otro lado, una buena ad-
herencia se asocia con un 20 % menos de riesgo de
ECV y una reduccion del 35 % en la mortalidad por
todas las causas®.

FACTORES QUE CONTRIBUYEN A
UNA BAJA ADHERENCIA DEL PACIENTE
AL TRATAMIENTO

Identificar a los pacientes potencialmente no adhe-

rentes y detectar la falta de cumplimiento de la terapia

prescrita debe ser parte de la practica clinica en las uni-
dades de prevencion cardiometabdlica. La adherencia
terapéutica es un fendbmeno complejo y multifactorial,

y no existe un perfil Unico e individual del paciente no

adherente. Sin embargo, se reconocen al menos cua-

tro dimensiones que influyen en la adherencia, interac-
tuando en mayor 0 menor medida, segun la region del
mundo, el producto interior bruto del pais y las carac-

teristicas del sistema de salud?®2. Dichas dimensiones y

sus componentes son*®:

e El paciente: estado socioeconémico, edad, raza,
estado civil, ingresos, apoyo social, cobertura de
salud, nivel educativo, conocimiento de la enferme-
dad, estado cognitivo y depresion.

e El sistema sanitario: disponibilidad, asequibilidad,
falta de incentivos para el personal de salud o satu-
racion del sistema.

e La patologia o condicién: cronicidad, duracion,
ausencia de sintomas o comorbilidades.

e El tratamiento: polifarmacia, nimero de medica-
mentos y comprimidos, complejidad de la pauta te-
rapéutica, cambio continuo o efectos adversos’.

ESTRATEGIAS PARA MEJORAR
LA ADHERENCIA

Desde un punto de vista conceptual, es prioritario
el cambio de paradigma para considerar la falta de
adherencia un factor de riesgo para nuevos even-
tos CV. La falta de adherencia forma parte del ries-
go global de los pacientes y, en consecuencia, asi
como hacemos cribado de hipertension arterial,
dislipidemia, diabetes mellitus o tabaquismo, entre
otros factores, en pacientes en los cuales debemos
hacer prevencion CV, también se deben buscar de
forma sistematica aquellos factores individuales que
predisponen a la falta de adherencia e interrogar de

manera estructurada sobre el cumplimiento de la te-
rapia actual o pasada’. En consecuencia, se hace
absolutamente necesario identificar desde el punto
de vista clinico las causas de falta de adherencia y
llevar a cabo estrategias para corregirlas. En la ta-
bla 1 se describen una serie de acciones especificas
que han demostrado mejorar la adherencia cuando
se aplican adecuadamente.

Tabla 1. Medidas especificas recomendadas
para mejorar la adherencia .

Simplificar el régimen terapéutico mediante la
reduccion del numero de dosis diarias utilizando la
polipildora como estrategia de salud publica

e |ncorporar acciones educativas

e Asegurar la accesibilidad y asequibilidad de los
farmacos

e |ncorporar el uso de nuevas tecnologias, como,
por ejemplo, telemonitorizacion, mensajes de texto,
aplicaciones, etc.

. @

Aparte de lo ya mencionado y tal como recomienda el
documento de consenso de la Sociedad Espariola de
Cardiologia® sobre el uso de la polipildora en preven-
cion CV, es vital establecer una buena comunicacion y
una optima relacién médico-paciente, acordar en con-
junto con el paciente y sus familiares o cuidadores el
plan terapéutico y que todos entiendan su justificacion
para mejorar su compromiso. Ademas, es imprescin-
dible simplificar el régimen de administracion, asi como
evaluar peridédicamente el cumplimiento e implementar
estrategias de refuerzo de adherencia a lo largo del
tiempo.

LA POLIPILDORA: ESTRATEGIA PARA
REDUCIR EL RIESGO GLOBAL

Si partimos del hecho racionalizado anteriormente de
que la falta de adherencia se debe considerar un fac-
tor de riesgo mas entre los distintos componentes que
influyen en el RCV global, se hace necesario demos-
trar que estrategias que logren su reduccion no solo
aumentan el cumplimiento de las distintas terapias,
sino que ademas son capaces de mejorar los factores
de riesgo individuales y, como consecuencia logica, el
RCV global.

Por ello, el uso de la polipildora como estrategia far-
macologica de prevencion del riesgo es clave desde la
perspectiva de la salud publica, y su uso masivo debe
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contribuir definitivamente a mejorar el RCV global, al
aumentar la accesibilidad y la adherencia a los mejo-
res tratamientos recomendados por las guias clinicas
internacionales, asi como el grado de control de los
factores de riesgo, y en consecuencia disminuir el ries-
go cardiometabdlico global.

Una polipildora CV estéa formada esencialmente por una
estatina, un antihipertensivo (generalmente bloqueado-
res del sistema renina-angiotensina-aldosterona) y &ci-
do acetilsalicilico (AAS). Todos ellos son recomenda-
dos por las guias como tratamientos de eleccion en
pacientes con un evento previo y en pacientes sin
evento de alto y muy alto RCV en el que el balance
beneficio/riesgo sea adecuado (en referencia al AAS,
de acuerdo con las Ultimas guias de la American Heart
Association de prevencion primaria y las guias europeas
de manejo de pacientes con prediabetes y diabetes).

Varios ensayos clinicos aleatorizados en distintas re-
giones geogréficas, incluyendo Latinoamérica, han
demostrado de forma consistente que la simplificacion
de la terapia gracias al uso de la polipildora mejora
significativamente la adherencia terapéutica, en com-
paracion con el tratamiento habitual con los mismos
farmacos por separado, en prevencion tanto primaria
como secundaria.

Hasta la fecha, cuatro ensayos clinicos prospectivos
y aleatorizados que incluyeron a 3835 pacientes han
mostrado los efectos de la polipildora sobre la adhe-
rencia. Esta fue un 44 % mas alta en el grupo que
recibié la polipildora en comparacion con el grupo
control (el 74 frente al 53 %; intervalo de confianza
[IC] del 95 % 1.26-1.65). Estos hallazgos son particu-
larmente significativos debido a que la adherencia en
los grupos de comparacion fue incluso mas alta de lo
esperado®.

El estudio Fixed-Dose Combination Drug for Secondary
Cardiovascular Prevention (FOCUS), que incluy¢ a un
gran numero de pacientes latinoamericanos y que utilizé
una polipildora compuesta de AAS, ramipril y simvas-
tatina, mostré un aumento significativo de la adheren-
cia en el grupo que recibi6 el régimen de polipildora en
comparacion con los que recibieron tratamiento con-
vencional (el 50.8 frente al 41 %)°.

POLIPILDORA Y CONTROL
DE LOS FACTORES DE RIESGO

La polipildora podria considerarse como una estrate-
gia base sobre la cual es posible afiadir otros farmacos

para conseguir un control éptimo de factores de riesgo;
por ejemplo, ezetimiba o inhibidores de la proproteina
convertasa subtilisina/kexina tipo 9 (iPCSK9) para ob-
tener un control del colesterol ligado a lipoproteinas de
baja densidad (c-LDL), &cidos grasos omega-3 o fibra-
tos para lograr una reduccion adicional de triglicéridos,
0 antagonistas del calcio o diuréticos para alcanzar el
control 6ptimo de la presion arterial (PA) en los pacien-
tes que lo requieran.

