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PRESENTACION

El estudio poblacional de Riesgo Cardiovascular en Castilla y Leén pu-
blicado en 2005 puso de manifiesto, con caracter general, que la pobla-
cién de Castilla y Leén presenta niveles altos de los principales factores
de riesgo cardiovascular, y que por tanto se requieren esfuerzos impor-
tantes en la prevencién y control de las enfermedades cardiovasculares.

No ajena a la importancia de este problema, la Gerencia Regional de
Salud de Castilla y Ledn incluye dentro de sus lineas estratégicas "el
impulso de medidas en materia de prevencién de la enfermedad car-
diovascular en el &mbito comunitario y a nivel individual". Es en este
sentido donde la valoracién del riesgo cardiovascular y la realizacién
de intervenciones oportunas, tanto en relacién al nivel de riesgo como
a los factores de riesgo encontrados, constituyen posiblemente unas de
las actuaciones mds relevantes y pertinentes que el profesional sanita-
rio puede y debe realizar para mejorar la calidad y la expectativa de vi-
da de sus pacientes.

El propésito de esta Guia es precisamente ofrecer al profesional las re-
comendaciones actuales basadas en la evidencia y con ello aportar cri-
terios objetivos para la toma de decisiones. Se trata de una Guia, fru-
to del esfuerzo de mas de 50 profesionales, integral, consensuada con
las sociedades cientificas de Atencién Primaria y Especializada que
ha pretendido adaptarse a la realidad asistencial de nuestra Comuni-
dad. Pero sobre todo es una Guia que nace para ser dinamica, viva,
abierta a futuras modificaciones y actualizaciones, para lo cual se cre-
ara una estructura estable que se encargue de su revision y puesta al
dia.



Nace también con un plan definido de implantacién, en el que la for-
macién de los profesionales, la implicacién de los directivos, la parti-
cipacion activa y directa de los profesionales en la gestién de los pro-
cesos y el seguimiento y evaluacién de los indicadores clave, son sus
principales medidas. Se trata, por tanto, de aplicar un plan multidi-
mensional que facilite su aplicacién y su actualizacién continua.

Es necesario resaltar y agradecer el esfuerzo y la participacién de to-
dos los profesionales en la elaboracion de la presente Guia, que que-
remos hacer extensivo a los revisores externos e internos, a los que con
sus criticas y aportaciones han enriquecido su contenido y, por ade-
lantado, a los que, con espiritu critico, la analicen y apliquen en mayor
o menor medida. Su éxito serd el resultado de la masa critica que ha-
ya podido crear, ya que de ella se derivara una mayor y mejor impli-
cacién de los profesionales y de los pacientes en la prevencion de las
enfermedades cardiovasculares.

Francisco Javier Alvarez Guisasola
Consejero de Sanidad de la Junta de Castilla y Leén



DECLARACION DE INTENCIONES

Las guias de practica clinica basadas en la evidencia se producen pa-
ra ayudar a los profesionales de la salud, a los pacientes y a los consu-
midores a tomar decisiones compartidas sobre distintas opciones de
cuidados de salud en situaciones clinicas especificas. Cuando estan
adecuadamente desarrolladas, comunicadas e implementadas, las
guias de practica clinica (GPC) pueden contribuir a la mejora de los
cuidados de salud. Aunque proponen la mejor practica clinica que en
el momento de la publicacion esté basada en las ultimas evidencias
disponibles, no pretenden remplazar el juicio clinico en cada caso in-
dividual.

Las decisiones en los cuidados de salud deben tener en cuenta los si-
guientes elementos:
- La situacion clinica del individuo, su edad y la presencia de
otras enfermedades.
- Las creencias y preferencias personales y de la familia.
- La mejor practica clinica basada en las tltimas evidencias dispo-
nibles proporcionadas por la investigacion.
- El entorno clinico en el que se trabaja y los recursos de que se
dispone.

El juicio clinico (incluyendo las habilidades y la experiencia) del pro-
fesional es la clave para integrar estos elementos y conseguir para la
persona los mejores resultados posibles.

ADAPTACION DE LA GUIA

Esta Guia de valoracion y tratamiento del riesgo cardiovascular es
una traduccion, adaptacion y actualizacion de la publicada en el afio
2003 por el New Zealand Guidelines Group. Se han producido bastantes
cambios con respecto a la edicion original. Son debidos a los distintos
habitos y costumbres de nuestra poblacion, a su diferente riesgo car-
diovascular, a las caracteristicas especificas de nuestro Servicio de Sa-
lud y a las pruebas cientificas que se han publicado desde su edicion.
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ABREVIATURAS

AAS: Acido Acetilsalicilico.

ADA: Asociacion Americana de Diabetes
(American Diabetes Association).

ACA: Antagonistas de los Canales del Calcio.
ACC: American College of Cardiology.

ACV: Accidente CerebroVascular.

AHA: Asociacion Americana del Corazon.
AIT: Accidente isquémico transitorio.
AMPA: Auto-Medida de la Presion Arterial.
AO: Anticoagulacion Oral.

AP: Arteriopatfa Periférica.

APS: Atencién Primaria de Salud

ApoB: Apolipoproteina B.

ARA-II: Antagonistas de los Receptores de la Angiotensina-II.

ATP-MII: Adult Treatment Panel I1I: Tercer grupo de expertos.
para el tratamiento (del colesterol) en adultos.

CC: Circunferencia de la Cintura.

CEIPC: Comité Espaiol Interdisciplinario para la Prevencion
Cardiovascular.

C-HDL: Cholesterol high density lipoprotein. Colesterol unido a lipo-

proteinas de alta densidad.

C-LDL: Cholesterol low density lipoprotein. Colesterol unido a lipo-
protefnas de baja densidad.

CT: Colesterol total.

CV: Cardiovascular.

DdE: Diagnostico de Enfermerfa.

EAP: Enfermedad Arterial Periférica.

ECA: Ensayo Clinico Aleatorio.

ECG: Electrocardiograma.

ECP: Enfermedad Coronaria Prematura.

ECV: Enfermedad Cardiovascular.

ECVA: Enfermedad Cardiovascular Aterosclerotica.
ERC: Enfermedad Renal Cronica.

ESH-ESC: European Society of Hypertension-European Society
of Cardiology.

FA: Fibrilacion Auricular.

FEA: Facultativo Especialista de Area,

FDA: Food and Drug Administration.

FCH: Hiperlipidemia Familiar Combinada.
FDB: Defecto Familiar de ApoB.

FH: Hipercolesterolemia Familiar.

FRCV: Factores de Riesgo Cardiovascular.
GBA: Glucemia Basal Alterada.

GPC: Guia de Practica Clinica.

GRD: Grupos Relacionados por el Diagndstico.
HbA1c.: Hemoglobina Glicosilada.

HC: Hipercolesterolemia.

HG: Hidratos de Carbono.

HTA: Hipertension Arterial.

Hs-PCR: Proteina C Reactiva de alta sensibilidad.
TAC: Indice Albémina Creatinina.

IC: Insuficiencia Cardiaca.

ICA: Indice Albimina/Creatinina.

IECA: Inhibidores de la Enzima Convertidora de la Angotensina.
1G: Indice Glucémico.

IM: Infarto de Miocardio.

IMC: Indice de Masa Corporal.

INR: Razon Normalizada Internacional.

IR: Insuficiencia Renal.

ITB: indice Tobillo Brazo.

ITG: Intolerancia a la Glucosa.

JNC: Joint National Committee.

LOD: Lesion en Organos Diana.

Lp(a): Lipoproteina (a).

MA: Microalbuminuria.

MAPA: Monitorizacion Ambulatoria de la Presion Arterial.
MET: Equivalente Metabolico.

NANDA: North American Nursing Diagnosis Association.
NCEP: National Cholesterol Education Program.

NHLBI: National Heart, Lung, and Blood Institute.

NIC: Nursing Intervention Classification.

NICE: National Collaborating Centre.

NNT: Ntmero Necesario que hay que Tratar.

NOC: Nursing Outcomes Classification.

OMS: Organizacion Mundial de la Salud.

OR: Odds Ratio.

PA: Presion Arterial.

PAD: Presion Arterial Diastolica.

PAE: Proceso de Atencion de Enfermeria.

PAS: Presion Arterial Sistolica.

PCE: Plan de Cuidados Estandarizado.

PCR: Proteina C reactiva.

RCV: Riesgo Cardiovascular.

RCVT: Riesgo Cardiovascular Total.

RM: Resonancia Magnética.

RR: Riesgo Relativo.

SEEDO: Sociedad Espariola para el estudio de la Obesidad.
SM: Sindrome Metabolico.

SCORE: Systematic Coronary Risk Evaluation
(Evaluacion sistematica del riesgo coronario).

SIGN: Scottish Intercollegiate Guidelines Network.

TCEP: Tomografia Computarizada por Emision de Positrones
TG: Triglicéridos.

THS: Terapia Hormonal Sustitutiva.

TSN: Terapia Sustitutiva con Nicotina.

TTOG: Test de Tolerancia Oral a la Glucosa.
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PROPOSITO
La finalidad de la prevencion de la enfermedad cardiovascular (ECV) es reducir el ries-
go de su aparicidn y el de sus complicaciones mejorando la calidad y la expectativa de
vida. Puesto que la efectividad absoluta de la intervencion es mayor cuanto mayor sea
el riesgo, la prioridad es intervenir sobre los pacientes de alto riesgo.

El proposito de esta guia es proporcionar un resumen de las intervenciones clinicas efec-
tivas, basadas en la evidencia cientifica, para la valoracion y el tratamiento de los facto-
res de riesgo cardiovascular (FRCV). Pretende ayudar a los profesionales, a los pacien-
tes y a sus familiares en la toma de decisiones sobre la actuaciéon adecuada ante la
presencia de factores de riesgo o enfermedad cardiovascular (ECV) conocida. Se ha ela-
borado para que sea usada principalmente por los profesionales de atencion primaria
(APS) involucrados en la atencion clinica de los principales FRCV modificables, es de-
cir: médicos de familia y enfermeras de APS. Puede ser ttil, también, para otros profe-
sionales que atienden a personas con FRCV o enfermedad cardiovascular en el medio
comunitario. Pretende ser una guia adaptada a las condiciones de la poblacién y de los
servicios de salud de Castilla y Leon.

Las guias de practica clinica (GPC) tienen dos componentes diferenciados. Uno es la re-
copilacion y el analisis de la evidencia cientifica pertinente al proposito de la guia y, por
tanto, tiene que ver con la validez de la guia y la importancia de la misma; el otro se re-
fiere a las recomendaciones que facilitan la aplicacion de estas pruebas cientificas a un
paciente concreto, es decir, tiene que ver con la aplicabilidad.

Para el primer elemento se requiere una formidable acumulacion de habilidades meto-
doldgicas y clinicas relacionadas con la buisqueda, acopio y analisis de la informacion,
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ademads de una considerable cantidad de tiempo, recursos humanos y econémicos, por
lo que el cumplimiento de estos requisitos se satisface mejor mediante colaboraciones
nacionales o internacionales que dispongan del tamano, el alcance y los recursos ade-
cuados.

El segundo componente, es el conjunto de instrucciones detalladas sobre lo que hay que
hacer ante un paciente concreto con una situacion clinica determinada y en unas condi-
ciones locales especificas.

Son cuatro los factores que hay que analizar para saber si las recomendaciones que pro-
porciona una guia estan en armonia o en conflicto con las caracteristicas de una situacion
clinica particular y por tanto merece la pena su implementacion : si la frecuencia de la en-
fermedad es lo suficientemente importante; si las creencias de los pacientes son compati-
bles con las recomendaciones; si esta justificado el coste de oportunidad de la elaboracion
e implementacion y la cuantia de los obstaculos que pudieran limitar su aplicacion. Mas
adelante intentaremos responder a estas cuestiones. '

¢Por qué una GPC integrada de FRCV y no el desarrollo de distintas guias dirigidas a
cada uno de ellos en particular?

El principio de valorar el riesgo global cardiovascular para tomar decisiones terapéuti-
cas fue introducido por primera vez en Nueva Zelanda en relacion con la hipertension
arterial’ y progresivamente se ha ido incorporando en todas las recomendaciones que
sustentan las decisiones sobre el diagndstico y el tratamiento de factores de riesgo car-
diovascular. Tanto las pruebas derivadas de estudios observacionales y experimentales
como, las opiniones de expertos son tan abrumadoramente concordantes que en este
momento parece existir un consenso casi universal sobre este modelo de valoracion.*”
Esto es asi, entre otros motivos, porque la no consideracion global del riesgo cardiovas-
cular puede conducir a infravalorar y tratar insuficientemente a pacientes de muy alto
riesgo o a una utilizacion excesiva de la medicacion en grupos de bajo riesgo por la ex-
trapolacion automatica de los resultados obtenidos en ensayos clinicos realizados en
grupos de alto riesgo.

Como se intenta explicar en el Capitulo 2, en Castilla y Ledn merece la pena el esfuerzo
de implementar una GPC de prevencion de la ECV. Aceptando también que el aborda-
je del riesgo cardiovascular (RCV) debe hacerse integradamente, la cuestién que se
plantearon los promotores y autores de esta guia era de donde partir. Puesto que la re-
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copilacion y el analisis de la evidencia cientifica es tarea que precisa de tiempo largo y
recursos sustanciosos y puesto que ya ha sido hecha para otras muchas guias, el enfoque
utilizado para la elaboracion ha sido pragmatico. Se han buscado las guias clinicas rela-
cionadas con el tema que han sido rigurosa y sistematicamente desarrolladas y se han va-
lorado los aspectos mas relevantes que se ajustaran a nuestro proposito adaptandolos de
acuerdo con nuestras circunstancias particulares. Casi ninguna de las existentes, salvo la
guia de SING” publicada en la fase final de la redaccion de este documento, es de fecha
absolutamente actual y, en consecuencia, también se ha intentado realizar una actualiza-
cion de las evidencias y recomendaciones surgidas con posterioridad a su edicién me-
diante la buisqueda sistematica y el analisis critico de la bibliografia*.

Para elaborar esta guia se han consultado diversas GPC que abordan de manera integra-
da el riesgo cardiovascular.”*" La decisién adoptada ha sido sincrética. Se han adaptado
los elementos formales y parte de los contenidos de la guia neozelandesa™ y también, se
han considerado aquellos aspectos de otras guias europeas mas acordes con nuestro per-
fil de riesgo cardiovascular, asi como consideraciones fruto de la revision de los autores.

La adaptacion y actualizacion de la guia de Nueva Zelanda nos aporta muchos elemen-
tos que buscabamos para la nuestra: esta basada en la evidencia y tanto las pruebas co-
mo las recomendaciones estan ponderadas explicitamente; inspirada en las GPC de la
Scottish Intercollegiate Guidelines Network, utiliza un sistema de valoracion de la eviden-
cia y de graduacion de las recomendaciones ya utilizado en nuestro pais y que nos ha
parecido el mas til en atencién primaria.®* La guia de Nueva Zelanda esta especial-
mente pensada para su uso por los profesionales de APS y su formato, con profusion de
tablas y diagramas permite la consulta rapida tanto en su edicién en papel como en un
formato digital. Su principal obstaculo radica en la utilizacion de sus propias tablas pa-
ra la valoracion del RCV y en Espafia existe un amplio consenso®sobre la utilizacion de
las derivadas del proyecto SCORE® (Systematic Coronary Risk Evaluation), de modo que
uno de nuestros trabajos ha sido reconsiderar las intervenciones propuestas de acuerdo
con la ponderacion que este sistema propone. Ademas de las guias citadas, esta guia es
deudora de muchas otras a las que se hace referencia en la bibliografia; deben citarse es-
pecialmente las de la American Diabetes Association en diabetes,* el Joint National Com-
mittee en hipertension®®y el Adult Treatment Panel 111 de los Institutos Nacionales de Sa-
lud de Estados Unidos en la hipercolesterolemia.**

*La guia de las sociedades europea de cardiologia y otras sociedades se ha publicado en las fases finales de la
edicion de este documento. No obstante se han revisado sus recomendaciones.™
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JUSTIFICACION
Esta guia revisa la valoracion y el tratamiento de las personas que presentan riesgo de
desarrollar una enfermedad cardiovascular. Para los propdsitos de esta guia la enferme-
dad cardiovascular incluye la enfermedad isquémica del corazon, la enfermedad cere-
brovascular, la arteriopatia isquémica periférica y la insuficiencia cardiaca crénica. Esta
ultima también incluida en el modelo predictivo SCORE y ademas estimada epidemio-

légicamente en Castilla y Ledn.””

La valoracion del riesgo cardiovascular debe ser considerada como un proceso de detec-
cidn sistematica y como tal debe cumplir requisitos éticos y de efectividad. En este do-
cumento el término screening se ha traducido en funcion del contexto por despistaje, de-
teccion sistematica, examen colectivo, identificacion sistematica y cribado.”®* Como se
dijo anteriormente no existe ningin ensayo clinico aleatorio (ECA) que sustente la de-
teccion universal mediante la valoracion del riesgo cardiovascular, pero si existen sufi-
cientes evidencias y consensos para conducir una estrategia oportunista de identifica-
cion de personas con riesgo de padecer ECV y de tratarlas en consecuencia.
Apoyandose en estas pruebas, esta guia propone un conjunto de recomendaciones de
intervencion en pacientes con RCV que deben complementarse con las auditorias nece-
sarias para evaluar si la practica de las mismas es efectiva, segura y eficiente.

LIMITACIONES EN LA ATENCION SANITARIA ACTUAL

De manera similar al resto de los paises europeos en Espafa y en Castilla y Leon existe
la posibilidad de mejorar la atencion de los factores de riesgo cardiovascular. El estudio
EUROASPIRE II concluia que existia una incapacidad de la practica médica europea pa-
ra alcanzar mejoras sustanciales en el control de los factores de riesgo cardiovascular en-
tre los pacientes que ya habian padecido enfermedad coronaria.” Entre ellos en el afio
2000 el numero de pacientes fumadores era del 20,8%, de obesos del 32,8% y el de hi-
pertensos el 53,9%. Con respecto al estudio terminado en 1996 los valores no habian me-
jorado o habian empeorado, salvo en las concentraciones de colesterol.” En Espana, el
estudio PREVENCAT ha mostrado que el control de los FRCV en atencidn primaria, en
pacientes con o sin enfermedad coronaria, es pobre: apenas uno de cada dos pacientes
con hipertension arterial, hipercolesterolemia o diabetes tipo II tienen estos factores en
el intervalo de normalidad; uno de los datos mas llamativos del estudio es que entre los
pacientes con los tres factores de riesgo, tan solo el 16,8% tenia controlada la presion ar-
terial, el 35,4% el colesterol, el 26,4% la glucemia, tenian un indice de masa corporal me-
nor a 25 el 8,4% y hacian actividad fisica regular el 44,5%.” Es posible que en entornos
concretos de trabajo se obtengan resultados algo mejores.”
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En Castilla y Ledn disponemos de los datos de cobertura de la cartera de servicios de
2006 en las actividades preventivas de despistaje de ECV: 72,8 %; los valores oscilan en-
tre un 43,9 % en la atencion a pacientes con hipercolesterolemia y un 65,6% en pacien-
tes con diabetes.* No parece que existan en Espafa diferencias en cuanto a la atencion
de estos pacientes relacionadas con la clase social y/o el nivel educativo.”

La Estrategia de Salud Cardiovascular de Castilla y Leon en el periodo 2005-2007 pro-
pone en su Objetivo 5: "Impulsar la implantacion de criterios cientifico-técnicos en la or-
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ganizacion de la atencidn clinica a la enfermedad cardiovascular."* En ese marco se ins-

cribe la presente GPC.

PROCESO DE DESARROLLO DE LA GUIA

Los pasos seguidos para el desarrollo de la guia han sido los siguientes:

1. El grupo que ha elaborado la guia se constituyo por decision de la Direccion Ge-
neral de Asistencia Sanitaria de la Gerencia Regional de Salud de Castilla y
Ledn. En su composicion se tuvo en cuenta que estuviera constituido por profe-
sionales de la Consejeria de Sanidad de la Junta de Castilla y Ledn, que fuera
multidisciplinario y que interviniera una representacion mayoritaria de los pro-
fesionales a los que va dirigida.

2. Se constituyd un grupo editor responsable de la redaccion de los distintos apar-
tados de la guia y de la coordinacion de los distintos grupos especificos. Los
miembros del grupo editor, asi como otros de los grupos, fueron propuestos por
las sociedades cientificas de atencion primaria, de medicina de familia y de en-
fermeria.

3. Se realiz6 un curso de formacion sobre metodologia de elaboracion de guias de
practica clinica.

4. Se realizé un curso sobre estandarizacion de planes de cuidados de enfermeria.

5. Se acordaron los objetivos y alcance de la guia, asi como la metodologia para su
elaboracion. Como ya se explico en el epigrafe "Proposito”, la elaboracion de es-
ta guia a seguido criterios pragmaticos. Se han tenido en cuenta los métodos pa-
ra el desarrollo de GPC elaborados por NICE,* SING,” NZGG*y el NHMRC
australiano.”

6. Se seleccionaron las GPC (citadas anteriormente) que abordasen de manera in-
tegrada el riesgo cardiovascular y otras que enfocaran cada uno de los factores
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de riesgo por separado. El método de valoracion de las guias de practica clinica
utilizadas ha sido el AGREE.*

Por las razones expuestas anteriormente se acord6 que la guia neozelandesa pa-
ra la valoracion y el tratamiento del riesgo cardiovascular* fuera el documento ma-
triz para su adaptacion y actualizacion.

Se acordd qué procesos de atencion de enfermeria (PAE) fueran clasificados y
nombrados de acuerdo con la taxonomia y nomenclatura NANDA (North Ameri-
can Nursing Diagnosis Association), que las intervenciones fueran denominadas se-
gun la clasificacion NIC (Nursing Interventions Classification) y los resultados espe-
rados segun la clasificacion NOC (Nursing Outcomes Classification).**

Se acordd utilizar para la valoracion integral la estructurada por patrones fun-
cionales de salud de Marjory Gordon** a la que se han aftadido cuestionarios va-
lidados y utilizados en nuestro entorno.

Se acordo utilizar el concepto de las etapas de cambio segtin el modelo transteori-
co de Prochaska y DiClemente como un instrumento ttil para la comprension y
analisis de los cambios de comportamiento que comportan las modificaciones en
los estilos de vida.**

Se elabor6 un primer borrador con el indice provisional de capitulos y epigrafes de
los mismos y se distribuyeron los distintos apartados de la guia entre subgrupos.

Se determinaron las fuentes y estrategias de busqueda bibliografica. Las princi-
pales bases de datos utilizadas han sido: National Guidelines Claringhouse,” Bi-
blioteca Cochrane Plus® y PubMed. Las estrategias de buiisqueda se realizaron de
acuerdo con los criterios de Haynes et al. que se utilizan en las clinical queries de
PubMed.” La busqueda se ha centrado en los afios 2003 al 2007, posteriores a la
publicacion de la guia neozelandesa. Sin embargo, para aspectos especificos de
esta guia o en caso de discordancias con lo publicado se han realizado busque-
das en afios anteriores.

La valoracién de los articulos por el grupo editor se ha realizado teniendo en cuen-
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ta las "Guia para usuarios de la literatura médica™ y los criterios de los textos de

Medicina Basada en la Evidencia de Straus et al.,' Dawson et al.*y Egger et al.*

Durante la fase de elaboracion de borradores se realizaron dos sesiones plena-
rias con todos los miembros del grupo elaborador de la guia que habian revisa-
do los enunciados y recomendaciones elaborados en cada uno de los subgrupos
y una sesion final para reconsiderar los cambios producidos una vez fue valora-
da por evaluadores externos.
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15. Copias del borrador fueron enviadas a evaluadores externos para recabar su
opinién y valoracion. Para esta funcion se seleccionaron a profesionales exper-
tos en las materias en las que se interesa la guia tanto de las distintas areas de
salud de la Comunidad Auténoma como de las sociedades cientificas.

16. El documento final se remiti6 a la Direccién Técnica de Atencion Primaria de la
Gerencia Regional de Salud de SACYL para su aprobacion e impresion en papel,
asi como para su inclusion en el programa informatico de gestion de historias
clinicas MEDORA.

17. La implementacion de la guia se organiza teniendo en cuenta distintas estrate-
gias: impresion de la guia general y otra resumida, edicion electronica con acce-
so desde la historia clinica informatizada, formacion de profesionales en las areas
de salud con representacion de médicos y enfermeras de cada equipo de atencion
primaria responsables de la difusion, discusion y adaptacion de las propuestas de
la guia en cada uno de las equipos de salud.

18. El seguimiento de su utilizacion y la evaluacion de los posibles resultados obte-
nidos se realizara mediante el uso de los indicadores que en el capitulo especi-
fico se relacionan.

19. La revision de la guia sera un proceso constante en su formato electrénico. Se
produciran nuevas ediciones cada 3 afios.
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GRUPO EDITOR
- José Manuel Iglesias Clemente (Coordinador General). Médico de Atencién Pri-
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SISTEMA DE CLASIFICACION DE LA EVIDENCIA Y GRADACION DE LAS RECOMENDACIONES

TABLA I.1.

NIVELES DE EVIDENCIA

1++ | Metanalisis de alta calidad, revisiones sistematicas de ECA o ECA con muy bajo riesgo de sesgos.
1+ | Metanalisis bien realizados, revisiones sistematicas de ECA o ECA con un riesgo bajo de sesgos.
1- | Metanalisis, revisiones sistematicas de ECA o ECA con riesgo alto de sesgos.
Revisiones sistematicas de alta calidad de estudios de casos y controles o de cohortes. Estudios de alta cali-
2++ | dad de casos y controles o de cohortes con bajo riesgo de error por variables de confusién de otros sesgos y
errores producidos por el azar y con una probabilidad alta de que la relacién sea causal.
N Estudios de casos y controles o de cohortes bien realizados con bajo riesgo de error por variables de confusion de
otros sesgos y errores producidos por el azar y con una probabilidad moderada de que la relacion sea causal.
2. Estudios de casos y controles o de cohortes con alto riesgo de error por variables de confusién de otros sesgos
y errores producidos por el azar y con un riesgo sustancial de que la relacién no sea causal.
3 | Estudios no analiticos, como informes de casos, series de casos, etc.
4 | Opiniones de expertos.
Al menos un metanalisis, revision sistematica o ECA ponderado como 1++ y directamente aplicable a la pobla-
A | cion diana. Una revision sistematica de ECA o un conjunto de evidencias de estudios de grado 1+ directamen-
te aplicable a la poblacion diana y que demuestren una consistencia global de los resultados.
B Conjunto de evidencias de estudios de grado 2++ directamente aplicable a la poblacion diana y que demues-
tren una consistencia global de los resultados o extrapolacion de estudios ponderados como 1++ 0 1+.
c Conjunto de evidencias de estudios de grado 2+ directamente aplicable a la poblacién diana y que demues-
tren una consistencia global de los resultados o extrapolacion de estudios ponderados como 2++.
D | Niveles de evidencia 3 0 4 o evidencia extrapolada desde los estudios calificados como 2+.
E Recomendaciones de buena préctica clinica basadas en la experiencia clinica de los miembros del grupo que

elabora la guia.

Adaptado de SING”. Los niveles de evidencia se incluyen junto con las referencias, por ejemplo’ (2+).

Para formular recomendaciones no se han tenido en cuenta los estudios tipo 1- o 2- y los estudios evaluados criticamente en

otras guias, usando sus propios sistemas de gradacion, han sido ponderados de nuevo mediante el sistema SING.

SUMARIO
IDEAS CLAVE
- La valoracion del riesgo cardiovascular total (RCVT), es el punto de partida para

cualquier argumentacion con las personas a las que se les ha medido los factores
de riesgo cardiovascular. La reduccion del riesgo cardiovascular total es el objeti-
vo del tratamiento.

- Se recomienda la valoracion del RCV a todas las personas a partir de los 40 afios

y en el momento del diagnostico a las hipertensas, diabéticas y dislipémicas y a
todas aquellas que tengan un antecedente familiar de primer grado con enferme-
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dad aterosclerdtica cardiovascular prematura (cardiopatia isquémica o ictus), hi-
percolesterolemia familiar o hiperlipidemia familiar combinada.”

- Son familiares de primer grado los hijos, padres y hermanos.

- Se considera ECV prematura cuando se produce antes de los 55 afios en el va-
rén y de los 65 afos en la mujer.

La valoracion debe incluir el origen étnico, antecedentes familiares y personales
de enfermedad cardiovascular, historia sobre el consumo de tabaco, peso, talla,
perimetro abdominal, medicion de la presion arterial y la realizacion del perfil li-
pidico y la glucemia en ayunas.

Se establecen cuatro niveles de RCV: riesgo bajo (<3%), riesgo moderado (3 y 4%),
riesgo alto (5 al 7%), riesgo muy alto (>7%).

Presentan riesgo cardiovascular muy alto clinicamente determinado los pacientes
con enfermedad cardiovascular aterosclerdtica: enfermedad coronaria, enferme-
dad arterial periférica o enfermedad cerebrovascular aterosclerdtica (ictus isqué-
mico o accidente isquémico transitorio). También lo presentan los pacientes con
enfermedad renal cronica, incluida la nefropatia diabética establecida, y los pa-
cientes con hipercolesterolemia familiar, hiperlipidemia familiar combinada y
otras dislipemias hereditarias.

La mortalidad cardiovascular es alta en las personas con tolerancia alterada a la
glucosa, glucemia basal alterada o diabetes y la mayoria de ellas requeriran una
intervencion mds intensiva.

Los cambios en los estilos de vida y las intervenciones farmacologicas deben ser
consideradas complementarias. La intensidad de la intervencion recomendada
depende del nivel de riesgo cardiovascular total.

Alas personas con un riesgo total bajo (<3%) se les debe recomendar la abstencion
del consumo de tabaco, habitos dietéticos cardiosaludables y aprovechar las opor-
tunidades de la vida diaria para realizar actividad fisica.

Alas personas con riesgo cardiovascular moderado (3 y 4%) se les debe recomen-
dar, ademas de los cambios en el estilo de vida anteriores, realizar ejercicio regu-
larmente y tratar los factores de riesgo en funcion de las indicaciones especificas.
El objetivo es reducir el riesgo cardiovascular hasta niveles bajos por métodos die-
téticos e higiénicos y cuando sea necesario por métodos farmacoldgicos.

La presencia de un factor de riesgo (hipertension arterial, diabetes o dislipemia)
suficientemente elevado puede requerir tratamiento farmacoldgico a pesar de que
el RCV global sea bajo o moderado.
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- A Las personas con riesgo cardiovascular alto (>5%) se les debe prescribir, junto
con los cambios en el estilo de vida y las medidas dietéticas, la medicacion preci-
sa para controlar globalmente sus factores de riesgo. La intensidad del tratamien-
to serd mayor en funcién de la elevacion del riesgo. La decision final de afiadir tra-
tamiento farmacologico esta condicionada por otros factores no incluidos en el
modelo de estimacion de riesgo como la coexistencia de otras enfermedades no
vasculares o la expectativa de vida.