La relacion entre mejoria del cumplimiento y mejor
control de factores de RCV se ha probado en 13 en-
sayos clinicos que utilizaron una polipildora en compa-
racion con los mismos farmacos en multiples compri-
midos. Estos estudios incluyeron a 7638 participantes
y demostraron una reduccion significativa en la PA sis-
télica (PAS) de 6.3 mmHg en el grupo aleatorizado a
polipildora en comparaciéon con el grupo control (IC
del 95 % de -9.03 a -3.64). De la misma forma, 11 es-
tudios que incluyeron a 6565 participantes comunica-
ron reducciones significativas de colesterol total con
el uso de la polipildora (-0.61 mmol/L; IC del 95 % de
-0.88 a -0.35). En otra serie de 12 estudios con 7153
participantes, los niveles de c-LDL, comunicados al
final del seguimiento fueron mas bajos en el grupo que
recibié la polipildora (-0.70 mmol/L; IC del 95 % de
-0.98 a -0.41)101,

En el contexto de la prevencion primaria, un metanalisis
que incluyd seis ensayos clinicos con 2200 pacientes
mostrd que la polipildora redujo la PAS en 9.2 mmHg
(IC del 95 % de -13.4 a -5.0), la PA diastdlica en
5.0 mmHg (IC del 95 % de 7.4 a -2.6), el colesterol
total en 1.22 mmol/L (IC del 95 % de -1.60 a -0.84) y €l
c-LDL en 1.02 mmol/L (IC del 95 % de -1.37 a -0.67).
En el escenario de prevencion secundaria, otro meta-
nalisis analizé los datos de 3140 pacientes con ECV
estable, diabetes, ECV establecida o un riesgo calcu-
lado de ECV a cinco anos superior al 15 %, y evidencid
que el uso de la polipildora lograba, ademas de una
mejor adherencia (el 80 % frente al 50 %; IC del 95 %
1.32-1.90), una reduccion significativa de la PAS de
2.5 mmHg (IC del 95 % de -4.5 a -0.4) y del c-LDL
de 0.1 mmol/L (IC del 95 % de -0.2 a 0.0) en compa-
racion con el tratamiento estandar.

Recientemente se han publicado los resultados del re-
gistro prospectivo, multicéntrico y observacional SORS™,
llevado a cabo en México entre los afios 2014 y 2017.
Este es el primer estudio de la vida real publicado que
demuestra que una polipildora que contiene simvastati-
na (20 o 40 mg), ramipril (5 0 10 mg) y ASS (100 mg)
impacta de forma importante en el control de los facto-
res de riesgo, reduciendo de esta manera el RCV global.
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En el estudio se analizaron datos de 1193 pacientes
mayores de 18 anos en los que a criterio del médico
tratante el uso de la polipildora estaba indicado, los
cuales fueron seguidos durante 12 meses. Se hizo un
andlisis antes y después del tratamiento de los valo-
res de c-LDL y PA con el objetivo principal de demos-
trar la seguridad y efectividad de la polipildora en su
capacidad de mejorar la adherencia y el control del
c-LDL y la PA. Después de un ano de seguimiento, el
uso de la polipildora redujo la PA de 146.9/89.1 a
128/80.4 mmHg (p = 0.001) y los valores de c-LDL
descendieron de 132.5 a 107.6 mg/dl (p = 0.001).
Esto se tradujo en una reduccion del RCV global a
10 afios calculado segun el score de Framingham en
el grupo de riesgo alto de 33.7 + 22 a 21.2 + 14.8
(p = 0.001) y en el de riesgo intermedio de 23.7 +
14.8a12.7 £ 11.4 (p = 0.001). Este estudio demues-
tra de una forma prospectiva y significativa que el uso
sistematico de una polipildora que incluye ramipril,
AAS vy una estatina es capaz de mejorar la adheren-
cia, reducir los factores de riesgo individuales y dismi-
nuir el RCV global.

POLIPILDORA Y REDUCCION DE
EVENTOS CARDIOVASCULARES

Se ha publicado recientemente un ensayo clinico que
ha demostrado por primera vez que el tratamiento con
una polipildora reduce la incidencia de eventos CV ma-
yores. El estudio Polylran™ es un ensayo clinico en el
que se aleatorizaban clusters (en este caso, poblacio-
nes) a recibir un paquete de intervenciones preventivas
no farmacoldgicas (incluidas la capacitacion educativa
sobre un estilo de vida saludable; por ejemplo, una
dieta saludable con bajo contenido de sal, azlcar y
grasa, ejercicio, control de peso y abstinencia de fu-
mar y opio), aparte de la terapia farmacolégica nece-
saria (grupo control), 0 a recibir ademas una polipildo-
ra. Como objetivo primario se analizé la aparicion de
eventos CV importantes (incluida la hospitalizacién por
sindrome coronario agudo, infarto de miocardio fatal,
muerte subita, insuficiencia cardiaca, revascularizacion
y accidente cerebrovascular). Se incluyeron 6838 pa-
cientes en el estudio: 3417 en el grupo control y 3421
en el grupo de la polipildora.

Tras una media de 60 meses de seguimiento, un 8.8 %
de los participantes en el grupo control tuvieron even-
tos CV mayores, en comparacion con un 5.9 % en el
grupo tratado con polipildora (razén de riesgo ajustada
[HR] 0.66, IC 95 % 0.55- 0.80). Cuando se restringio
a los participantes en el grupo de polipildora con alta
adherencia, la reduccion en el riesgo de eventos CV
mayores fue aun mayor en comparacion con el grupo
control (HR ajustada 0.43, IC 95 % 0.33-0.55).

En la actualidad estan en curso otros estudios clinicos
aleatorizados que tienen como puntos finales el im-
pacto de la polipildora en la incidencia de eventos CV
mayores, para poder asegurar mas allé de toda duda
razonable que el uso de la polipildora es una estrategia
terapéutica que lograra mejorar no solo los factores
de riesgo individuales (c-LDL, PA, falta de adherencia,
etc.), sino también el RCV global de los pacientes y los
eventos CV clinicos.

CONCLUSION

Por todo lo anteriormente expuesto, se recomienda el
uso sistematico de la polipildora como estrategia tera-
péutica en las Unidades de Prevencion Cardiometabdli-
ca (UPCM) para mejorar el cumplimiento de una terapia
de eficacia comprobada en prevencion CV (estatinas,
bloqueadores del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona y un antiagregante plaguetario) tanto en prevencion
secundaria como en prevencion primaria en pacientes
de riesgo alto, con el objetivo final de lograr un mejor
control de los factores de riesgo vy, en consecuencia,
disminuir el RCV global de los pacientes. Esta estrategia
se puede considerar la base del tratamiento en una gran
parte de pacientes manejados en las UPCM para mejo-
rar el control de factores como la hipertension, la dislipi-
demia, etc. y reducir el RCV. Hasta este momento en
Latinoamérica se comercializa una polipildora cuyos
componentes incluyen una estatina (atorvastatina o
simvastatina en distintas dosis), un inhibidor del sistema
renina-angiotensina-aldosterona (ramipril en distintas dosis)
y un antiagregante plaquetario (AAS en dosis de 100 mg),
por lo que es una alternativa valida para utilizarla en los
pacientes que tengan indicacion clinica para el tratamien-
to con estos grupos farmacoldgicos en prevencion CV.