El tratamiento de los pacientes con riesgo elevado clinicamente determinado, es
decir con enfermedad cardiovascular aterosclerdtica, sera el de su enfermedad es-
pecifica y el preciso para el control estricto de los factores de riesgo.

La guia recomienda el establecimiento de un plan de cuidados de enfermeria in-
dividualizado para todas las personas y considera que puede ser ttil el uso de los
estadios de cambio para establecer intervenciones educativas.

El objetivo en los pacientes con riesgo elevado sin ECVA (Enfermedad Cardiovas-
cular Ateroesclerotica) es reducir, al menos, el RCVT por debajo del 5%.

VALORACION Y TRATAMIENTO DEL RIESGO CARDIOVASCULAR

REPERCUSION DE LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Las enfermedades del aparato circulatorio son la principal causa de muerte entre las
mujeres y la segunda, después de los tumores, de los varones en Castilla y Leon. Repre-
sentan el 39,79% y el 29,38% respectivamente y consideradas para ambos sexos el
34,26%.7

RIESGO CARDIOVASCULAR TOTAL

Las decisiones de tratamiento estdn basadas en la probabilidad de que un individuo fa-
llezca por un evento cardiovascular en 10 afios. Esta estrategia sustituye las decisiones
basadas en factores de riesgo individuales. Conociendo el RCVT el paciente y su médi-
co pueden tomar decisiones sobre la prevencion y el tratamiento de la enfermedad car-
diovascular incluyendo la educacion sobre el estilo de vida saludable y el tratamiento
farmacoldgico que precise. En la Figura I.1. se resumen las intervenciones que deben te-
nerse en cuenta en cada etapa.

En Espana, siguiendo las recomendaciones de la mayoria de las sociedades cientificas
se utiliza para el calculo del RCVT las tablas o el programa informatico que se derivan
del proyecto SCORE para los paises de bajo RCV. Las tablas SCORE para valorar el ries-
go cardiovascular estan en el Anexo 1. El sistema SCORE deriva de una base de datos
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de estudios prospectivos europeos de la que se han extraido las ecuaciones predictoras
de la mortalidad por cualquier tipo de evento aterosclerosclerético. Por esta razon el
umbral de alto riesgo se establece en >5%. Incluye los siguientes factores: edad, sexo,
presion arterial sistolica, consumo de tabaco y colesterol total o la razén colesterol to-
tal/colesterol HDL.*

FIGURA I.1.
LOS PASOS DE LA VALORACION DEL RIESGO CARDIOVASCULAR

Paso 1
Seleccionar a las personas
para la valoracion del riesgo

Paso 2
Medir y registrar los valores
de riesgo

Paso 3

Paso 6 Valoracion del riesgo

Planificar la monitorizacion
y el seguimiento

El objetivo global es reducir, al menos,
el riesgo cardiovascular global

a moderado
Paso 5 Paso 4
Establecer objetivos Decidir las intervenciones sobre
individuales realistas los estilos de vida y el

tratamiento farmacologico

Tomada de: New Zealand Guidelines Group (NZGG). The assessment and management of cardiovascular risk™.
Adaptada con modificaciones.

PASO 1. SELECCIONAR A LAS PERSONAS PARA LA VALORACION DEL RIESGO
CARDIOVASCULAR
- Todos los adultos >40 afios deben de ser considerados para realizarles una valo-
racion global del RCV en atencién primaria. Para esta funcién de deteccion en
atencion primaria son validos los procedimientos oportunistas.

- Aquellos cuyo RCV sea <5% segun las tablas de riesgo SCORE y no comiencen por
otra razdén con tratamiento farmacoldgico, deben ser evaluados de manera repeti-
da y con un intervalo no mayor a 5 afos.
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- Alas personas a las que se les diagnostique diabetes, hipertension o dislipemia se
les debe seleccionar para valorar el RCV en el momento del diagndstico y a los
adultos con antecedentes familiares de ECV temprana se les debe seleccionar tam-
bién antes de los 40 afios.

- No precisan ser seleccionadas por presentar RCV >7%, clinicamente determinado,
las personas que padecen enfermedad cardiovascular aterosclerdtica: enfermedad
coronaria, enfermedad arterial periférica o enfermedad cerebrovascular ateroscle-
rotica (ictus isquémico o accidente isquémico transitorio). Tampoco lo precisan los
pacientes con insuficiencia renal cronica, con nefropatia diabética, y los pacientes
con hipercolesterolemia familiar, hiperlipidemia familiar combinada y otras disli-
pemias hereditarias.

PASO 2. MEDIR Y REGISTRAR LOS FACTORES DE RIESGO
Incluye la medicion y el registro de los siguientes datos clinicos:
- Historia familiar de enfermedades cardiovasculares.

- Edad.

- Género.

- Grupo étnico.

- Historia de consumo de tabaco.

- Perfil lipidico en ayunas.

- Glucemia basal en ayunas.

- Toma de la PA en condiciones estandarizadas.
- Indice de masa corporal (IMC).

- Perimetro abdominal.

- En las personas con diabetes debe anotarse la fecha del diagnostico y determinar la
hemoglobina glicosilada, la presencia de albuminuria y la creatinina sérica.

El riesgo de cardiopatia isquémica e ictus isquémico aumenta en los pacientes con dia-
betes, glucemia basal alterada, intolerancia a la glucosa y sindrome metabdlico precisan-
dose, en estos casos, una intervencion activa y un seguimiento mas pormenorizado.

PASO 3: VALORACION DEL RIESGO CARDIOVASCULAR
EI RCV puede determinarse clinicamente, mediante las tablas de riesgo cardiovascular de
SCORE o mediante el programa informatico que lo calcula segtin la férmula de SCORE.
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Riesgo cardiovascular clinicamente determinado
Tienen un RCV muy alto (>7%) clinicamente determinado:
- Las personas que han presentado un evento cardiovascular previo: angina o infar-
to de miocardio, accidente isquémico transitorio, ictus isquémico o enfermedad
vascular periférica.

- Las personas que presentan los siguientes trastornos genéticos del metabolismo
de los lipidos: hipercolesterolemia familiar (FH), hiperlipemia familiar combina-
da (FCH) y Apo B 100 defectuosa familiar (FDB).

- Personas con diabetes y nefropatia manifiesta (cociente albiimina/creatinina
>300 mg/g), personas con diabetes y enfermedad renal cronica y personas con in-
suficiencia renal cronica.

Riesgo cardiovascular calculado segin las tablas de riesgo
- Ver Anexo 1 para el calculo del RCV.

- Riesgo cardiovascular calculado segtin programa informatico.Accesible si se dis-
pone de conexion a INTERNET en:
http://www.escardio.org/knowledge/decision_tools/heartscore/eu_low/

PASOS 4, 5Y 6: INTERVENCIONES, OBJETIVOS DE TRATAMIENTO Y SEGUIMIENTO
Todas las decisiones de tratamiento deberan estar basadas en la estimaciéon del RCVT y
los niveles de cada uno de los factores de riesgo deben ser estimados en este contexto.
Los puntos de corte establecidos son fruto de la revision de la literatura, la valoracion
de otras tablas de riesgo y del consenso entre el grupo ya que es siempre arbitrario es-
tablecerlos en una variable continua como es el RCV. Tienen el propdsito de facilitar a
profesionales y pacientes el establecimiento de estrategias las terapéuticas mas adecua-
das (Ver Anexo 1, Figura 1.2 y Tabla L.).
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FIGURA |.2.
DECISIONES DE TRATAMIENTO EN FUNCION DEL RIESGO CARDIOVASCULAR
<3% 3-4% 5-7% >7%
RCV
segun SCORE

Intervenciones muy intensivas

Intensidad del

tratamiento Intervenciones intensivas

Intervenciones farmacoldgicas dirigidas al tratamiento
de factores de riesgo especificos cuando se precise

$ed150100BWLIR) SAUOLIUSAIRIU|

ES genérica  ES especifica ES individual intensiva e intervenciones sobre estilo de vida
PAE PAE PAE
Meta de reduccion
RCV absoluto : Reduccién RCV Reduccién del RCV <5%

Tomada de: New Zealand Guidelines Group (NZGG). The assessment and management of cardiovascular risk. * Adaptada con
modificaciones. ES: educacion sanitaria. PAE: proceso de atencion de enfermeria.

Tratamiento farmacolégico con un solo factor de riesgo elevado en personas con un
RCVT<5%. Se precisa si:
- La presion arterial (PA) sea: PA >160/100 mmHg)

- El Colesterol Total (CT) (CT>320 mg/dL).

Como se puede apreciar en la Figura 1.2 y en la Tabla 1.2 la guia tiene en cuenta para
sus recomendaciones el concepto de que la intensidad de la intervencion es directamen-
te proporcional al RCV de la persona. La intensidad hace referencia a la frecuencia, du-
racion y concentracion de las intervenciones. Por ejemplo, la intensidad de la interven-
cion educativa varia desde un consejo breve en el seno de la consulta clinica hasta un
procedimiento sistematizado, reglado, prolongado en el tiempo y con acciones indivi-
duales y en grupo.”



TABLA 1.2.

Valoracion y tratamiento del riesgo cardiovascular

INTERVENCION DE ACUERDO CON EL RIESGO CARDIOVASCULAR

RCV*

RCV
Clinicamen-
te determi-
nado y RCV
>7% segun
SCORE MUY
ELEVADO

ESTILO DE VIDA

Educacion intensiva sobre patro-
nes dietéticos cardiosaludables,
actividad fisica, y supresion del
tabaco. La educacion sanitaria
debe proporcionarse de manera
simultanea al tratamiento far-
macolégico.

TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO

Antiagregacion si no
est4 contraindicada.
Tratamiento farmaco-
l6gico de los FR ele-
vados y de la enfer-
medad cardiovascular.

OBJETIVOS

Alcanzar los niveles
6ptimos de los distin-
tos factores de ries-
go. Los FR deben de
ser tratados hasta los
niveles considerados
como buen control
RCVT calculado <5%.

SEGUIMIENTO

Valoracion del riesgo
cardiovascular al me-
nos anualmente. Mo-
nitorizacién de los
factores de riesgo ca-
da 3-6 meses.

PAE

RCV: 5-7%
ELEVADO

Educacion intensiva sobre patro-
nes dietéticos cardiosaludables,
actividad fisica, y supresion del
tabaco. La educacion sanitaria
debe proporcionarse de manera
simultanea al tratamiento far-
macolégico.

Antiagregacion si no
esta contraindicada.
Tratamiento farmaco-
l6gico de todos los FR
elevados.

Los FR deben de ser
tratados hasta los ni-
veles considerados
como buen control
RCVT calculado <5%.

Valoracion del RCV al
menos anualmente.
Monitorizacién de los
factores de riesgo ca-
da 3-6 meses.

PAE

RCV: 3-4%
MODERADO

Educacion intensiva sobre patro-
nes dietéticos cardiosaludables,
actividad fisica, y supresion del
tabaco.Antes de iniciar trata-
miento farmacolégico, mante-
nerlo durante un periodo de 3-6
meses.

Tratamiento farmaco-
l6gico de los FR en
funcién de las indica-
ciones especificas.

Los FR deben de ser
tratados hasta los ni-
veles considerados
como buen control.

Valoracion del RCV al
menos anualmente.
Monitorizacién de los
factores de riesgo ca-
da 12 meses.

PAE

RCV bajo
seguin
SCORE de
BAJO
RIESGO

Educacion sobre patrones dieté-
ticos cardiosaludables, actividad
fisica, y supresion del tabaco.

Tratamiento no far-
macolégico salvo que
alguno de los FR esté
lo suficientemente
elevado para justifi-
carlo.

Reduccién RCV.

Valoracion del riesgo
cardiovascular cada 5
anos.

PAE

*RCV calculado segun las tablas de riesgo SCORE para paises de bajo riesgo.
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En Espana las enfermedades del aparato circulatorio representaron en el ano 2004 la
primera causa de muerte, el 33,3% del total de defunciones si consideramos ambos se-
xos y la segunda en el caso de los varones en los que representa el 28,9% (Grafico 1.1).!

GRAFICO 1.1.
MORTALIDAD POR ENFERMEDADES DEL APARATO CIRCULATORIO Y TUMORES

Proporcion 0,30
con
respecto 023
ala
mortalidad
total g5

1999 2004

Proporcion de la mortalidad por aparato circulatorio y tumores.
AS: ambos sexos. V: varones. M: Mujeres. Fuente INE (1). Elaboracion propia.

En comparacién con otros paises desarrollados las tasas de mortalidad ajustadas por
edad son relativamente bajas (Graficos 1.2 'y 1.3).>
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GRAFICO 1.2.

MORTALIDAD POR CARDIOPATIA ISQUEMICA E ICTUS EN EUROPA. 1990-19922
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Tasas de mortalidad ajustadas por edad por 100.000 de los paises incluidos
en el proyecto SCORE: grupo de edad (45-74).” Elaboracion propia.
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GRAFICO 1.3.
MORTALIDAD POR TODAS LAS CAUSAS Y CARDIOVASCULAR EN EuropPa. 1990-1992

3000

2500

2000

1500

Tasas por 100.000

1000

500

Tasas de mortalidad por 100.000 habitantes de los paises incluidos en el proyecto SCORE.?
Elaboracién propia
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El lector interesado en datos mas pormenorizados sobre la situacion de las enfermeda-
des cardiovasculares en Castilla y Ledn puede consultar los datos recogidos en excelen-
tes trabajos recientemente publicados: "Estudio de enfermedad cardiovascular en Casti-
lla y Leén" y "Estrategia regional de salud cardiovascular en Castilla y Ledn
2005-2007."* De estos informes y para los fines de esta guia se resaltan los siguientes he-
chos:

1. Las tasas ajustadas de mortalidad por enfermedades del aparato circulatorio han
disminuido en Espana de forma progresiva, en el periodo 1980-1998 segtn las es-
timaciones realizadas por el Centro Nacional de Epidemiologia. La mayor parte
del descenso de la mortalidad cardiovascular total se debe a una disminucioén en
la mortalidad cerebrovascular, aunque también se ha producido una discreta dis-
minucion de la mortalidad por enfermedad isquémica del corazén, observandose
esta tendencia en todas las Comunidades Auténomas (Graficos 1.4 y 1.5).°

GRAFICO 1.4.
MORTALIDAD PROPORCIONAL POR ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES Y OTRAS CAUSAS.
HOMBRES. SERIE TEMPORAL 1989-2002. EspaNA.
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Tasas ajustadas por edad por la poblacion estandar europea por 100.000 habitantes.
Elaboracion propia.
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GRAFICO 1.5.

MORTALIDAD PROPORCIONAL POR ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES Y OTRAS CAUSAS.
MUJERES. SERIE TEMPORAL 1989-2002. ESPaRA.
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Tasas ajustadas por edad por la poblacion estandar europea por 100.000 habitantes.
Elaboracioén propia.

2. Las enfermedades del aparato circulatorio son también la primera causa de muerte
en Castilla y Ledn representando el 34,26% en el afio 2000. Sin embargo constituyen
la segunda causa de muerte en el caso de los varones, por detras de los tumores.

3. La tasa de mortalidad por enfermedades del aparato circulatorio, aumenta a medida
que se incrementa la edad. Son la primera causa de muerte a partir de los 75 afios.

4. En Castilla y Ledn, las enfermedades cardiovasculares supusieron un 58,22% de la
mortalidad por enfermedades del aparato circulatorio en el afio 2000.

5. La edad media de defuncion por enfermedades cardiovasculares ha ido aumen-
tando en los ultimos 25 afios, registrandose un aumento de 7 afios en la supervi-
vencia para el conjunto de estos procesos, cifra similar a la que observamos para
el Infarto Agudo de Miocardio o la Enfermedad Cerebrovascular en particular.
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6. En cuanto a mortalidad prematura, las enfermedades del aparato circulatorio
constituyen la tercera causa de afos potenciales de vida perdidos (14,67% del to-
tal) en Castilla y Ledn, después de los tumores (35,97%) y las causas externas
(27,07%), para el conjunto de ambos sexos.

7. En Castilla y Leon, las enfermedades del aparato circulatorio fueron la causa de
1.510 ingresos hospitalarios por cada 100.000 habitantes (1.740 en varones y 1.287
en mujeres), lo que supone la primera causa de hospitalizacion para el conjunto
de ambos sexos, con un 13,09% de todas las altas.

8. En cuanto a la morbilidad en atencién primaria, el sistema de informacién de la
Red de Médicos Centinelas de Castilla y Le6n, desarrollé durante 1994 un regis-
tro sobre cardiopatia y arteriopatia isquémica. Segtin este registro, la tasa de inci-
dencia de infarto agudo de miocardio fue de 223 casos por 100.000 habitantes al
afio (poblacién mayor de 14 afios), la de angina de pecho fue de 333 casos por
100.000 y la de ateroesclerosis obliterante fue de 255 por 100.000. Las conclusiones
del estudio fueron que el médico de atencion primaria se ve frecuentemente im-
plicado en la atencion a la patologia isquémica, cardiaca o periférica y ademas jue-
ga un papel importante en el control de los factores de riesgo cardiovascular.

Para los propdsitos de esta guia el término enfermedad cardiovascular incluye las rubri-
cas contenidas en el calculo del riesgo de mortalidad cardiovascular segun las tablas
SCORE.* Entre las diversas causas de mortalidad que se han incluido en el calculo de
riesgo estan la enfermedad coronaria, el accidente cerebrovascular isquémico y hemorra-
gico intracraneal, la arteriopatia isquémica periférica y la insuficiencia cardiaca.

El principio general que sustenta esta guia es que ningun factor de riesgo cardiovascu-
lar debe de ser analizado separadamente’ (2++). Los factores de riesgo tienden a agru-
parse y a actuar sinérgicamente, por lo que los individuos con varios factores tienen un
mayor riesgo de presentar un evento cardiovascular; por este motivo cuando considera-
mos que hay que intervenir, se debe tener en cuenta el riesgo cardiovascular total de ca-
da individuo® (2++).



Capitulo 1. Consideraciones generales. Epidemiologia de la enfermedad cardiovascular

Bibliografia
1.

Instituto Nacional de Estadistica. Defunciones por causa de muerte. Boletin Mensual de Es-
tadistica. 2006 (abril);172. INE; 2006 [citado: mayo 2006]. Disponible en:
http://www.ine.es/inebase/cgi/um?M=%2Ft38%2Fp604%2Fa2000&O=pcaxis&N=&L=0.

Sans S, Kesteloot H, Kromhout D. The burden of cardiovascular diseases mortality in Euro-
pe. Task Force of the European Society of Cardiology on Cardiovascular Mortality and Mor-
bidity Statistics in Europe. European heart journal. Dec 1997;18 (12):1231-1248.

Vega AT AR, Lleras S (ed). Observatorio de Salud Piiblica. Riesgo de enfermedad cardiovascular en
Castilla y Leon. Valladolid: Consejeria de Sanidad de la Junta de Castilla y Le6n; 2005.

Consejeria de Sanidad. Direccién General de Planificacion y Ordenacion. Estrategia regional de salud
cardiovascular en Castilla y Ledn 2005-2007. Valladolid: Junta de Castilla y Ledn; 2005.

Centro Nacional de Epidemiologia. Enfermedades Cardiovasculares. Mortalidad por enfer-
medades cardiovasculares. Instituto de Salud Carlos III. Servicios de Informacion Internet.
[citado: mayo 2006]. Disponible en:
http://www.isciii.es/htdocs/centros/epidemiologia/epi_enfcardiovasculares.jsp

Conroy RM, Pyorala K, Fitzgerald AP, Sans S, Menotti A, De Backer G, De Bacquer D, Duci-
metiere P, Jousilahti F, Keil U, Njolstad I, Oganov RG, Thomsen T, Tunstall-Pedoe H, Tver-
dal A, Wedel H, Whincup P, Wilhelmsen L, Graham IM. Estimation of ten-year risk of fatal
cardiovascular disease in Europe: the SCORE project. European heart journal. Jun 2003;24
(11):987-1003.

Kannel WB. Some lessons in cardiovascular epidemiology from Framingham. The American
journal of cardiology. Feb 1976;37 (2):269-282.

Anderson KM, Odell PM, Wilson PW, Kannel WB. Cardiovascular disease risk profiles.
American heart journal. Jan 1991;121 (1 Pt 2):293-298.






Valoracion del riesgo cardiovascular






Capitulo 2. Valoracion del riesgo cardiovascular

RECOMENDACIONES

Se recomienda la valoracién del riesgo cardiovascular:
a toda persona >40 afios asintomatico sin factores de riesgo conocidos.

Se recomienda la valoracion del riesgo cardiovascular anualmente a toda persona
diabética desde el momento del diagndstico

Se recomienda la valoracion del riesgo cardiovascular a todas las personas
que tengan uno o mas de los siguientes factores de riesgo:

- Historia de enfermedad cardiovascular prematura en familiares de primer grado varones
antes de los 55 afios y mujeres antes de los 65.

- Historia de diabetes en familiares de primer grado.

- Antecedentes personales de diabetes gestacional.

- Antecedentes personales de tabaquismo reciente o fumador actual.

- Antecedente personal de una presion arterial >140/90 mmHg.

- Antecedente de valores de colesterol total (CT) >250 mg/dL.

- Glucemia basal alterada o intolerancia a la glucosa.

- Obesidad (IMC >30) o obesidad abdominal (perimetro abdominal >102 cm en los varones y
>88 en las mujeres).

Todas las personas con enfermedad cardiovascular con el propésito de determinar el mejor
enfoque terapéutico.

Los familiares de primer grado de los casos indice de alteraciones genéticas
de los lipidos.

‘Cuando se especifican valores numéricos umbrales estos deben ser interpretados tinicamente como orienta-
tivos para la practica clinica.
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La valoracion del riesgo debe hacerse en atencion primaria por profesionales
sanitarios con el apropiado entrenamiento que dispongan de las infraestructuras
adecuadas, sistemas para el seguimiento y programas de mejora de la calidad.

A las personas cuyo riesgo cardiovascular a los 10 afios es <3% se les deberia
realizar una nueva valoracion en 5 afios.

Se deberia realizar una valoracion del riesgo cardiovascular anualmente: a todas las personas cu-
yo riesgo sea >3%, a todos los pacientes diabéticos y a todas las personas que tienen tratamiento
farmacoldgico para modificar su perfil lipidico o reducir su presion arterial.

Se deberia hacer una valoracion del riesgo cardiovascular cada 3-6 meses a las personas cuyo
RCV sea >5%.

Las personas con diabetes o las que estan recibiendo medicacion o seguimiento de los cambios
en sus estilos de vida por la presencia de otros factores de riesgo pueden necesitar valoraciones
cada 3 a 6 meses.

FINALIDAD DE LA VALORACION DEL RIESGO CARDIOVASCULAR

Para que sea efectiva una prueba de identificacion temprana se requieren unos re-
quisitos especificos (Tabla 2.1)." El propdsito de la deteccion temprana y el manejo
de los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) en la practica clinica es reducir la in-
cidencia de nuevos eventos clinicos cardiovasculares, o su recurrencia, y de este mo-
do prevenir la muerte prematura por enfermedad cardiovascular (ECV).> No hay da-
tos en la actualidad que cuantifiquen los beneficios y los riesgos del despistaje
poblacional de los FRCV en personas asintomaticas, ni alguno que sugiera que un
programa organizado de este tipo esté justificado. Si los profesionales sanitarios lo
ofertan a las personas de los grupos identificados en esta guia, esto deberia ir acom-
panado de un proceso de auditoria de esta practica para garantizar que es segura y
efectiva y para valorar los resultados. La disponibilidad de la historia clinica elec-
tronica puede facilitar en gran medida este proceso. Los profesionales sanitarios de-
ben ser conscientes de la necesidad de dirigirse a las personas que tienen un mayor
riesgo de ECV. A estos grupos se les debe prestar especial atencion para asegurarse
de que son capaces de beneficiarse de la valoracion del riesgo cardiovascular y la
atencion subsiguiente.
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TABLA 2.1.
REQUISITOS DE UNA PRUEBA DE DETECCION PRECOZ

La enfermedad es una causa importante de morbilidad y mortalidad.

La deteccion precoz puede identificar la enfermedad en una fase temprana
presintomatica.

La deteccion precoz y el tratamiento de las personas en una fase temprana de la
enfermedad o el de los factores de riesgo de la misma produce mejores resultados
que el tratamiento de los pacientes cuando ya estan en la fase sintomatica.

La prueba de deteccion precoz es aceptable para los pacientes y los profesionales, segura, cdmo-
da, con una tasa aceptable de falsos positivos y a un coste razonable.

(Adaptado, con modificaciones de Atkins, 2004) (1)

Todas las personas a las que se les ofrezca la valoracion del RCV deberian tener infor-
macion completa de los probables beneficios individuales que se conocen y también de
los posibles perjuicios e implicaciones de los procedimientos de cribado.

La guia propone un procedimiento oportunista para la deteccion, esto es, el aprovecha-
miento de las visitas por cualquier motivo para la captacion de aquellas personas que
cumplan los procedimientos para el cribado. Esta técnica tiene suficientes evidencias so-
bre su efectividad.’

EL RIESGO CARDIOVASCULAR

El riesgo cardiovascular absoluto, que en clinica se sustituye por el término riesgo car-
diovascular total, es la probabilidad de que una persona padezca o muera por una en-
fermedad cardiovascular. Se suele referir a un periodo de tiempo que suele ser de 10
afios. En Espania, las sociedades cientificas relacionadas con la prevencion cardiovascu-
lar y el Ministerio de Sanidad y Consumo a través del Comité Espariol Interdisciplina-
rio para la Prevencion Cardiovascular (CEIPC) han elaborado un documento de consen-
so que adapta a Espafia la guia del "Third Joint Task Force of European and other Societies
on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical Practice">* En este documento se reco-
mienda el sistema de SCORE.

El proyecto SCORE surgi6 para desarrollar un modelo de calculo del RCV para que fue-
se utilizado en la practica clinica en Europa. Recopild en una base de datos los proce-
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dentes de 12 estudios europeos de cohortes de base poblacional: en total fueron 205.178
personas. Se calcul6 el riesgo de enfermedad cardiovascular fatal en 10 afios y, por se-
parado, la mortalidad por enfermedad coronaria y por enfermedad cardiovascular no
coronaria y, a su vez, se realizaron estimaciones separadas para paises de bajo riesgo y
paises de alto riesgo.

El cambio a este modelo de calculo ha sido respaldado por un amplio grado de consen-
so tanto en Europa como en Espafia y es el nuevo método recomendado por el Progra-
ma de Actividades Preventivas y Promocién de la Salud (PAPPS) de la Sociedad Espario-
la de Medicina Familiar y Comunitaria.® Esta aceptacion se explica porque SCORE utiliza
para calcular el RCV cohortes de paises del sur de Europa, incluida Espafia, cuyo riesgo
es mas acorde con nuestra poblacion que el de la poblacién de Framingham. El uso de la
mortalidad en vez de la morbilidad, obedece a una razén de calidad de los registros, mu-
cho més fiables y menos vulnerables a problemas de definicion y verificacion.

La mortalidad de origen cardiovascular fue definida por los cédigos de la CIE-9, 401 al
414 y 426 al 443, excluyendo algunos que hacen referencia a causas claramente no ate-
rogénicas: 426.7, 429.0, 430.0, 432.1, 437.3, 437.4, y 437.5. También se incluyeron el 798.1
y el 798.2 que hacen referencia a la muerte stibita y a la muerte en las 24 horas siguien-
tes al inicio de los sintomas. Es interesante conocer estas ribricas porque hacen referen-
cia a qué riesgo calculamos.”

En el Anexo 1 se representa la tabla SCORE para los paises europeos de bajo riesgo con-
siderando el colesterol total y las instrucciones para usarla que se explican, también, al
final de este capitulo.

El RCV relativo es la relacion existente entre dos riesgos absolutos: el de una persona
con un determinado perfil de riesgo (edad, sexo, colesterol, presion arterial sistolica, ha-
bito tabaquico) y el de otra persona de la misma edad y sexo pero con valores normales
en los otros factores de riesgo.

Conviene afiadir que el calculo del RCV se basa en un modelo matematico de tipo pro-
babilistico y no determinista y, como tal, estd sujeto a incertidumbres. También convie-
ne recordar que los modelos matematicos efecttan calculos sobre valores promedio,
mientras que la practica clinica se ejerce sobre pacientes individuales.



Capitulo 2. Valoracion del riesgo cardiovascular

LOS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
Existen factores mensurables que predicen el desarrollo de ECV. Estos factores se deno-
minan factores de riesgo. Entre las diversas clasificaciones y denominaciones, hemos

"% que los subdivide en

optado por la utilizada por el "Word Heart and Stroke Forum
mayores, subyacentes y emergentes (Tabla 2.2). Los que se consideran causas directas
de la enfermedad cardiovascular se denominan factores cardiovasculares mayores. En-
tre ellos se incluye la edad avanzada; aunque por si misma no cause enfermedad cardio-
vascular, puede reflejar el desarrollo gradual de aterosclerosis y predice de manera in-

dependiente la aparicion de ECV.

TABLA 2.2.
NOMENCLATURA Y CLASIFICACION DE LOS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

Factores de riesgo mayores | Factores de riesgo subyacentes | Factores de riesgo emergentes
Factores lipidicos.

Consumo de tabaco. Sobrepeso/Obesidad. (triglicéridos, apolipoproteinas, lipo-
Presién Arterial elevada. Inactividad fisica. proteina (a) y subfracciones lipopro-
teicas.

LDL-Colesterol elevado. Estrés socioecondmico

psicosocial. Resistencia a la insulina.
HDL-Colesterol bajo. o

Historia familiar de ECV Marcadores trombogénicos.
Glucemia elevada.

prematura. Marcadores proinflamatorios.
Edad avanzada. Factores genéticos y raciales.

Aterosclerosis subclinica.

(Adaptado, con modificaciones, de Smith, 2004) (8)

Otros factores de riesgo contribuyen adicionalmente al riesgo total; son los factores de
riesgo subyacentes y factores de riesgo emergentes. Los subyacentes actian sobre todo
a través de los factores mayores de riesgo, pero también de una manera independiente,
aunque sea dificil separar su intervencion de la de los primeros. En general no se inclu-
yen en las ecuaciones de prediccion del riesgo, aunque si se tienen en cuenta a la hora
de ponderar clinicamente ese riesgo en una persona determinada.

Tampoco se suelen incluir en las tablas de prediccion los factores emergentes, pues aun-
que se ha visto que estan relacionados con la ECV en estudios prospectivos o de casos
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y controles su prevalencia poblacional o la fuerza de la correlacion es inferior que la de
los factores mayores de riesgo. Su uso en la practica debe de estar basado el juicio clini-
co sobre cada paciente individual y no deben tener prioridad sobre los factores de ries-
g0 mayores.