Moddulo 7. La falta de adherencia como factor de riesgo cardiovascular.
Estrategias para disminuirla y reducir el riesgo cardiometabdlico global

BIBLIOGRAFIA

1.

Kronish IM, Ye S. Adherence to cardiovascular
medications: lessons learned and future directions.
Prog Cardiovasc Dis 2013;55:590-600.
Castellano JM, Sanz G, Fernandez Ortiz A, Garrido
E, Bansilal S, Fuster V. A polypill strategy to improve
global secondary cardiovascular prevention: from
concept to reality. J Am Coll Cardiol 2014;64:613-
21.

Khatib R, McKee M, Shannon H, Chow C,
Rangarajan S, Teo K, et al. Availability and
affordability of cardiovascular disease medicines
and their effect on use in high-income, middle-
income, and low-income countries: an analysis of
the PURE study data. Lancet 2016;387:61-9.
Rodriguez F, Cannon CP, Steg PG, Kumbhani DJ,
Goto S, Smith SC, et al. Predictors of long-term
adherence to evidence-based cardiovascular
disease medications in outpatients with stable
atherothrombotic disease: findings from the
REACH Registry. Clin Cardiol 2013;36:721-7.
Chowdhury R, Khan H, Heydon E, Shroufi A, Fahimi
S, Moore C, et al. Adherence to cardiovascular
therapy: a meta-analysis of prevalence and clinical
consequences. Eur Heart J 2013;34:2940-8.
Bansilal S, Castellano JM, Garrido E, Wei HG,
Freeman A, Spettell C, et al. Assessing the impact of
medication adherence on long-term cardiovascular
outcomes. J Am Coll Cardiol 2016;68:789-801.
Sosa-Liprandi A, Sosa Liprandi MI, Alexanderson
E, Avezum A, Lanas F, Lépez-Jaramillo P, et al.
Clinical impact of the polypill for cardiovascular
prevention in latin america: a consensus statement
of the Inter-American Society of Cardiology. Glob
Heart 2019;14:3-16.

8.

10.

11

12.

13.

14.

Gonzalez-Juanatey JR, Mostaza JM, Lobos JM,
Abarca B, Llisterri JL. A step ahead in secondary
prevention of cardiovascular risk. Consensus
document on clinical use of the polypill. Rev Esp
Cardiol (Engl Ed) 2016;69:547-50.

Castellano UM, Sanz G, Penalvo JL, Bansilal S,
Fernandez-Ortiz A, Alvarez L, et al. A polypill strategy
to improve adherence: results from the FOCUS
project. J Am Coll Cardiol 2014;64:2071-82.

Sosa Liprandi A, Martinez F, Sosa Liprandi M, et al.
Rol de la polipildora como estrategia de prevencion
cardiovascular en Argentina. Rev Fed Arg Cardiol
2017;46:9.

. Elley CR, Gupta AK, Webster R, Selak V, Jun

M, Patel A, et al. The efficacy and tolerability of
«polypills»: meta-analysis of randomised controlled
trials. PloS One 2012;7:52145.

Webster R, Patel A, Selak V, Billot L, Bots ML,
Brown A, et al. Effectiveness of fixed dose
combination medication («polypills») compared
with usual care in patients with cardiovascular
disease or at high risk: a prospective, individual
patient data meta-analysis of 3140 patients in six
countries. Int J Cardiol 2016;205:147-56.
Castellano JM, Verdejo J, Ocampo S, Rios
MM, Gémez-Alvarez E, Borrayo G, et al. Clinical
Effectiveness of the Cardiovascular Polypill in a Real-
Life Setting in Patients with Cardiovascular Risk: The
SORS Study. Arch Med Res 2019;50:31-40.
Roshandel G, Khoshnia M, Poustchi H, Hemming
K, Kamangar F, Gharavi A, et al., Effectiveness of
polypill for primary and secondary prevention of
cardiovascular diseases (Polylran): a pragmatic,
cluster-randomised trial. Lancet 2019;394:672-83.






Modulo 8. Cambios terapéuticos
del estilo de vida

Dra. Livia Machado de Ponte!, Dr. John Duperly?, Dr. Ricardo Gabriel Lépez Santi®

"Profesora del Posgrado de Pediatria, Hospital Dr. Domingo Luciani, Caracas (Venezuela).
Presidenta capitulo Crecimiento y desarrollo, Sociedad Venezolana de Pediatria y Puericultura.
2 Profesor asociado, Universidad de los Andes, Bogota (Colombia). Director del Instituto de
Medicina del Ejercicio y Rehabilitacion, Fundacion Santa Fe de Bogota (Colombia). 3 Coordinador
de SIAComunidad. Jefe de promocion y prevencion, Hospital Italiano de La Plata, Buenos Aires
(Argentina)

FUNDAMENTOS

El transcurrir del siglo XXl nos encuentra en un esce-
nario sanitario particular, determinado por el aumento
inequitativo de la prosperidad en el mundo y por los
cambios en los habitos y la alimentacion inducidos por
la urbanizacion. Estas condiciones han traido consigo
un notable incremento de las enfermedades crénicas
no transmisibles (ECNT), que representan alrededor
del 70 % de las muertes prematuras, sobre todo en
los paises de ingresos medianos y bajos.

La mitad de la humanidad (3500 millones de perso-
nas) vive hoy en dia en las ciudades, y se prevé que
esta cifra aumentara a 5000 millones para el ano 2030,
determinando una imperiosa necesidad de establecer
estrategias coste-efectivas para mantener a la pobla-
cion en pleno estado de salud.

La Organizacion de las Naciones Unidas (ONU) ha
comprendido esta realidad compleja y en el ano 2015
ha establecido 17 metas para el 2030: los Objetivos de
Desarrollo Sostenible. La salud se encuentra directa-
mente involucrada con varios de esos objetivos, hecho
que obliga a tener una amplia mirada con la intencion
de disenar herramientas de intervencion que puedan
ser de aplicacion universal.

Desde esa perspectiva, resulta mandatorio desarrollar
unidades de prevencion en Latinoamérica, con herra-
mientas claras para la educacion de pacientes en ha-

bitos saludables tanto en prevencion primordial y pri-
maria como también en prevencion secundaria.

Bajo esta perspectiva, se presentan en este Mddulo
los consejos sobre los cambios del estilo de vida y su
implementacion en los centros de prevencion cardio-
vascular (CV) mediante intervenciones educativas, en
un proceso de mejora continua.

CONSIDERACIONES GENERALES

En el abordaje individual del paciente, la atencion debe
establecerse bajo el modelo de relacion por contrato y
contar con las siguientes pautas:

¢ Incentivar: cada consulta debe comenzar con la
observacion de los datos positivos de la evolucion
del paciente. Por ejemplo, continuidad de la con-
sulta, cumplimiento de recomendaciones, mejoras
biométricas, etc.

e Sensibilizar: remarcar aquellas cuestiones de la vida
cotidiana que puedan llevar al paciente a reflexionar
respecto a las mejoras en las metas propuestas. Por
ejemplo, lo acontecido con personas de su nucleo
familiar, pacientes o personajes de vida publica.

e Escuchar: atender la vision y experiencia del pa-
ciente ante la propuesta de modificacion de habitos
para interpretar las barreras y encontrar los caminos
para alcanzar las metas.

e Evaluar: realizar las mediciones que correspondan,
biométricas o bioguimicas.
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¢ Intervenir: en funcion de las medidas obtenidas, se
realizaran las recomendaciones que correspondan.