FACTORES DE RIESGO

La edad

La prevalencia de enfermedad cardiovascular se incrementa con la edad. En Espania el
86,4% de la mortalidad por enfermedad isquémica del corazon y el 93,1% de la morta-
lidad por enfermedad cerebrovascular ocurre en personas mayores de 65 afos.’

El sexo

En Espana la tasa de mortalidad por cardiopatia isquémica (por 100.000 habitantes) es
de 112,3% para los varones y de 82,7% para las mujeres. En cambio, la tasa de mortali-
dad por enfermedad cerebrovascular (por 100.000 habitantes) es de 75,2% para los va-
rones y de 101,5% para las mujeres.’

Consumo de tabaco

La relacion entre la cantidad consumida y ECV es continua, siendo el riesgo de enfer-
medad coronaria 2-3 veces mayor en fumadores.” En Castilla y Leon se estima que el
24,68% de la poblacion es fumadora: 29,39% de los varones y 20,36% de las mujeres. El
42,7% de las personas fuman mas de 15 cigarrillos al dia; entre los hombres el 49,3% y
en las mujeres el 33,52%. Fuma el 36,9% de las personas entre los 15 y los 34 afios y el
18% de los mayores de 65."

Lipidos

Varios estudios prospectivos han demostrado una relacion lineal constante entre el ries-
go relativo cardiovascular y los valores de CT en el rango de 155 a 310 mg/dL."*" Cuan-
to mas alto es el colesterol total mayor es el RCV. Una asociacién mas débil se ha demos-
trado con la enfermedad cerebrovascular isquémica. De la reduccion del colesterol con
estatinas pueden beneficiarse las personas con alto RCV y niveles de LDL-C bajos o nor-
males.” En una revision de estudios observacionales prospectivos se encontrd que la
disminucién de los niveles de LDL-C en 38,7 mg/dL condujo a una reduccion del 30-35%
en enfermedad coronaria y de ictus isquémico.” (2+). En un metanalisis posterior de
ECA se detect6 una reduccion de la mortalidad total del 12% en cinco afios de media de
seguimiento a expensas de la mortalidad coronaria, con una reduccion del 19% (0.81,
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0.76-0.85; p<0.0001); no se detectaron diferencias significativas en la mortalidad vascu-
lar no coronaria (0.93, 0.83-1.03; p=0.2) ni en la mortalidad general (0.95, 0.90-1.01;
p=0.1). La reduccion de los eventos cardiovasculares mayores (infarto de miocardio, ic-
tus fatal y no fatal, mortalidad coronaria y revascularizacion cardiaca) fue del 21%. Los
beneficios absolutos fueron directamente proporcionales al riesgo individual absoluto y
a la reduccién absoluta de colesterol conseguida' (1++).

En Castilla y Leon la media poblacional del CT es de 206,40 mg/dL (IC: 204,69-208,11),
y el 36% de la poblacion tiene un CT >220 mg/dL. La media poblacional del LDL-C es
de 126,29 mg/dL (IC: 124,89-127,68) y el 44,51% de la poblacion tiene un LDL-C >130
mg/dL. La media poblacional del HDL-C es 59,48 mg/dL (IC: 58,75-60,21)."

EI HDL-C predice de manera independiente el riesgo cardiovascular.”** Un HDL-C bajo in-
crementa el riesgo cardiovascular. El HDL-C no puede medirse de modo preciso en el la-
boratorio si los niveles de triglicéridos son mayores de 350 mg/dL. Por consiguiente aque-
llos con niveles altos de triglicéridos precisan que la prueba se haga en ayunas.

Aunque hay un metanalisis que concluye que los triglicéridos (TG) son un factor de ries-
go independiente para la ECV" (2++), la asociacion no es tan fuerte como lo es para la
hipercolesterolemia.” Por otra parte el concepto de independencia de los efectos de los
TG en el RCV tiene, en este caso, un sentido limitado dada la compleja y multifactorial
fisiopatologia implicada, ya que, entre otras variables, la hipertrigliceridemia esta aso-
ciada a otros mecanismos que favorecen la ECV: sindrome metabdlico, diabetes, bajo
consumo de frutas y hortalizas, obesidad y sedentarismo (Tabla 2.3).” Unos niveles de
triglicéridos por encima de 150 mg/dL se consideran un marcador del incremento del
RCVT, pero no se consideran un objetivo terapéutico.**

TABLA 2.3.
CAUSAS SUBYACENTES DE LA ELEVACION DE LOS TRIGLICERIDOS
EN LA POBLACION GENERAL

- Sobrepeso y obesidad. - Otras enfermedades (Diabetes tipo 2, insufi-
. Inactividad fisica. ciencia renal crénica, sindrome nefrético).
- Habito tabaquico. - Algunos farmacos (corticosteroides, inhibido-

res de la proteasa usados en el tratamiento

de la infeccion por VIH, bloqueantes beta
- Dieta muy rica en carbohidratos adrenérgicos, estrdgenos).

(>60% del total de la energia).

- Ingesta excesiva de alcohol.

- Factores genéticos.

(Adaptado, con modificaciones de Atkins, 2004) (1)




Valoracion y tratamiento del riesgo cardiovascular

Presion arterial

A partir de los 40 afios la presion arterial (PA) habitual esta directamente relacionada
con la mortalidad cardiovascular, en general desde los 115/75 mmHg. Por cada 10 mm.
de reduccion de la presion arterial sistdlica o 5 mm. de reduccion de la presion arterial
diastdlica en las edades comprendidas entre los 40 y los 69 afios hay una disminucion
del 40% del riesgo de enfermedad cerebrovascular y un del 30% de mortalidad por en-
fermedad cardiaca y otras enfermedades de causa vascular® (2++).

En Castilla y Ledn el 32,7% de la poblacion es hipertensa. Entre los mayores de 60 afios
esta cifra supera el 58%. Sin embargo los diagnosticados de hipertension en la poblacion
son el 22,27% y entre los mayores de 60 anos el 46,39%."

Diabetes y metabolismo alterado de la glucosa

La fuerte relacion existente entre la presencia de diabetes y ECV es ampliamente acep-
tada. Sin embargo existe menor acuerdo en cuanto a la cuantia de ese riesgo. Muchos
estudios sugieren que es semejante a la presencia de un evento cardiovascular previo.”*
Otros, por el contrario, no han encontrado una relacion de riesgo tan elevada.”*Recien-
temente dos estudios prospectivos en poblaciones de RCV muy distinto han coincidido
en considerar que la diabetes, siendo un factor de riesgo muy potente, no lo es tanto co-
mo la ECV establecida. En el Strong Heart Study realizado en 13 comunidades indias
americanas que presentan alta prevalencia de diabetes y de ECV asociada, la inciden-
cia de nuevos eventos cardiovasculares es menor entre los diabéticos que entre los que
ya padecen ECV* (2++). En el estudio italiano sobre incidencia de ictus los resultados

son similares® (2+).

La relacion entre la glucemia a las dos horas tras un test de tolerancia y el RCV es ma-
yor que la de la glucemia basal en ayunas® (2++). La relacién entre mortalidad por en-
fermedad cardiovascular y por todas las causas y la HbA1C es continua y progresiva™
(2++). En las personas diabéticas una reduccion del 1% en la HbAlc esta asociada con
una reduccion del 14% del riesgo de infarto de miocardio en 10 afios® (2++). La gluce-
mia basal alterada y la intolerancia a la glucosa incrementan el RCV aunque algunos es-
tudios no lo han detectado.*” Si es cierto que en el grupo con GBA el riesgo de desarro-
llar diabetes es mayor.”

En Castilla y Ledn el porcentaje de personas con glucemias basales >126 mg/dL es el
6,44% y el de personas con glucemias >110 mg/dL es del 6,97%." Un 18,44% de hiper-
tensos son diabéticos y un 76,57% de diabéticos son hipertensos (Vega Alonso, AT. Co-
municacién personal; 2007.%%
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Obesidad

La presencia de un Indice de Masa Corporal (IMC) >30 Kg/m’y/o un perimetro abdo-
minal mayor de 88 cm en mujeres o 102 cm en varones se asocia con un incremento del
riesgo de hipertension, dislipemia, diabetes, mortalidad por enfermedad coronaria e ic-
tus tromboembolico”™ (2++). En general la obesidad se asocia a una disminucion de la
expectativa de vida™ (2++).

La obesidad abdominal medida por la cintura, se relaciona mejor con la enfermedad co-
ronaria que la obesidad general medida por el IMC* (2+). La obesidad abdominal est4
asociada a estados de resistencia a la insulina.™*

En Castilla y Leon el 40,28% de la poblacion tiene sobrepeso y el 21,79% tiene obesidad.
Con respecto a la obesidad abdominal, el 22,8% de los hombres tienen un perimetro ab-
dominal >102 cm y el 50,11% de las mujeres tienen un perimetro >88 cm."

Sindrome metabolico

La agregacion de varios factores de riesgo (obesidad, hipertension, diabetes tipo 2 e hi-
perlipidemia) en una misma persona fue descrita hace bastantes afios.” Reaven postuld
que era la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia compensadora la condicién fi-
siopatoldgica subyacente a la presencia de hipertension, diabetes e hiperlipidemia in-
cluyendo posteriormente a la obesidad y que esta condicion, a la que denominé "Sindro-
me X", originaba un incremento del RCV.* Posteriormente el término que se ha
consolidado es el de "Sindrome Metabolico" (SM) definiéndose como el cuadro que se
constituye por la integracion de varios factores de riesgo de origen metabdlico interre-
lacionados que parecen promover la aparicion de enfermedad cardiovascular ateroscle-
rotica (ECVA).”

El sindrome metabdlico es efectivo en la prediccion de la aparicion de diabetes tipo 2,
no en vano incluye en sus distintas definiciones la presencia de GBA o intolerancia a la
glucosa (ITG) que son poderosos pronosticadores de la aparicion de la misma;*** tam-
bién las personas con SM tienen un mayor riesgo de padecer enfermedad cardiovas-
cular aterosclerdtica (ECVA) que quienes no lo padecen.”* Las cuestiones no resueltas
se suscitan en dos direcciones complementarias: la existencia de varias definiciones de
SM cuyos elementos no tienen una correspondencia univoca y la utilidad terapéutica
de etiquetar a una persona con el diagndstico de SM en relaciéon con la consideracion
de cada uno de los factores de riesgo que lo componen y el calculo del riesgo cardio-
vascular total.
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En este momento coexisten 6 definiciones de SM. Son las de las siguientes organizacio-
nes: Organizacion Mundial de la Salud (OMS), Grupo Europeo para el estudio de la Re-
sistencia a la Insulina (EGIR), Tercer Grupo de expertos para el Tratamiento (de la hi-
percolesterolemia) en los adultos (ATP III), Asociacion Americana de Endocrinélogos
Clinicos (AACE), Fundacién Internacional de Diabetes (IDF) y Asociacion Americana
del Corazén (AHA) junto con el Instituto Nacional de Corazén, Pulmoén y Sangre de Es-
tados Unidos (NHLBI).® Existen estudios que han comparado dos definiciones para
evaluar si identifican a los mismos individuos: dependiendo del sexo y de la raza de la

poblacion la prevalencia del SM puede variar hasta en un 24%.”

Si el SM tiene un valor predictivo mayor que la suma de sus componentes es una cues-
tion que ha sido estudiada por varios autores con resultados negativos.* *“”* Por tltimo
no hay que olvidar que en el SM, en contraste con los modelos de ponderacion del
RCVT como SCORE, se utilizan solamente variables categoricas (si/no) que incluyen a
pacientes con distinta severidad en su enfermedad, de modo que, una persona que cum-
ple los criterios diagnosticos puede tener mucho mayor RCV que otra.

Por estas razones, en esta guia se recomienda que los pacientes sean evaluados y trata-
dos de acuerdo con el riesgo de cada uno de los componentes (obesidad abdominal, PA,
hiperglucemia, dislipemia, etc.) y las tablas SCORE para la valoracion del RCVT. La uti-
lizacion del diagnéstico SM puede quedar a criterio del clinico, si ello le sirve para re-
cordar que se encuentra ante un paciente con RCV aumentado en el que tiene que po-
tenciar los cambios en los estilos de vida y el cumplimiento de las medidas dietéticas.

Nutricion y patrones diabéticos

La dieta moderna de los paises con alto nivel de desarrollo es rica en grasas saturadas y
esta caracterizada por altas aportaciones de carne roja, alimentos procesados, cereales
refinados, dulces y postres, patatas fritas y derivados lacteos ricos en grasas. Estos pa-
trones dietéticos predisponen a la ganancia de peso y estan asociados a altas tasas de
diabetes tipo 2 y enfermedad coronaria™” (2++). En Espana varios estudios han obser-
vado que la dieta mediterranea se sigue conservando, pero se esta produciendo una des-
viacion progresiva de sus patrones dietéticos, sobre todo entre la gente mas joven y de

menor nivel socioecondmico.”*”®

Inactividad fisica
La actividad fisica regular esta asociada con una reduccién de la morbilidad y la morta-
lidad cardiovascular” (2++). Esta observacion es dosis dependiente, es decir, es consis-
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tente y se incrementa a lo largo de un rango de intensidades y frecuencias.”* El efecto
protector de la actividad fisica es mayor en los individuos que presentan un alto riesgo
de enfermedad cardiovascular.”

En Espana un 36% de la poblacion mayor de 15 afios no realiza ningtin tipo de activi-
dad fisica durante su tiempo libre. Este dato es semejante al de otros paises del sur de
Europa (en Francia, por ejemplo, un 34,4%) y contrasta con el 9,7% de Suecia o el 8,1%
de Finlandia.®

Historia familiar de enfermedad cardiovascular prematura

Es definida como la presencia en los familiares de primer grado (padres o hermanos) de
ECV (angina, infarto de miocardio, accidente isquémico transitorio o enfermedad cere-
brovascular isquémica) antes de los 55 afios en los varones o antes de los 65 afios en las
mujeres. En las personas con antecedentes familiares de enfermedad coronaria el riesgo
de un evento coronario es aproximadamente el doble* (2++). El riesgo de accidente ce-
rebrovascular isquémico en los hombres con un antecedente familiar de este tipo es li-
geramente inferior al doble del de los varones que no lo presentan; riesgo relativo (RR):
1,89 (95% 1C, 1,23-2,91)® (2++).

Posicion socioecondmica

El riesgo de mortalidad cardiovascular es aproximadamente el doble para aquellas perso-
nas que viven en las dreas mas deprimidas en comparacion con las del estatus socioeco-
némico mas elevados® ¥ (2++).

Depresion, aislamiento y apoyo social

La revision sistematica de Rugulies llegd a la conclusion de que la presencia de de-
presion predecia el desarrollo de enfermedad coronaria en pacientes previamente sa-
nos para esta patologia®™® (2+). Una revision sistematica de estudios epidemiologicos
prospectivos concluy6 que existia una asociacion entre depresion, apoyo social y ca-
racteristicas psicosociales laborales y la etiologia y el pronéstico de la enfermedad co-
ronaria; las pruebas de asociacion con ansiedad y comportamiento tipo A fueron me-
nos consistentes.” Otra revision de revisiones sistematicas concluy6 que existian
pruebas consistentes para afirmar una asociacion causal independiente entre depre-
sion, aislamiento social o apoyo social insuficiente y la etiologia y el prondstico de la
enfermedad coronaria. No encontraron evidencias consistentes con los acontecimien-
tos vitales estresantes de caracter cronico, patron de comportamiento tipo A, hostili-
dad y trastornos de ansiedad. Aunque no pudieron llegar a conclusiones mas firmes,
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los autores anotan la posibilidad de agrupamiento de los factores de riesgo psicoso-
ciales” (2-).

La guia de varias sociedades europeas sobre la prevencion de la ECV en la practica cli-
nica atribuye al aislamiento social o al apoyo social insuficiente, al estrés psicosocial es-
pecialmente al laboral, a la hostilidad y la depresion, valor predictivo para la enferme-
dad coronaria.!

Los estudios en pacientes con cardiopatia no han probado que el tratamiento de la de-
presion pueda mejorar la morbilidad y la mortalidad cardiovascular subsiguiente;”*
sin embargo si se demostrd una mejoria en la depresion y en el aislamiento social.”” No
hay estudios que lo demuestren en prevencion primaria.

Fibrilacion auricular

En Espana, el estudio CARDIOTENS informa de una prevalencia de fibrilacion auri-
cular (FA) de 2,75% en las personas mayores de 50 afios.” El estudio de Candel en Ma-
drid revela una prevalencia de 2,52% en >40 anos.* Las personas con FA tienen un
riesgo de accidente cerebrovascular 5 veces mayor que las que no lo presentan y tie-
nen edad similar; la incidencia aumenta con la edad siendo el riesgo atribuible de ic-
tus de 1,5% entre los 50-59 afos y del 23,5% entre los 80-89 afios™ (2+). Si las personas
con fibrilacién auricular son tratadas con dicumarinicos (warfarina) los estudios pu-
blicados reflejan una reduccion relativa de riesgo de ictus del 68% y una reduccion ab-
soluta del 3,51%" (1+).

FACTORES DE RIESGO EMERGENTES QUE PUEDEN JUGAR UN PAPEL EN LA PREDIC-
CION DEL RIESGO CARDIOVASCULAR

Hay otros factores de riesgo asociados con la enfermedad cardiovascular, pero de los
que no esta cuantificado su valor predictivo independiente y de los que hay datos limi-
tados sobre la efectividad de las intervenciones. La valoracion de estos factores de ries-
go emergentes es til tnicamente en circunstancias especiales, puesto que su medicion
puede no ser reproducible y no estan incluidos en la ecuacion SCORE.

Apoliproteina B

La apolipoproteina B (ApoB) es la principal proteina asociada con el colesterol ligado a
las proteinas de baja densidad (LDL-C), lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) y
lipoproteinas de densidad intermedia (LDI). La ApoB es un buen predictor de infarto de
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miocardio fatal e infarto agudo de miocardio y su uso puede extenderse mas a medida
que los métodos de analisis lleguen a estar mas estandarizados.””

Tamafo de las particulas LDL-C
Las particulas pequefias de LDL-C fomentan la aterogenicidad. Los niveles de triglicé-
ridos por encima de 150 mg/dL (1,7 mmol/L) son utiles como valor subrogado de las
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particulas pequenas de LDL-C.

Albumina urinaria/Microalbuminuria

La excrecion urinaria de albtimina parece estar originada por el incremento de la permea-
bilidad en los capilares del rifién que produce un aumento del paso de albtimina por el glo-
mérulo. Se piensa que es debido a la existencia de dafio endotelial difuso, pero puede exis-
tir la posibilidad de que ocurra como consecuencia de la disminucién de la reabsorcién por
las células del tubo contorneado proximal. Se acepta que la microalbuminuria (MA) aca-
rrea un significativo incremento de enfermedad renal progresiva, esté o no asociada a dia-
betes.”' Ademas existen muchos estudios que hacen pensar que la MA tiene capacidad
predictiva de la morbilidad y mortalidad cardiovascular®™'® (2++). La presencia de micro-
albuminuria en la diabetes establece criterios adicionales en el tratamiento.

Proteina C reactiva de Alta Sensibilidad (hs-PCR)

La proteina C reactiva (PCR) es un marcador no especifico de inflamacién. Los métodos
de ensayo de alta sensibilidad para la PCR (hs-PCR) permiten una medicion exacta de pe-
quenios incrementos en la PCR y hay pruebas consistentes de que altas concentraciones de
Hs-PCR identifican a las personas con alto riesgo de enfermedad cardiovascular'® (2++).
Una recomendacion de la "American Heart Association” y los Centres for Disease Control
indica que el mejor uso discrecional de la Hs-PCR es afinar el perfil de riesgo de quienes
estan cerca del umbral del tratamiento farmacoldgico en la prevencion primaria. La Hs-
PCR no esta recomendada para el deteccion precoz generalizada de quienes tienen un
riesgo alto o para monitorizar tratamientos."” El tercer comité de expertos de las socieda-
des europeas tampoco lo recomienda como prueba de despistaje.*

Lipoproteina (a)

La lipoproteina (a) Lp (a) es una lipoproteina de baja densidad unida a una molécula
proteica llamada apolipoproteina (a). Aunque identifica personas con riesgo incremen-
tado de aterosclerosis su uso como marcador de enfermedad cardiovascular atn es con-

trovertible.'®
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Hiperhomocistinemia

Parece que los niveles altos estan asociados con un incremento del riesgo de enferme-
dad cardiovascular y que este incremento es gradual; sin embargo, la asociacion en-
contrada en los distintos estudios no es homogénea."” Las fuentes dietéticas y suple-
mentarias de folato junto con vitamina B12 y B6, han demostrado que reducen los
niveles de homocisteina, aunque no esta claro en qué medida esta reducciéon disminu-
ye los eventos cardiovasculares. Un ensayo en personas sometidas a una angioplastia
coronaria ha demostrado que el suplemento de estas vitaminas reduce las tasas de re-

estenosis."’

Marcadores Trombogénicos
Varios estudios prospectivos han demostrado la asociacion existente entre fibrinégeno
y otras variables hemostaticas y enfermedad coronaria."' La mayoria de las variables he-

mostaticas estudiadas se incrementan con la edad y el consumo de tabaco."

Aterosclerosis subclinica: métodos de imagen y otras pruebas

Se basan en el principio de que la aterosclerosis es una enfermedad sistémica con afec-
tacion preferente de la aorta y sus ramas principales, las arterias coronarias, cerebrales
y las arterias de las extremidades inferiores.

La resonancia magnética (RM) permite detectar los componentes de la placa de ateroma
por sus distintas caracteristicas fisicas y quimicas. Los estudios existentes hasta la fecha
no aconsejan su utilizacion como prueba de diagndstico precoz en individuos asintoma-
ticos por insuficiente sensibilidad y especificidad en su capacidad predictiva de eventos
cardiovasculares.* '

La tomografia computarizada por emision de positrones (TCEP) y la tomografia com-
putarizada helicoidal son técnicas sensibles para detectar el calcio en las arterias que es
un indicador especifico de la presencia de ateroma. Sin embargo la TCEP no tiene exac-
titud anatomica para predecir el lugar de la proxima oclusion arterial. En la actualidad
hay un niimero limitado de estudios que valoran el posible valor predictivo de la pun-
tuacion de calcio en las arterias coronarias (Agatson Score) en personas asintomaticas,
con un nimero pequefio de resultados clinicos consistentes. La prueba tiene un alto va-
lor predictivo negativo, de modo que un resultado negativo indica un riesgo minimo de
futuros eventos cardiovasculares. En este momento no hay suficiente evidencia para re-
comendar que estas investigaciones formen parte de la valoracién del riesgo o para el
diagnostico precoz de enfermedad cardiovascular."*"*
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El grosor de las capas intima y media de la carétida (IMT: "intima-media thickness") me-
dido mediante ultrasonografia de alta resolucion en modo B se ha utilizado en estudios
observacionales prospectivos para valorar la aterosclerosis que han demostrado una
buena correlacion con los FRCV mayores."”" Sin embargo, no ha proporcionado nin-
gun valor prondstico complementario a ellos ni, hasta la fecha, se ha conseguido ligar
de forma concluyente el retraso en la progresion del grosor con la reduccion de eventos

cardiovasculares.'”

El indice resultante de la relacion entre la presion arterial sistolica en el tobillo y en
el brazo (ITB, indice de Yao) es un buen indicador de aterosclerosis en las arterias de
las extremidades inferiores y una medida no invasiva de aterosclerosis subclinica.
Cuando el ITB<0,9 refleja una estenosis entre la aorta y las arterias distales de las
extremidades inferiores >50% con una sensibilidad (S) y especificidad (E) mayor del
90%." Sin embargo, en sujetos diabéticos estos resultados son inferiores: S y E de
71% y 81% respectivamente y si tienen neuropatia periférica 38% y 61% respectiva-
mente;" todos estos resultados se han obtenido en medio hospitalario. Uno de sus
problemas es la reproducibilidad por lo que se aconseja su repeticion en la misma

visita y en visitas sucesivas.'”

La sensibilidad y especificad para predecir futuros
eventos cardiovasculares ha sido estudiada en una revision sistematica con los si-
guientes resultados: S: 16,5%, E: 92,7% para enfermedad coronaria; S: 16,0%, E:
92,2% para ictus y S: 41,0%, E: 87,9% para mortalidad cardiovascular.” El RR ha si-
do analizado en otra revision sistematica. Para un ITB<0.9 existia un incremento de
riesgo para todas las causas de muerte (RR combinado de 1.60, 95% IC 1.32-1.95),
mortalidad cardiovascular (RR combinado 1.96, 95% IC 1.46-2.64), enfermedad coro-
naria (RR combinado 1.45, 95% CI 1.08-1.93) e ictus (RR combinado 1.35, 95% CI
1.10-1.65) después de ajustar por edad, sexo, FRCV mayores y prevalencia de enfer-
medad cardiovascular.”” Sin embargo, debe ser considerado, por ahora como un mé-
todo diagndstico de la enfermedad arterial periférica aterosclerdtica y como un mar-
cador de enfermedad cardiovascular, ya que no se conoce suficientemente su valor
pronostico complementario a los FRCV mayores ni su comportamiento ante inter-
venciones terapéuticas* (E). Hay que tener en cuenta que mas del 50% de las perso-
nas que presentan arteriopatia periférica (AP) no presentan el cuadro clinico clasico
de claudicacion intermitente o isquemia en reposo pero si adolecen de otros tipos de
dolor en las extremidades durante el ejercicio con reduccién de la actividad ambu-
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latoria y de la calidad de vida.
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VALORACION DE LOS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

LIPIDOS

Deteccion precoz de dislipemias

Se recomienda practicar una determinacion de colesterol total sérico al menos 1 vez en
los varones antes de los 35 afios y en las mujeres antes de los 45 afios de edad. Si los va-
lores son normales se determinara cada 5 ¢ 6 afios hasta los 75 afios de edad. No obstan-
te, esta periodicidad esta supeditada a la que corresponda segtin la valoracion del RCVT
(Tabla L.2). En las personas mayores de 75 afos se realizara una determinacion si no se
habia practicado ninguna anteriormente.®

Criterio de diagnostico de hipercolesterolémia

Para confirmar el diagnostico se debe realizar un perfil lipidico en ayunas (Colesterol
total, HDL-C, LDL-C, cociente CT/HDL-C y triglicéridos). Antes de la iniciacién de cual-
quier intervencion terapéutica se deben hacer al menos dos mediciones en distintos
dias. Si el nivel de colesterol varia mas del 25% entre las dos muestras, debe hacerse una
tercera y la media de las tres muestras se deberia usar como medicién basal. Para medir
los triglicéridos solo se requiere una muestra basal si se extrae con el adecuado ayuno
previo (12 horas).””

Se considera que un paciente tiene hipercolesterolemia limite cuando presenta unas ci-
fras de colesterol sérico entre 200 y 249 mg/dL, y se considera que presenta hipercoles-
terolemia definida a partir de cifras >250 mg/dL, siempre siendo el promedio de 2 me-

diciones separadas en el tiempo.*'®

PRESION ARTERIAL
Deteccion precoz
Se recomienda tomar la presion arterial al menos 1 vez hasta los 14 afios de edad, cada

4 0 5 afios desde los 14 hasta los 40 y cada 2 afios a partir de los 40 sin limite superior
de edad.®

Criterio de diagnostico de la presion arterial

Se considera HTA cuando la media de tres tomas separadas en el tiempo de la PA es
>140 mmHg para la PAS y/o >90 mmHg para la PAD. En cada visita se tomara la PA,
como minimo dos veces, separadas mas de 1 minuto.” El intervalo entre cada visita y
el nimero de ellas depende de los valores de PA iniciales y del RCV total. La Tabla 2.4
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establece la clasificacion de la HTA y el lapso de tiempo que se aconseja para hacer el
diagndstico. La clasificacion utilizada es la de las Sociedades Europeas de Cardiologia e
Hipertension arterial.”" El periodo de tiempo en el que se debe hacer el diagndstico se
ha tomado de distintas guias de HTA.""** En esta guia se recomienda que el diagnosti-
co inicial del paciente hipertenso sea en la consulta clinica y se utilicen las otras técnicas
de medicién (monitorizacion ambulatoria, automedida de la presion arterial) en las in-
dicaciones especificas que se relacionan en el Capitulo 9. Las Tablas 9.9 y 9.10 recogen
las normas que deben seguirse para la correcta determinacion de la PA en la consulta y
los tamafios de los manguitos de los esfigmomanometros. La utilizacion de cualquier
equipo requiere el mantenimiento y la calibraciéon correspondiente y la constancia de
que sea un equipo adecuadamente validado.

TABLA 2.4.
CLASIFICACION DE LA HTA Y PERIODICIDAD RECOMENDADA PARA EL CRIBADO
Y LA CONFIRMACION DIAGNOSTICA SEGUN LAS CIFRAS INICIALES

Optima. <120 <80 Reevaluar en 2 afos.
Normal. 120-129 | 80-84 Reevaluar en 2 afios.
Normal-Alta. 130-139 | 85-89 Reevaluar en 1 afo.

Confirmar el diagnéstico mediante varias

MR e 140-159 1 9099 | e terminaciones en 2-3 meses.

HTA grado 2 160-179 | 100-109 Conflrmar e_I diagnéstico mediante varias
(moderada). determinaciones en 3-4 semanas.

HTA grado 3 (grave). 5180 5110 Evaluar inmediatamente o confirmar en

1 semana, segun la situacion clinica.

HTA sistélica aislada. >140 <90 Actuar segun valores de PAS.

Cuando la PAS y la PAD correspondan a categorias distintas, aplicar la més alta. La hipertension sistoli-
ca aislada se clasifica también en grados (1, 2 6 3) segln el valor de la PAS.

(Adaptado con modificaciones de (131)
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DIABETES

Deteccion precoz

No esta recomendada la deteccion precoz mediante pruebas de despistaje de la diabe-
tes salvo en personas adultas que presentan hipertension o hiperlipidemia o en las que
la determinacion de la glucemia debe formar parte de la determinacién del RCVT.* La
determinacion de la glucemia debe formar parte de la valoracion de toda persona con
ECVA. La American Diabetes Association establece una serie de recomendaciones que
se recogen en la Tabla 11.3."° Estas recomendaciones son opiniones de expertos y su ni-
vel de evidencia es insuficiente, por lo que en esta guia no se recomiendan las activida-
des de deteccion precoz salvo en los grupos anteriormente indicados.

Criterio de diagndstico de diabetes

La OMS defini6 varias etapas clinicas en los estados hiperglicémicos. Entre la normogli-
cemia y la diabetes sittia la Alteracion de la Regulacion de la Glucosa en la que incluye
la Glucemia Basal Alterada (GBA) y la Intolerancia a la Glucosa (ITG)."”” Los criterios
diagndsticos de estos estados hiperglicémicos se recogen en la Tabla 2.5."