ALIMENTACION

La composicion corporal del individuo se ha modifi-
cado de manera significativa en las ultimas décadas,
especificamente en los continentes americano y asia-
tico. En América cohabitan grupos importantes po-
blacionales con malnutricion, ya sea por déficit o por
exceso; solo aproximadamente un tercio de la pobla-
cién mantiene buenos habitos de alimentacion'. Ade-
mas, en nuestros paises hay individuos que presentan
composicion corporal mixta debido a problemas en su
educacion nutricional, lo que genera una alimentacion
inapropiada y conduce a lo que llamamos «doble car-
ga», es decir, obesos con déficit de masa magra o de
micronutrientes que cohabitan con un grupo de mal-
nutridos con elevada adiposidad?.

En la mayoria de los paises de Latinoamérica se ha
incrementado el consumo de alimentos no naturales,
sustituyéndolos por alimentos de alta densidad ca-
l6rica o0 procesados industrialmente?. Estos alimen-
tos estan compuestos por un elevado contenido de
azUcares 0 harinas (carbohidratos refinados), de fa-
cil absorcion, combinados con grasas saturadas o
trans, bajos en fibras y micronutrientes, con un ele-
vado aporte caldrico por gramo, que elevan significa-
tivamente el riesgo cardiometabdlico a corto y largo
plazo.

Estos alimentos de alto consumo en el espacio urbano
se conocen como fast food o comida rapida: alimen-
tos de alta palatabilidad que producen modificaciones
en las papilas gustativas y crean adiccion pero poca
saciedad. La mayoria de las dietas urbanas también
se asocian a una elevada ingesta de bebidas de alto
contenido caldrico, como jugos naturales o envasa-
dos, bebidas azucaradas o gaseosas, 0 batidos con
productos lacteos y cereales azucarados, los cuales
también tienen un alto contenido caldrico por mililitro
en comparacion con el alimento natural, con lo que
producen un mayor dafo metabdlico?. Estos alimen-
tos y bebidas ofrecidos desde la infancia inducen a
cambios en la programacion y expresion genética del
ser humano, con modificaciones de la citogénesis, de
la organogénesis y de la célula pluripotencial, lo que
lleva a modificaciones de la flora intestinal, de la adipo-
sidad y de la funcion hormonal desde la infancia, ace-
lerando el proceso de la aterosclerosis con el riesgo de
aparicion de la enfermedad cardiometabdlica cada vez
a edades mas tempranas®.

La recomendacion esencial para la prevencion de las
ECNT y la consecucion de un riesgo CV bajo es lograr
que la poblacion adquiera habitos de vida saludables,
con el fin de evitar la adiposidad y mantener un peso
ideal. Con respecto a la alimentacion, se debe garan-
tizar una ingesta caldrica primordialmente acorde con
la edad, el sexo y la actividad fisica del individuo, con
una ingesta diaria equilibrada de todos los grupos de
alimentos (preferiblemente de manera natural), rica en
verduras, frutas, granos enteros, legumbres y pesca-
do, que incluya aceite de oliva u otro aceite cardiosa-
ludable (no aceite tropical) y limitada en carnes rojas y
azucar*.

Los estudios poblacionales han demostrado que las
dietas restringidas en calorias, en nutrientes 0 mal
equilibradas producen efectos deletéreos a corto o
largo plazo*®. El estilo de vida mediterraneo, que inclu-
ye su dieta, ha resultado ser una intervencion benefi-
ciosa para todo tipo de personas, en ambos sexos y
en todas las edades®®, tanto para prevencion primaria
como secundaria de la enfermedad cardiometabdlica
y cerebral. Por este motivo, es recomendable orien-
tar los habitos de alimentacion de nuestra poblacion
a ese modelo de dieta, primordialmente siguiendo su
decélogo:

1. Aceite de oliva u otro aceite cardiosaludable de la
regiébn como principal fuente de grasa.

2. Comer diariamente frutas, verduras, legumbres y
frutos secos.

3. Consumir pan y otros carbohidratos no refinados
(especialmente granos) como parte de la dieta
diaria.

4. Comer alimentos que han sufrido un minimo
procesamiento.

5. Consumir lacteos a diario, sobre todo yogur y que-
sos (fermentados).

6. Consumir carnes rojas con moderacion y, si es po-
sible, como parte de guisados y otras recetas.

7. Consumir pescados de piel oscura en abundan-
cia, minimo dos veces a la semana, y huevos con
moderacion.

8. La fruta fresca debe ser el postre todos los dias;
dulces, pasteles y postres lacteos solo se deben
consumir ocasionalmente.

9. Elagua es la bebida esencial en la dieta mediterra-
nea, y el vino se utiliza con moderacion solo duran-
te las comidas.

10. Ser fisicamente activo todos los dias es tan im-
portante como comer bien.

Otro aspecto importante que se debe resaltar en la
alimentacion es como se distribuye la ingesta de los
alimentos. Es fundamental que el individuo tenga un
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horario regular de alimentacion, comenzando con
el desayuno. La mayoria de los pacientes no desa-
yunan (no rompen el ayuno nocturno), lo cual lleva
a incrementar la asimilacion de los alimentos en la
siguiente ingesta, aumentando en consecuencia la
adiposidad.

Debe garantizarse una ingesta equilibrada en el dia
comiendo idealmente cada 3-4 horas, cubriendo tres
comidas principales y dos meriendas, y solo ingirien-
do agua entre comidas. La disminucion del aporte de
solo 50 calorias en la merienda puede, por ejemplo,
ayudar a perder hasta dos kilos de peso corporal en
un ano.

Existe una enorme cantidad de alimentos funcionales
en la dieta del ser humano que pueden ayudarnos a
controlar la enfermedad CV (ECV). Estos son alimentos
cuya ingesta ofrece efectos beneficios en la salud CV,
ademas del aporte caldrico. Es probable que alguno
sea del agrado de nuestro paciente, por lo cual pode-
mos ofrecerle alternativas que lo incentiven a comer y
mejorar sus habitos. Ejemplos de estos alimentos son
frutas citricas o rojas, uvas, vegetales verdes o amari-
llo-anaranjados, chocolate, pescado graso, nueces y
frutos secos, quinoa, aguacate, aceite de oliva y vino
tinto, entre otros.

Propuesta para su implementacién en
el funcionamiento de las Unidades de
Prevencién Cardiometabdlica (UPCM)

Objetivos
Objetivo general

Ofrecer una propuesta con el fin de mejorar los habitos
de alimentacién para el paciente con riesgo elevado o
con ECV demostrada, asi como para sus familiares y
la comunidad general.

Objetivos especificos

e |ograr concienciar e implementar una alimentacion
cardiosaludable en la poblacion para prevenir o evi-
tar el progreso de las ECNT.

e |dentificar los habitos alimentarios del paciente y la
comunidad, con el fin de ofrecer estrategias que
ayuden a seguir una alimentacion cardiosaludable.

e Educacion nutricional tanto para el paciente como
para la comunidad, que se extienda a las escuelas.

e Desarrollar herramientas de comunicacion y utilizar-
las en las redes sociales.

Niveles de accién
Nivel de accidn basico

En este nivel de atencién podra participar cualquier in-
tegrante del equipo de salud debidamente capacitado.
Al igual que se propone con la intervencion breve en
cesacion tabaquica y actividad fisica, se busca que el
paciente se interese por adquirir herramientas e incor-
porarlas en su agenda semanal. Todo paciente debe
recibir atencion individualizada y por escrito. Las reco-
mendaciones de alimentacion deben ofrecer opciones
al paciente y nunca ser impuestas segun los habitos
del prescriptor.

Es fundamental la toma de medidas biométricas como
el perimetro de cintura o la circunferencia abdominal
en todas las consultas, ya que es una variable que se
modifica mas rapidamente que el peso.

En la primera consulta se debe obtener informacion
de los hébitos alimentarios, ademas de un recuento
de una ingesta diaria. Al final, el paciente debe recibir
consejos minimos que incluyan orientacion basica en
los siguientes aspectos:

1. Tener un horario de alimentacién, empezando con
el desayuno como hora base del dia. No saltar las
comidas, con una ingesta equilibrada de alimentos
cada 3-4 horas.

2. Ingerir una racion de frutas y vegetales crudos
por lo menos en una de las comidas del dia.

3. Conocer el aceite cardiosaludable de su regiéon
para incorporarlo en la preparacion de sus alimen-
tos. Disminuir el consumo de grasas saturadas y
sustituirlo por insaturadas.

4. Reducir el consumo de carnes rojas a una vez
a la semana o0 menos; productos lacteos, solo una
vez al dia; salsas y alimentos procesados, o me-
nos posible. Eliminar totalmente el azicar afiadido
a los alimentos y la sal de mesa. Los edulcorantes
solo estan indicados en el periodo del destete del
azUcar, en pacientes con alteraciones metabdlicas,
ya que se desconocen sus efectos a corto y largo
plazo cuando se usan de manera regular.

. Entre comidas, consumir solo agua.

. Se podra flexibilizar algtn alimento ocasional con
el paciente segun su enfermedad de base. Es prefe-
rible flexibilizar una comida que restringir todas. Por
ejemplo, ofrecer un postre en poca cantidad al final
del almuerzo o a la hora de la merienda.

7. Todo alimento inapropiado o de alto consumo en la
dieta del paciente debe disminuirse de manera pro-
gresiva, con el fin de evitar el rechazo al cambio
de palatabilidad de manera brusca. Por ejemplo, si

[QNE)]
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el paciente ingiere café con leche con una cuchara-
da de azucar, se le recomienda disminuir a la mitad
(media cucharada) al inicio, lo cual representa un lo-
gro del 50 %. Luego se seguird con disminuciones
progresivas que eliminen la ingesta de los alimentos
cardiotéxicos. Igual se pueden ofrecer alternativas
similares con las bebidas azucaradas.

8. Todas las recomendaciones de alimentacion deben
ir acompanadas desde el inicio por la incorpora-
cion de alguna actividad fisica a la rutina diaria.

9. Para la siguiente consulta, se le debe solicitar al
paciente un recuento de dos o tres dias de su in-
gesta diaria, preferiblemente de un dia de ocio y
uno o dos dias de labores. Debe incluir las canti-
dades aproximadas de ingesta, el horario y, de ser
posible, sus actividades fisicas. Esto nos ofrece
una muy buena informacion de los habitos de ali-
mentacion del paciente y nos permite corregir in-
dividualmente las deficiencias, asi como incentivar
SUS progresos.

Nivel de accidn intermedio

En este nivel de atencidn debe participar un especia-
lista en el area de nutricion. Todo paciente con ries-
go o ECV que ademas presente obesidad o alguna
enfermedad metabdlica (como diabetes, higado graso
o dislipidemia grave) debe recibir atencién nutricional
individualizada, con recomendaciones acordes con su
enfermedad de base.

La finalidad en este paciente es lograr que con los
cambios alimentarios logre mejorar su calidad de vida
e incrementar su capacidad para la realizacion de ac-
tividad fisica y laboral, que puede incluso suponer la
posibilidad de disminuir la terapia medicamentosa al
reducir la adiposidad.

Nivel de accién avanzado

Esta dirigido a todas aquellas personas que concurren
al centro y a la comunidad en general. El centro debe
programar actividades dirigidas a la comunidad don-
de se ofrezcan charlas informativas y se corrijan los
habitos alimentarios deletéreos de alto consumo de la
poblacion evaluada. Es importante ofrecer concursos,
premios y planes a aquellos grupos que se integren en
el centro en pro de la difusion de la adecuada educa-
cién nutricional.

Se recomienda incorporar al proyecto de cambio de
habitos de alimentacion a lideres de opinidn de la co-
munidad; por ejemplo, crear recetarios y recomenda-
ciones culinarias con cocineros (chefs) de cada region.

Es fundamental que cada persona que se evalle en
las UPCM entienda e interiorice que estas recomen-
daciones de actividad fisica y alimentacién no son solo
individuales. Deben compartirse e implementarse en el
resto del grupo familiar, con el fin de mejorar la calidad
de vida en el hogar. Si los buenos habitos se adquie-
ren desde la infancia, se mantienen el resto de la vida
y mejoran la funcionalidad corporal, sobre todo si se
empiezan en los primeros mil dias de la vida (embarazo
y primeros 2 afos), periodo de alta vulnerabilidad para
la formacion y el funcionalismo de nuestros tejidos, or-
ganos y sistemas. El mensaje deber ser: «jDetén el
riesgo!».

TABAQUISMO

El consumo de tabaco es una de las mayores amena-
zas para la salud publica y constituye el principal factor
de riesgo de muerte prevenible en el mundo. Segun las
autoridades de salud publica, es responsable de cerca
de 6 millones de muertes al afio, de las cuales mas
de 5 millones son consumidores directos y mas de
600 000 son no fumadores expuestos pasivamente al
humo de tabaco ambiental (fumadores pasivos). Casi
el 80 % de los mas de 1000 millones de fumadores
que hay en el mundo vive en paises de ingresos bajos
0 medios, donde es mayor la morbilidad y la mortali-
dad asociada al tabaco’®,

La evidencia cientifica confirma que las personas que
consumen tabaco tienen mayor riesgo de muerte por
enfermedades no transmisibles, como ECV, enferme-
dad respiratoria y cancer. Se asume que cada seis se-
gundos muere una persona debido al tabaco, lo que
representa 1 de cada 10 defunciones de adultos. A
menos que se tomen medidas urgentes, el numero
de muertes anuales podria elevarse a mas de ocho
millones en 2030. Los pacientes con enfermedad ya
establecida (como enfermedad coronaria 0 cancer)
que contindan fumando tendran un mayor riesgo de
muerte en comparacion con los pacientes con la mis-
ma enfermedad pero que nunca fumaron o que de-
jaron de fumar después del diagnéstico. Incluso para
aquellas personas que fuman 10 cigarrillos 0 menos
por dia, la esperanza de vida es, en promedio, cinco
afnos mas corta.