Se recomienda utilizar la glucosa plasmatica en ayunas para la valoracion inicial. El
diagndstico de diabetes o de GBA debe confirmarse con una segunda medicion en los
dias siguientes de la glucemia basal plasmatica. El Test de Tolerancia Oral a la Glucosa
(TTOG) puede considerarse para redefinir mejor el riesgo de diabetes en pacientes con
GBA.» %1% Ge recomienda en todas las personas diabéticas la medicion de la HbAlcy
del cociente albtimina/creatinina en la primera orina de la mafiana para ayudar a deter-
minar su riesgo cardiovascular.

TABLA 2.5.
CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DIABETES Y ESTADOS HIPERGLUCEMICOS
. Glucemia basal >126 mg/dl (*)
Diabetes . . ;
mellitus. | © sintomas de diabetes y una glucemia casual >200 mg/dI®
"| 02 horas tras TTOG >200 mg/dl (*)
e Glucemia basal y <126 mg/dl
’ glucemia 2 horas tras sobrecarga oral de glucosa | 140 mg/dl y <200 mg/dl
_— Glucemia basal y 100 mg/dl y <126 mg/dl
’ glucemia 2 horas tras sobrecarga oral de glucosa| <140 mg/dl

ITG: Intolerancia a la glucosa; GBA: Glucemia basal alterada; TTOG: Test de tolerancia oral a la glucosa.
(*) Repetido en dos ocasiones en un dia diferente. (136)
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OBESIDAD
El Indice de Masa Corporal (IMC) es el resultado de dividir el peso de una persona ex-
presado en Kg por la talla en metros elevada al cuadrado. Es el indicador que se utiliza

para clasificar las alteraciones del peso corporal (Tabla 2.6)."

Peso (Kg)

MC= —— %
Talla (metros)*

La clasificacion que usa la guia es la de la Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesi-
dad (SEEDO) que introduce alguna subdivision mds en las categorias de sobrepeso y obe-
sidad que la utilizada por el National Heart Lung and Blood Institute;' la SEEDO justifica es-
te criterio por la conveniencia de intervenir de manera diferente en cada uno de los
escalones que considera.

La medicion de la circunferencia abdominal debe hacerse con una cinta métrica para-
lela al suelo ajustada a la cintura sin comprimir, estando el paciente en bipedestacion,
al final de una espiracion normal y por encima del borde superior de las crestas ilia-
cas 138

. TABLA 2.6.

CLASIFICACION DEL PESO EN FUNCION DEL INDICE DE MASA CORPORAL

Bajo peso. <18,5

Normal. 18,5-24,9

Sobrepeso grado . 25-26,9

Sobrepeso grado Il. 27-29,9

Obesidad grado I. 30-34,9

Obesidad grado II. 35-39,9

Obesidad grado Ill (mérbida). 40-49,9

Obesidad grado IV (extrema). >50
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HABITO TABAQUICO
Debe registrarse el consumo actual y pasado del habito tabaquico.

Un no fumador es definido como alguien que no ha fumado nunca o no lo ha hecho en
los 12 tiltimos meses.

La informacion debe incluir la historia del habito, incluida la edad de comienzo, y de fi-
nalizacidn si se ha producido, el promedio de cigarrillos/dia consumidos mientras du-
ré el habito y los intentos anteriores de suprimirlo en el caso de que los hubiera habi-
do.*"" Son ttiles en la fase de diagnostico las pruebas de dependencia bioldgica de
Fagerstrom y de motivacion de Richmond, por su capacidad predictiva sobre el éxito
del tratamiento***'* (D); su utilizacion ha sido analizada en atencién primaria en Espa-
fia."* En el Anexo 3 se recogen los cuestionarios.'* Asi mismo, y como en el resto de las
valoraciones de los hébitos y estilos de vida saludables es util la consideracion de la eta-
pa del proceso de cambio en que se encuentra el paciente segtin el modelo de Prochas-
ka y DiClemente."*"*

FIBRILACION AURICULAR

Se sospechara fibrilacion auricular si en la exploracion fisica se detecta pulso irregular
o un ritmo irregular del corazon a la auscultacion y debera realizarse un electrocardio-
grama para confirmarla.

VALORACION DE LA NEFROPATIA

Los diagndsticos primarios mas importantes entre los pacientes que comienzan la dialisis
por enfermedad renal crénica (ERC) son, segtin datos estadounidenses, la diabetes (44,8%)
y la hipertension arterial (27,1%)." A su vez la ERC es un FRCV que tiene un caracter gra-
dual de modo que a medida que empeora se incrementa el riesgo de fallecer por una ECV*®
(2++). La edad avanzada incrementa la susceptibilidad de padecer ERC."!

Teniendo en cuenta estos factores es conveniente conocer los criterios de diagnosticos
para la definicion y estratificacion de la ERC con objeto de complementar la valoracion
del RCV y de evaluar la presencia de afectacion de 6rgano diana (AOD).

La ERC se define por una disminucién en la funcién renal, expresada por un filtrado
glomerular (FG) o un aclaramiento de creatinina estimado <60 mL/min/1,73 m? o por la
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presencia de dafio renal; en ambos casos de forma persistente durante al menos 3 meses.
El dafio renal se diagnostica habitualmente mediante el uso de marcadores en vez de por
la biopsia renal por lo que el diagndstico de ERC, ya se establezca por un FG disminuido
o por marcadores de dafio renal, puede realizarse sin conocimiento de la causa. El princi-
pal marcador de dafo renal es una excrecion urinaria de albiimina o proteinas elevadas.
El término insuficiencia renal se refiere a la fase 5 de la ERC, cuando el filtrado glomeru-
lar es menor de 15 mL/minuto por 1,73 m* La clasificacion e intervenciones en cada una
de las distintas fases se encuentran en la Tabla 2.7.

TABLA 2.7.

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA SEGUN LA NKF

(NaTiONAL KIDNEY FUNDATION)

Dafio renal con FG Diagnostico y tratarn'lento; tratamiento de enft_erme-

1 normal o elevado >90 dades coexistentes; intervenciones para reducir
’ la progresion; reduccion de los FRCV.

2 Pano renal con FR. 60-89 Estimacion de la progresion de la enfermedad.

igeramente reducido.

Dafio renal con FR mo- Evaluacion y tratamiento de las complicaciones
8 - 30-59

deradamente reducido. de la enfermedad.
4 Dafio renal con FR 15-29 Preparacion para los tratamientos sustitutivos

severamente reducido. de la funcion renal: didlisis y trasplante.

. Tratamiento sustitutivo de la funcion renal si esta

5 Insuficiencia Renal. <15 presente la uremia.

Tomado de las guias K/IDOQI (Kidney disease outcomes quality iniciative). Con modificaciones (151).

Las exploraciones complementarias bdsicas son tres: 1) determinacion de la creatinina
sérica y la correspondiente estimacion del FG o del aclaramiento de creatinina median-
te una féormula, 2) determinacion del indice albimina/creatinina en una muestra aisla-
da de orina, y 3) analisis del sedimento urinario mediante una tira reactiva o la técnica

clasica de microscopia optica.”™

La determinacion de la concentracion de la creatinina sérica no es un buen indicador de

151

la funcién renal.” En la mayoria de los casos la valoracion del aclaramiento de creatini-
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na mediante la recoleccion de orina de 24 horas es igual de fiable que su determinacion
mediante una ecuacién.”” La Sociedad Espanola de Nefrologia (SEN) recomienda varias
féormulas para el calculo (Tabla 2.8)."* Por su mayor facilidad de aplicacion en atencion
primaria y la existencia de programas de calculo de facil acceso, se propone la de Cock-
croft-Gault. Aunque habria que corregirla por la superficie corporal, en la practica no
suele utilizarse ese calculo. Una opcidn podria ser seguir la recomendacion de la SEN
de enviar a los laboratorios de bioquimica los datos de sexo, edad, raza y peso del pa-
ciente para que puedan remitir al médico la informacién sobre la funcion renal basada,

tanto en la estimacion del FG, como en la creatinina sérica.'®

TABLA 2.8.

ECUACIONES RECOMENDADAS PARA ESTIMAR LA FUNCION RENAL EN PACIENTES
EN SITUACION ESTABLE

MDRD abreviada o modificada
FG (mL/min/1,73m?)=186 x [creatinina plasmatica (mg/dL)]*** x (edad)*** x (0,742 si mujer)
x (1,21 si raza negra).

Cockcroft-Gault*
Aclaramiento de creatinina (mL/min)=[ (140-edad) x (peso en kg) x (0,85 si mujer)]/
(72 x creatinina plasmatica en mg/dL).

* La formula de Cockcroft-Gault debe corregirse para 1,73 m? de superficie corporal:
- Férmula de DuBois: SC (m?)=0,20247 x Altura (m)0,725 x Peso (kg)0,425.
- Férmula de Mosteller: SC (m?)=([Altura (cm) x Peso (kg)]/3.600)1/2.

FG: filtrado glomerular; MDRD, Modification of Diet in Renal Disease.

Tomado de la guia de la Sociedad Espafiola de Nefrologia: Rifién y enfermedad cardiovascular™
(la correccidn se realiza multiplicando por el cociente 1,73/superficie corporal).

La microalbuminuria se define como una excrecion mantenida de albtimina entre 30 y los
300 mg/L en 24h. Para la mayoria de los pacientes se ha comprobado que una estimacion
adecuada de la excrecion urinaria diaria de albimina lo proporciona el conciente albtimi-
na/creatinina.” " En la Tabla 2.9. se reflejan los valores de proteinas en orina segtin las dis-
tintas definiciones.” En las guias de la National Kidney Fundation se considera que la eva-
luacién cualitativa mediante tiras reactivas en consulta es un método suficiente para
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realizar el despistaje, pero debe realizarse una determinacion cuantitativa si el resultado es
positivo en dos ocasiones separadas, al menos, por una semana de intervalo.”

COMO DETERMINAR EL RIESGO CARDIOVASCULAR

RIESGO CARDIOVASCULAR CLINICAMENTE DETERMINADO
Tienen un RCV muy alto (>7%) clinicamente determinado:

- Las personas que han presentado un evento cardiovascular previo.
Angina o infarto de miocardio, angioplastia coronaria, injertos coronarios, acci-
dente isquémico transitorio, ictus isquémico o enfermedad vascular periférica ate-
rosclerdtica.

- Las personas con trastornos genéticos especificos del metabolismo de los lipidos.

- Hipercolesterolemia familiar (FH).

Las personas con FH suelen tener una historia familiar de arteriopatia corona-
ria prematura. Se transmite de forma autosémica dominante con penetracion
completa. Las personas heterocigotas (FHh) tienen una prevalencia en la pobla-
cion general del 2 por 1000. Mas del 75% de los varones no tratados con FHh tie-
nen un infarto de miocardio, fatal o no, antes de los 60 afos. Los hijos con un
progenitor afectado tienen una probabilidad de padecer FH de un 50%."* En el
Registro Espafiol de FH, la frecuencia de cardiopatia isquémica prematura fue
del 12% en las mujeres y del 27,3% en los varones; la edad media de aparicion
de los primeros sintomas en los varones fue a los 43 afios y a los 52 en las muje-
res.”” Esta indicado el despistaje en los hermanos e hijos de las personas con HF.
También se les debe ofrecer a las personas que presentan niveles de CT >320
mg/dL mas una historia familiar de mortalidad por arteriopatia coronaria o la
presencia de xantelasmas tendinosos. El diagnostico definitivo se establece me-
diante estudio genético del gen receptor de las LDL (r-LDL), aunque en un 15-
20% de las personas con criterios clinicos de FH no se encuentra la mutacion.
Los pacientes deben ser derivados a un centro especializado.

- ApoB 100 defectuosa familiar (FDB).
Estas personas suelen ser identificadas, manejadas y referidas a niveles espe-
cializados como hipercolesterolemias familiares ya que son fenotipicamente

indistinguibles."
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- Hiperlipemia familiar combinada (FCH).

Se estima que un 1-2% de la poblacion general esta afectada. Aproximada-
mente el 20% de los sujetos con infarto de miocardio o enfermedad coronaria
prematura (ECP) presentan una FCH, Las personas que presentan esta enfer-
medad suelen tener una historia importante de ECV y presentan elevados ni-
veles de C-LDL, altos niveles de TG y, a menudo, se observa un valor dismi-
nuido de C-HDL y Apo B >130 mg/dL que corresponde a un aumento de
particulas de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) y baja densidad
(LDL) que son pequefias y densas (mas aterogénicas). No se dispone de nin-
guna prueba diagnostica de certeza para la FCH. El diagnostico debe basar-

se en el estudio familiar y la exclusion de otras hiperlipemias.'*

- Personas con diabetes y nefropatia y personas con diabetes y otras enfermeda-
des renales.

Las personas con diabetes y nefropatia manifiesta (cociente albimina/creatinina >300
mg/g) o diabetes con otras enfermedades renales tienen un alto riesgo de ECV.

La nefropatia diabética manifiesta se define por una excrecién urinaria de albiimina
>300 mg/dia [que es equivalente a un cociente albiimina/creatinina >300 mg/g (ver
Tabla 2.9. para equivalencias)]. Representa la forma mas severa de nefropatia antes

de la IR (Insuficiencia Renal)™

y es mas predictiva de la morbilidad y mortalidad car-
diovascular y de la IR que la microalbuminuria. Cuando hay nefropatia diabética y
la presion arterial es superior a 140/90 mmHg, la mortalidad estandarizada se eleva
entre 11 y 18 veces en personas con diabetes tipo 1 y entre 2 y 8 veces en personas con

diabetes tipo 2% (2++).
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TABLA 2.9.

DEFINICIONES DE MICROALBUMINURIA Y MACROALBUMINURIA
(PROTEINURIA) SEGUN LA EXCRECION URINARIA DE ALBUMINA

ORINA 24H ORINA MINUTADA  MUESTRA SIMPLE COCIENTE

(MG) (UG/MIN) ALBUMINA/CREATININA (MG/G O uG/MG)
Normal <30 <20 <30*
Microalbuminuria | 30-299 20-199 30-299*
Proteinuria >300 >200 >300*

Notas*: Se han propuesto unos limites especificos para cada sexo para minimizar la influencia
de la distinta produccién y excrecion de creatinina (varones 17-250 mg/g y mujeres 25-355 mg/g)
aunque la recomendacién para su uso no es undnime en las distintas guias.

Dada la variabilidad de la excrecion urinaria de albiimina, una determinacion
elevada debe confirmarse en al menos 2 de 3 muestras en el plazo de 3-6 meses.

Pueden aumentar la excrecion urinaria de albiimina: mal control de la glucemia en pacientes diabéticos,
HTA mal controlada, fiebre, cualquier infeccion, ejercicio fisico en las 24 horas anteriores, fallo cardiaco,
dieta hiperproteica y contaminacion por hematuria e infeccion urinaria o vaginal.

Tomada de la SEN.™*

RIESGO CARDIOVASCULAR CALCULADO SEGUN LAS TABLAS SCORE

Las tablas de bajo riesgo se deben utilizar en Bélgica, Francia, Grecia, Italia, Luxemburgo,
Espana, Suiza y Portugal; las tablas de alto riesgo deben utilizarse en el resto de paises de
Europa.’

- Para estimar el riesgo de muerte cardiovascular que tiene una persona a lo largo
de 10 afios, busque la parte de la tabla que corresponde a su sexo, edad y habito
tabaquico. A continuacion, localice la celda de la tabla mas proxima a la presion
arterial sistdlica (mmHg) de la persona y su CT (mg/dL).