En paises desarrollados se han estimado costes anua-
les de aproximadamente 500 000 millones de ddlares,
cifra que excede el gasto anual total en atencion sani-
taria de todos los paises de ingresos medianos y ba-
jos. Quienes consumen tabaco gastan entre un 5y un
15 % de su ingreso disponible en tabaco’®,
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El tabaquismo se debe definir como una toxicosis
quimica capaz de causar efectos deletéreos agudos
y cronicos sobre diferentes estructuras del cuerpo
humano, tales como el sistema CV y respiratorio,
las glandulas epiteliales y otros 6rganos. Multiples
productos contenidos en el humo del tabaco han
demostrado contribuir claramente al desarrollo y la
progresion del dafio aterosclerético en la ECV. La
nicotina y sus metabolitos, el mondxido de carbono
y los tiocianatos parecen ser los marcadores espe-
cificos del dafio, que con el tiempo llega a ser irre-
versible®,

Los efectos CV de la exposicion al tabaco (inclusive a
niveles bajos o intermitentes) y al humo de segunda
mano (tabaquismo pasivo) siguen siendo importantes
a pesar de los grandes progresos en el manejo farma-
colégico de la ECV'™®,

La cesacion del tabaquismo beneficia a todos los fu-
madores, independientemente de su edad o la canti-
dad que hayan fumado. El exceso de riesgo CV atri-
buible al tabaco es rapidamente reversible. Después
de un evento coronario agudo, se han demostrado
reducciones del riesgo mayor es del 36 % a dos
anos. La cesacion del tabaquismo es un componen-
te central en prevencion primaria y secundaria de la
ECV, pero algunas veces recibe menor atencion que
otros factores de riesgo, a pesar de la disponibilidad
de estrategias efectivas de cesacion. Tanto el conse-
jo psicosocial como la farmacoterapia son métodos
efectivos para ayudar a los fumadores a dejar de
fumar, pero se obtienen mayores tasas de cesacion
cuando se combinan. Los medicamentos de primera
linea efectivos y apropiados para pacientes con ECV
incluyen terapia de reemplazo de nicotina, bupropion
y vareniclina'.

El abordaje basado en evidencia incluye el tamizaje en
todo contacto con el sistema de salud, preguntando
rutinariamente a todo paciente acerca del consumo
de tabaco vy la exposicion pasiva al humo de otros fu-
madores. Se debe aconsejar a todo paciente dejar de
fumar, asi como adoptar y respetar las politicas na-
cionales e internacionales para el control del consumo
de tabaco en su hogar, automdvil, trabajo y lugares
publicos. Los profesionales de la salud debemos ofre-
cer a todo paciente fumador un consejo breve, farma-
coterapia y referencia a programas especializados con
apoyo psicosocial para la cesacion del tabaquismo,
con soporte presencial, telefonico o virtual. Se requie-
ren estrategias de manejo a largo plazo y merece ser
manejado con la misma intensidad que otros factores
de riesgo?''-1¢,

Propuesta para su implementacion
en el funcionamiento de las UPCM

Objetivos
Objetivo general

Brindar la atencion oportuna, accesible e integral a
las personas consumidoras de tabaco para que dejen
este habito y mantengan la abstinencia prolongada.

Objetivos especificos

e Implementar la identificacion sistematica de las per-
sonas consumidoras de tabaco.

e Promover en los consumidores de tabaco intentos
serios de cesacion del consumo mediante la aplica-
cion de intervenciones breves.

e Apoyar en la consolidacion de la abstinencia al
tabaco mediante la aplicacion de intervenciones
coste-efectivas.

e Fortalecer las capacidades del talento humano y de
los servicios de salud para la atencion integral de las
personas con tabaquismo.

e Crear los equipos de salud para la atencion del
tabaquismo.

e Conformar en el medio plazo la red de prestadores de
servicios de salud para la atencion del tabaquismo.

Niveles de atencién
Nivel de accidn basico

La intervencién breve tiene como objetivo que las per-
sonas logren avanzar en el proceso de dejar de fumar
y hagan intentos serios para conseguirlo. Se deben
aplicar en el marco de la consulta y pueden tener una
duraciéon de 3 a 10 minutos.

Se sugiere aplicar los tres primeros pasos de la estra-

tegia de las «6A» en el marco de cualquier consulta:

1. Averiguar: identificar sistematicamente y registrar
esta informacioén en la historia clinica.

2. Asesorar: aconsejar sobre la importancia de dejar
de fumar.

3. Apreciar: valorar la etapa de cambio conductual.

Recurso humano requerido

Todo personal de salud debe identificar sistematica-
mente a los consumidores de tabaco, aconsejar sobre
el abandono del consumo y canalizar para interven-
cibn programada a quienes desean dejar el habito.
Este personal debe estar entrenado.
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Nivel de accidn intermedio

Estas intervenciones se dirigen a todos los fumadores
que estén dispuestos a dejar el consumo de tabaco
para que soliciten ayuda especifica, por 1o que deben
garantizar que los pacientes reciban un plan de mane-
jo y de seguimiento que les permita alcanzar la absti-
nencia y consolidarla. Aunque en este nivel se hace
énfasis en los pasos 4 y 5 de la estrategia de las 5A,
es necesario aplicar todos los pasos de la estrategia.
En este componente se realizan consultas especificas
programadas. El periodo de seguimiento minimo debe
ser de al menos seis meses.

4. Ayudar al paciente a dejar el tabaco:

e Preparar al paciente para el abandono del tabaco
y anticipar posibles efectos de la cesacion.

e Dar consejos practicos que apoyen a la resolu-
cion de problemas y que ayuden a la formacion
de habilidades. Prepararlo para superar las difi-
cultades y desencadenantes asociados princi-
palmente con la abstinencia.

e Entregar material educativo, incluida informacion
sobre redes de servicios de salud, servicios co-
munitarios o de lineas telefénicas proactivas si se
dispone de €lla.

e Definir la necesidad del uso de medicacion si:
fuma mas de 10 cigarrillos al dia, presenta un in-
dice tabaquico grave (mas de 15 paquetes/ano),
presenta una alta dependencia fisica a la nicotina
0 recaidas.

5. Acordar un plan de seguimiento: la frecuencia su-
gerida para el seguimiento es de 3-6 sesiones, aun-
que esto depende de la respuesta del paciente. Si
el paciente no mejora, se debe revaluar el manejo y
canalizar al equipo especializado.

Para las personas que no estan motivadas o no de-
sean dejar de fumar, se recomiendan los pasos de la
estrategia de las «5R»:

1. Relevancia.

2. Riesgos.

3. Recompensas.

4. Resistencias.

5. Repeticion.

Recurso humano requerido

Las intervenciones pueden ser aplicadas por cualquier
personal de salud entrenado. No obstante, en los ca-
SOS en que se requiera manejo de farmacos antitaba-
co, el médico sera indispensable en este equipo. El
debe asignar consultas especificas para la cesacion
de este habito.

Nivel de accion avanzado

El tabaquismo se considera una enfermedad cronica
y con elevada tendencia a las recaidas. Debido a es-
tos aspectos, las recaidas no se deben ver como fra-
caso del profesional y el paciente, sino como debidas
a la naturaleza crénica de la dependencia.

Estas intervenciones tienen el objetivo de ofrecer trata-
miento integral, intensivo y continuo, suministrado por
un equipo interdisciplinario como los especialistas en
la atencién del tabaquismo. La duracion de estas inter-
venciones puede superar los 30 minutos y son mante-
nidas en el tiempo.

La intervencion intensiva en este punto se convierte
en una intervencion exclusiva y especializada. Se pue-
de plantear en formato individual, grupal y telefénico,
pues los miembros del grupo pueden interactuar con
un refuerzo reciproco. No obstante, eso dependera de
las preferencias del paciente y de los recursos dispo-
nibles en cada institucion de salud. La utilizacion de
medicamentos aumenta consistentemente las tasas
de cesacion.

Intervencion cognitivo-conductual

Se utiliza para el tratamiento de la dependencia fisi-
ca, psicoldgica y social asociada al consumo de ta-
baco. Se trabaja en las modalidades de terapia gru-
pal o individual. Esta técnica es parte del enfoque
cognitivo-conductual, desde el cual se considera que
cualquier conducta adictiva es resultado de unos pa-
trones de comportamiento aprendidos, tal y como su-
cede con el consumo de cigarrillos. En este contexto,
el enfoque reconoce el papel de los procesos cogniti-
vos en el desarrollo, mantenimiento y modificacion de
la conducta del fumador. El abordaje psicolégico im-
plica evaluar expectativas acerca del consumo de ta-
baco, grado de motivacion y tentacion de consumo,
recursos personales y sociales para el cambio y la for-
ma de consumo.

Entrenamiento en manejo de recaidas

Esta centrado en prevenir la recaida a través del
manejo de las situaciones motivadoras del consu-
mo vy el seguimiento de un plan de recuperacion,
que incluye autorregulacién emocional y control del
estrés. La recaida se define como la vuelta al con-
sumo total o parcial de tabaco, asociada a la expo-
sicidn a situaciones que representan una tentacion
alta y reactivan el deseo urgente de fumar. Se con-
sidera total cuando el fumador retoma la frecuencia
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e intensidad del consumo por un tiempo superior a
un dia.

El entrenamiento en la prevencion implica el reconoci-
miento de sefales de riesgo de recaida; entre ellas, la
exposicion a situaciones de tension y estados emo-
cionales negativos, conflictos interpersonales, pen-
samientos relacionados con la incapacidad de man-
tener la abstinencia y disminucion de la motivacion
hacia el cambio.

Tratamiento farmacoldgico

Los medicamentos de primera linea, efectivos y apro-
piados incluyen terapia de reemplazo de nicotina, bu-
propién y vareniclina'®13-1¢,

Todas las formas de nicotina han demostrado reducir
los sintomas de abstinencia y favorecer la cesacion.
En general, los posibles efectos secundarios son me-
nores que los de continuar el consumo de tabaco. El
uso de parches debe ser cuidadoso durante el emba-
razo e inmediatamente después de un evento corona-
rio agudo, pero sigue siendo menos nocivo que el ta-
baquismo. Las formas mas populares de facil acceso
sin prescripcion médica son los parches y los chicles
de nicotina. También pueden ser Utiles presentaciones
como espray nasal, inhalador o tabletas sublinguales,
de acuerdo con cada pais. En grados altos de adic-
cion, es posible combinar las presentaciones de libe-
racion prolongada como los parches (7, 14 0 21 mg)
con chicles (2 0 4 mg) o espréis para aliviar sintomas
de abstinencia. La terapia de reemplazo de nicotina
debe cubrir 8-12 semanas a partir del momento de
la cesacion.

El bupropion es un medicamento de efectos antide-
presivos que actla aumentando la actividad de do-
pamina y norepinefrina en el sistema nervioso central.
Debe iniciarse una semana antes de la cesacion en
dosis de 150 mg/dia y continuar por lo menos tres me-
ses, de acuerdo con el criterio clinico y la respuesta del
paciente.

La vareniclina es un farmaco disefado para la cesa-
cion del tabaquismo. Es un agonista parcial del re-
ceptor de nicotina y ha demostrado mejorar la tasa de
cesacion aun mas que el bupropién o su combinacion
con nicotina. Se debe utilizar bajo prescripcion médi-
ca en dosis de 0.5-1 mg/dia en cualquier estadio de
la ECV. Algunas alteraciones neuropsiquiatricas y CV
que se han descrito con este tratamiento son siem-
pre menores que los indudables efectos nocivos del
tabaquismo.

Recurso humano requerido

El perfil de estos profesionales no se limita a una espe-
cialidad y pueden realizar la actividad internistas, neu-
mologos, cardidlogos, psiquiatras, médicos de familia
0 psicologos clinicos. No obstante, dada la compleji-
dad de los pacientes que se someteran a este trata-
miento y la integralidad de la atencion que se requie-
re en este tipo de casos, se deberé contar con otros
profesionales de la salud para apoyar el proceso de
atencion, tales como enfermero, nutricionista y traba-
jador social.

ACTIVIDAD FiSICA

En tiempos en que gran parte de la humanidad se
encuentra inmersa en una cultura de servicios y
apego a la tecnologia, la inactividad fisica constituye
uno de los principales desafios de la salud publica.
El sedentarismo se ha identificado como un factor
de riesgo de patologia CV modificable, lo que ha
quedado establecido en diversos estudios, como el
INTERHEART".

La inactividad fisica constituye el cuarto factor de ries-
go mas importante de mortalidad en todo el mundo,
con el 6 % de defunciones. Solo se ve superada por
la hipertensién (13 %), el consumo de tabaco (9 %) y
el exceso de glucosa en la sangre (6 %). Por su parte,
el sobrepeso y la obesidad, en intima relacion con el
sedentarismo, representan un 5 % de la mortalidad
mundial’®.

Segun la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS),
uno de cada cinco adultos en el mundo y cuatro
de cada cinco adolescentes (entre 11 y 17 anos) no
realizan suficiente actividad fisica. Este escenario
conlleva grandes costos para los sistemas de sa-
lud. Se estima que la inactividad fisica implica un
coste de 54 000 millones de ddlares en atencion
de salud directa, de los que el 57 % corresponde
al sector publico y 14 000 millones adicionales son
atribuibles a la baja productividad. En la «Estrategia
mundial sobre régimen alimentario, actividad fisica
y salud», adoptada por la Asamblea Mundial de la
Salud en 2004, se describen las medidas necesarias
para aumentar la actividad fisica en todo el mundo y
se insta a las partes interesadas a adoptar medidas
mundiales, regionales y locales para aumentar la ac-
tividad fisica.

Las «Recomendaciones mundiales sobre la actividad
fisica y la salud»'®, publicadas por la OMS en 2010,
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se centran en la prevencion primaria de las ECNT me-

diante la actividad fisica. En ellas se proponen diferen-

tes opciones en materia de politicas para alcanzar los
niveles recomendados de actividad fisica en el mundo,
como:

e |a formulacion y aplicacion de directrices naciona-
les para promover la actividad fisica y sus beneficios
para la salud.

¢ La integracion de la actividad fisica en las politicas
relativas a otros sectores conexos, con el fin de fa-
cilitar que las politicas y los planes de acciéon sean
coherentes y complementarios.

e El uso de los medios de comunicacion de masas
para concienciar acerca de los beneficios de la ac-
tividad fisica.

e | a vigilancia y el seguimiento de las medidas para
promover la actividad fisica.

Las recomendaciones mundiales fundamentadas
cientificamente acerca de los beneficios, modalida-
des, asiduidad, frecuencia, intensidad, duracion vy
cantidad total de actividad fisica necesaria para mejo-
rar la salud constituyen una informaciéon esencial para
los responsables de politicas que se interesan por la
actividad fisica de la poblaciéon y que participan en la
elaboracion de directrices y politicas de alcance re-
gional y nacional sobre la prevencion y control de las
ECNT.

Las estrategias de prevencion basadas en la activi-
dad fisica han demostrado ser coste-efectivas?0-22,
Esta instancia es interesante para paises que cuen-
tan con ingresos medianos y bajos, como muchos
del continente americano, que se encuentran bajo
grandes dilemas sanitarios frente a la transicion
epidemioldgica?s.

Propuesta para su implementacion

en el funcionamiento de las UPCM

Objetivos

Objetivo general

Generar una propuesta de adquisicion de herramien-
tas Utiles en actividad fisica tanto para pacientes como
para la poblacion general.

Objetivos especificos

e Concienciar sobre la importancia de la actividad fisi-

ca en la prevencion de las principales ECNT y como
instrumento para mejorar la calidad de vida.

e Promover en pacientes, familiares y poblacion ge-
neral la realizacion de una agenda semanal de acti-
vidad fisica, que deberéa ser suficiente en tiempo e
intensidad.

¢ Realizar estimulos que permitan practicar actividad
fisica sin supervision permanente a fin de que los
programas sean coste-efectivos.

e Tener como objetivo central el empoderamiento de
los participantes de los programas.

e Que el recurso humano del programa forme parte
de equipos interdisciplinarios que permitan un abor-
daje integral de prevencion.

e Desarrollar herramientas de comunicacion para su
utilizacion en las redes sociales.

Niveles de accién
Nivel de accidn basico

Al igual que se propone con la intervencion breve en
la cesacion tabaquica, en la actividad fisica se busca
que el paciente se interese por adquirir herramientas
e incorporarlas a su agenda semanal.

Siempre se ha de tener en cuenta que para pres-
cribir actividad fisica hay que atender a la aptitud
fisica. Esta se interpreta como la capacidad para
llevar a cabo las tareas diarias con vigor y en esta-
do de alerta, sin fatiga excesiva y con energia sufi-
ciente para disfrutar del tiempo libre y hacer frente
a imprevistos o situaciones de emergencia?t. Esta
integrada por diferentes componentes, como resis-
tencia o capacidad cardiorrespiratoria, resistencia
muscular, fuerza muscular, velocidad, flexibilidad,
agilidad, equilibrio, tiempo de reaccion y composi-
cion corporal.

Es importante que:

e | a prescripcion se brinde por escrito.

e | a propuesta sea compartida y no impuesta. Se
buscara consenso con el paciente para estable-
cer la modalidad de actividad, el tiempo de dura-
cion de las sesiones, la frecuencia semanal y la
intensidad.

e Se agenden los objetivos para el siguiente encuentro.

Recurso humano requerido
Cualquier integrante del equipo de salud debe estar
debidamente entrenado en consultoria de actividad

fisica.

No es mandatoria la participacion de un profesor de
educacion fisica.
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Destinatarios

Estéa dirigido a todo individuo que asista al centro, ya
sea como paciente 0 como acompanante.

Indicadores

¢ Indicador de proceso: numero de individuos que
han recibido al menos dos consultas de asesora-
miento sobre el total de individuos que concurren al
centro en un periodo de tiempo.

¢ |Indicador de resultados: numero de individuos
que realizan actividad fisica 150 minutos a la sema-
na sobre el total de individuos que pasaron por la
consultoria.

Nivel de accidn intermedio

Estas intervenciones tienen mayor complejidad, con el
objetivo no solo de asesorar a personas que han per-
manecido sedentarias por mucho tiempo y presentan
obesidad, son portadoras de ECNT o se encuentran
en proceso posconvalecencia de intervenciones, sino
también de facilitarles el acceso a una mayor capaci-
dad funcional. En estos casos, las actividades se su-
pervisaran durante el tiempo que el equipo de salud
juzgue conveniente.

En este proceso se implementara un plan de actividad

fisica atendiendo a:

e Duracion: es el tiempo en que se deberia realizar la
actividad fisica o el gjercicio en una sesion, expresa-
do en minutos.

e Frecuencia: son las veces que se deberia realizar
un ejercicio o la actividad fisica, expresada en se-
siones por semana.

e Volumen: es la cantidad total de actividad rea-
lizada, expresada en tiempo total de actividad,
distancia total recorrida o kilos totales levantados
en un periodo de tiempo. Por ejemplo, la indica-
cion de 30 minutos de actividad diaria durante 5
dias por semana daria un volumen de 150 minu-
tos semanales.

e Carga: cantidad de resistencia para cada ejerci-
cio; usualmente, es una tension mas elevada que
aquella a la que se esta acostumbrado, a fin de
mejorar la condicion fisica.

¢ Progresion: es la forma en que se debe aumentar
la carga con el fin de mejorar la aptitud fisica. Es
deseable un aumento gradual en la frecuencia, en
la intensidad o en el tiempo. La progresion debe ser
gradual y adecuada al nivel de la aptitud fisica de
cada uno. Una progresion inadecuada puede ser un
factor que provoque lesiones.

e Intensidad: es el ritmo y nivel de esfuerzo con
que se realiza la actividad. La actividad fisica o
el ejercicio pueden ser de intensidad moderada
o intensa:

- Moderada: es una actividad que representa del
45 al 59 % del consumo de oxigeno maximo.
También podemos estimarlo como el 50-69 %
de la frecuencia cardiaca maxima, lo que incluye
caminar enérgicamente, bajar escaleras, bailar,
andar en bicicleta, nadar, etc.

- Intensa: el consumo de oxigeno es mayor del
60 % del maximo posible y la frecuencia cardiaca
es mayor del 70 % de la maxima,; incluye correr,
subir escaleras, bailar a un ritmo intenso, andar
en bicicleta cuesta arriba, saltar la cuerda, jugar
al futbol, etc.

Recurso humano requerido

Se requiere un profesor de educacion fisica o terapeu-
ta en rehabilitacion integrados en el equipo interdisci-
plinario del centro. En caso de que no se disponga de
estos profesionales en la UPCM, se puede contactar
fuera del centro, en la red de UPCM por via telematica
0 descargarse los consejos disponibles en la web de
las UPCM.

Destinatarios

De acuerdo con lo anterior, estara dirigido a pacientes
de mayor carga de enfermedad en los que sea impe-
rioso un plan de actividad fisica para recuperar capa-
cidad funcional.

Indicadores

¢ Indicador de proceso: nimero de individuos que
han ingresado en el programa sobre el total de in-
dividuos potencialmente candidatos que concurren
al centro.

¢ Indicador de resultados: numero de individuos
que realizan actividad fisica 150 minutos a la se-
mana al terminar el programa sobre el total de in-
dividuos que pasaron por el programa en el ultimo
semestre.

Nivel de accion avanzado

Los niveles bésico e intermedio son de aplicacion
a todos los individuos que concurren al centro. El
nivel avanzado incluye las acciones dirigidas a la po-
blacion o area geografica que el programa de salud
ha asignado a su cargo, es decir, a la intervencion
extramuros.
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Para ello, es necesario implementar un programa de
acciones de promocion de actividad fisica y una estra-
tegia de comunicacion orientada a las redes sociales.
El centro debe ser capaz de coordinarse con otros ac-
tores de la comunidad, tales como la escuela, iglesia,
club, comercios, fabricas, etc.

Recurso humano requerido

Equipo interdisciplinario que involucre a algun agente
destinado a la comunicacion.
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