La informacion que se obtiene es el riesgo cardiovascular total (absoluto) de mor-
talidad en 10 afios; es decir, el riesgo que tiene una persona de morir por una ECV
en los siguientes 10 afos y se lee: de cada 100 personas que presentan las mismas

nn

caracteristicas "x" fallecen en los siguientes 10 afios.

El efecto de la exposicion a los factores de riesgo a lo largo de la vida puede apre-
ciarse siguiendo la tabla hacia arriba. Esto puede utilizarse al aconsejar a personas
jovenes.

Siguiendo las recomendaciones del CEIP y teniendo en cuenta que la extrapola-
cién del riesgo a los 60 afios es controvertida, antes de etiquetar a una persona jo-
ven como de alto riesgo se deberia hacer énfasis en el consejo y los cambios en los
estilos de vida.’
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- Alos individuos de bajo riesgo se les debe ofrecer consejo para mantener su bajo
riesgo. Aquellos con un riesgo >5%, deben recibir la maxima atencion.

Para obtener el riesgo relativo de una persona, compare su grado de riesgo con el
de otra no fumadora de la misma edad y sexo, cuya presion arterial sea <120/80
mmHg y CT < (200 mg/dL)."”

La tabla puede utilizarse con caracter informativo para ilustrar el efecto del con-
trol de algtin factor de riesgo sobre el RCVT, obteniendo el riesgo de la persona en
su situacion actual con respecto al factor de riesgo que se controla.

A pesar de que el RCV es una funcién continua, siguiendo las recomendaciones
sobre la categorizacion del RCV se han establecido niveles de riesgo.® La razén por
la que se ha considerado anadir una nueva categoria de riesgo muy alto ha sido pa-
ra reforzar el criterio de que el beneficio de la intervencion, en general, estd relacio-
nado con la magnitud del RCVT previo a la misma mas que al riesgo asociado a un
factor de riesgo especifico; también que la mayor eficacia del tratamiento se produ-
ce en las personas que tienen mayor RCVT, obteniendo mayor reduccién en su ries-
go absoluto. Es decir: el niimero de personas que hay que tratar durante un perio-
do de tiempo para prevenir un evento CV sera sensiblemente mas bajo a medida
que el riesgo es mayor. Por este motivo la prioridad de la mayoria de las GPC orien-
tadas a la valoracion y el tratamiento del RCVT de un modo integrado son los gru-
pos de riesgo alto:**'#10+1%2

- Riesgo bajo (<3%).

- Riesgo moderado (3-4%).

- Riesgo alto (5-7%).

- Riesgo muy alto (>7%).
Estos niveles, arbitrarios, se han contrastado con los definidos como tales segtin

las tablas de Framingham " y Nueva Zelanda' y con los datos epidemioldgicos
del estudio sobre FRCV en Castilla y Ledn."

La decision de incluir la tabla SCORE de colesterol total y no del cociente CT/C-
HDL se sustenta en que permite su utilizacion en aquellos lugares donde no sea
posible determinar el indice, en su mayor facilidad de uso y en su mayor facilidad
de correlacionar con la mayoria de los ensayos clinicos, ya que en la mayoria es el
CT y no su cociente el que se utiliza para valorar los resultados.*
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MODIFICADORES DEL RIESGO CALCULADO
El riesgo cardiovascular puede ser mayor que el indicado por la tabla:
- A medida que las personas se aproximan a la siguiente categoria de edad.

- Los sujetos asintomaticos con evidencia preclinica de aterosclerosis (e.g., ecogra-
fia, tomografia computarizada).

- En los sujetos con importantes antecedentes familiares de ECV prematura. Se en-
tiende ECV prematura cuando ocurre en los hombres por debajo de los 55 afios y
en las mujeres por debajo de los 65. En estos casos algunas guias recomiendan
multiplicar el riesgo por 1,3.*

- En los pacientes diabéticos: en el proyecto SCORE se aconseja multiplicar el ries-
go calculado por 2 en el caso de los varones y por 4 en el caso de las mujeres.’

- En sujetos que han sido fumadores durante muchos afios pero que en el momen-

to actual no son fumadores.™

- Cuando se estima el RCV en personas >65 anos.

- En los sujetos con colesterol HDL bajo, triglicéridos elevados, baja tolerancia a la
glucosa, y elevaciones de la proteina C-reactiva ultrasensible, del fibrindgeno, de
la homocisteina, de la apolipoproteina B o de la Lp (a).

- En los sujetos obesos y sedentarios.

En estos casos siempre es el juicio clinico del médico el que establece las decisiones te-
rapéuticas en funcion del RCV calculado y la presencia de otros factores de riesgo adi-
cionales.

RIESGO CARDIOVASCULAR Y EDAD
La efectividad del tratamiento farmacologico de los FRCV en las personas mayores de
65 afos sin enfermedad clinica manifiesta ha sido abordada por dos revisiones sistema-
ticas y recientemente en el estudio DEBATE. ***'* Otra informacion pertinente puede en-
contrarse para el tratamiento con estatinas,” el tratamiento de la HTA'""* y en el de la
diabetes.” Estos estudios sugieren que aquellas personas con buena salud y una expec-
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tativa de vida razonable deben considerarse para tratamiento ya que hay que tener en
cuenta que los beneficios de una intervencion requieren un tiempo para que se vean re-
flejados; las que tienen edad avanzada desde un punto de vista cronoldgico o fisiologi-
o o presentan otras enfermedades concomitantes severas pueden no ser susceptibles de
tratamiento intensivo. El juicio clinico deberia tener en cuenta los resultados de la valo-
racion del riesgo, los probables beneficios y riesgos del tratamiento, las preferencias del
paciente y la consistencia de las pruebas que justifican una indicacién especifica de tra-
tamiento (1+).
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ABORDAJE DEL CUMPLIMIENTO DEL TRATAMIENTO
Podriamos definir el término "cumplimiento” como la medida en que la persona asume
las normas o consejos dados por el personal sanitario, tanto desde el punto de vista de
los habitos o estilos de vida recomendados, como del propio tratamiento farmacologico
prescrito.® Esto implica una decisién completamente razonada por la persona, abando-
nandose las connotaciones de sumision que este término conlleva.’

Se debe tener en cuenta que la persona es la que toma las decisiones sobre sus propios
estilos de vida. En la toma de estas decisiones son claves los factores personales respec-
to a sus creencias sobre la salud, la percepcion de la causa de su enfermedad o la mane-
ra en que cree que debe hacerle frente.” Por lo tanto, no se le debe considerar un mero
cumplidor de las prescripciones, sino una persona que toma decisiones auténomas.

Al analizar la relacion existente entre el cumplimiento terapéutico y el control de deter-
minadas enfermedades cronicas como la hipertension, la diabetes, y la dislipemia, se es-
tima un incumplimiento superior al 32% aumentando con el tiempo'™ (2++); a la vez es-
tas patologias son las que mas se benefician al realizar un abordaje mediante estrategias
de intervencion para aumentar el cumplimiento.*

Las causas mas frecuentes conocidas de incumplimiento, son los olvidos simples en las
tomas de medicacion, el desconocimiento de porqué debe tomarla, el miedo a presen-
tar efectos secundarios o la aparicion de los mismos.*'* Esto nos orienta a considerar
como punto clave para alcanzar los objetivos marcados en el plan de cuidados, que
cuando las personas salgan de la consulta, entiendan y perciban los siguientes concep-
tos’ (4) (D):



Valoracion y tratamiento del riesgo cardiovascular

Susceptibilidad: Ser susceptibles de enfermar o que realmente estan enfermos.

Gravedad: Las consecuencias tanto de la falta de control de la enfermedad como del in-
cumplimiento terapéutico pueden ocasionarle un problema grave de salud.

Eficacia: La intervencion es eficaz para reducir el riesgo o gravedad de la enfermedad.
Eficiencia: El coste de la intervencién es adecuado respecto a los beneficios esperados.

A pesar de que las modificaciones del estilo de vida son factores clave para el control de
FRCV, la adherencia de las personas a estas medidas es muy escasa, probablemente por
la dificultad de modificar habitos de conducta muy arraigados e influenciados por las
relaciones sociales. Para poder obtener mejores resultados en el cumplimiento, se re-
quieren intervenciones mucho mas intensas, tanto en profundidad, duracién y refuerzo
en el seguimiento® " (1++).

La intervencion sobre los conocimientos' y actitudes es un elemento importante que de-
be ser incluido en cualquier programa para mejorar el cumplimiento terapéutico. En
cuanto a mejorar los conocimientos, las estrategias especificas se basaran, entre otras,
tanto en educacion individual como grupal, y para modificar actitudes se basaran en in-
tervenciones motivacionales."”*

Algunas estrategias motivacionales e intervenciones complejas parecen alentadoras, pe-
ro se necesitan mas pruebas sobre su efecto mediante ECA bien disefiados, no existien-
do pruebas suficientes para sugerir un tinico enfoque.’®

Aunque la evidencia del modelo de Prochaska y Diclemente para identificar el incum-
plimiento es limitada, parece una opcién utilizarle como complemento en el abordaje de
estas personas junto con los planes de cuidados estandarizados.”* Estos planes de cui-
dados basados en el modelo Transtedrico de Cambio de Prochaska y Diclemente, consi-
guen una atencion integral y compleja, proporcionan "asesoramiento psicologico”, ten-
diendo a desarrollar autoconocimiento, aceptacion, crecimiento emocional y recursos

personales.**

Si bien en este tipo de asesoramiento no se considera fundamental los antecedentes pro-
fesionales, si es esencial la capacitacion sobre el mismo para estandarizar la practica
asistencial. El papel que debe desempenar el asesor es el de facilitar el trabajo de la per-
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sona dentro del marco de respeto de sus valores, recursos personales y capacidad de
autodeterminacion.”

RECOMENDACIONES
Es conveniente no realizar intervenciones con modelos educativos, que solo se centren en ofre- A
cer informacion.
Es necesario acercarse al conocimiento de las formas de incumplimiento de la persona para in- B
vestigar sus causas y detectarlas mediante una entrevista clinica pormenorizada.
El abordaje del cumplimiento debe basarse en varias intervenciones organizadas segin B
un plan de cuidados individualizado y seguimientos periddicos.
Los programas preventivos, deben incluir planes de cuidados individualizados que aborden entre D
otros el déficit de conocimientos de las personas.
Se recomienda el uso de estrategias conductistas y motivacionales en la educacion B
y consejo, para conseguir y mantener el cambio dietético.
El hecho de simplificar los regimenes de dosificacion aumenta el cumplimiento A
del tratamiento.
Parece conveniente para el abordaje del incumplimiento, basarse en la elaboracion
de un plan de cuidados individualizado segun el modelo de estados del cambio de Prochaska y D
Diclemente, que incluyan varias estrategias de intervencion.
Los planes de cuidados estandarizados se estructuran segun las taxonomias NANDA, NIC, NOC. D
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NIVELES DE EVIDENCIA

El cumplimiento de las personas en cuanto a las recomendaciones de tratamiento y del estilo

; : - L 2++
de vida es bajo, en especial en el caso de las enfermedades cronicas.
El conocimiento de la enfermedad se correlaciona con el comportamiento de la persona con ot
respecto a algunos factores de riesgo, lo cual debe tenerse en cuenta en programas preventivos.*
Es necesario acercarse al conocimiento de las formas de incumplimiento de la persona para 4
investigar sus causas y detectarlas mediante una entrevista clinica pormenorizada.?
La intervencion educativa por si sola es poco efectiva.’ 1+
Los resultados de diversas intervenciones mas complejas incluyendo las motivacionales son alen- 1-
tadoras, aunque no hay pruebas suficientes para sugerir un Unico enfoque.®
Las enfermedades que mas se benefician de las estrategias de intervencion son la HTA, s

la dislipemia y la diabetes.*

Las intervenciones efectivas para ayudar a las personas a adquirir las habilidades, motivacion
y apoyo necesario para alterar su patrén de dieta diaria en la preparacion de la comida, 1+
combinan educacion nutricional con consejos orientados al cambio de comportamiento.®

Diversas estrategias complejas que incluyen las combinaciones de instrucciones

y asesoramientos mas detallados dirigidos al paciente, recordatorios, seguimiento cercano,
autovigilancia supervisada y recompensas para el éxito pueden mejorar el cumplimiento

y los resultados del tratamiento.®

1+

Tanto en dislipemias como en HTA se obtiene una mejoria del cumplimiento con una sola dosis diaria. "* | 1+

PROCESO DE ATENCION DE ENFERMERIA: ESTANDARIZACION DE CUIDADOS
Para hacer operativo un plan de cuidados estandarizado™* debemos considerar la aten-
cion que prestan las enfermeras desde un enfoque que podriamos considerar "clasico":
el proceso de atencion de enfermeria (PAE). La version mas evolucionada de este con-
cepto, es la que considera la atencion que presta la enfermera como un proceso de reso-
lucién de problemas y que es un enfoque coherente con el de esta guia. Este proceso de
resolucion de problemas esta compuesto por varias fases ldgicas: valoracion clinica de
las necesidades de cuidados, identificacion de problemas, establecimiento de objetivos
y/o de prioridades de abordaje, plan de intervencion relacionado con los problemas
identificados y/o priorizados y evaluacién de resultados.”

Concurren cuatro cuestiones claves que hacen necesaria la revisién y estandarizacion de
los planes de cuidados enfermeros:
- El desarrollo de formatos de historia clinica digital.

- La evolucion de la practica clinica enfermera, con la aparicion de nuevas formulas
organizativas y de gestion avanzada de los cuidados.
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- El desarrollo de los sistemas estandarizados de lenguaje enfermero.

- Lanecesidad de aportar pruebas cientificas sobre la efectividad y la utilidad de los
cuidados enfermeros.

Esta manera de enfocar el proceso de atencion a los cuidados puede asimilarse a un "mar-
co" para la revision de los planes de cuidados en cada proceso asistencial, patologia, Gru-
pos Relacionados de Diagndsticos (GRD) o caracteristica epidemioldgica relevante, que
permitiria homogeneizar el lenguaje y asegurar un enfoque centrado en las necesidades
y expectativas del usuario. El plan de cuidados de esta guia parte de considerar una es-
tructura estandarizada con: valoraciones basicas, cuestionarios de valoracion clinica, y
taxonomias para los problemas, los objetivos, las intervenciones y los resultados.

PLANES DE CUIDADOS ESTANDARIZADOS EN PERSONAS CON RIESGO

CARDIOVASCULAR
En esta Guia se propone realizar un plan de cuidados individualizado en todas las perso-
nas con cualquier nivel de RCV (bajo, moderado, alto, muy alto), teniendo en cuenta que la
valoracion integral de la persona es la herramienta clave y punto de partida en el desarro-
llo de dicho plan. Esta nos ayudara a identificar la etapa de cambio en la que se encuentra,
asi como los problemas y/o los factores de riesgo que presenta, sobre los cuales girara el
desarrollo del plan de cuidados. Debe hacerse por profesionales sanitarios con el apropia-
do entrenamiento y que dispongan de infraestructuras adecuadas para el seguimiento.

Como valoracion integral en esta guia se propone utilizar la estructura de valoracion
por patrones funcionales de salud de Marjory Gordon.*** En esta estructura se identifi-
can 11 patrones funcionales de salud, aunque la autora hace mencién a que dicha divi-
sion es artificial, pues el funcionamiento humano debe verse de forma integral, y debe-
rian considerarse como divisiones interrelacionadas entre si. Esta valoracion se puede
complementar con cuestionarios y test en los casos que se considere oportuno, para pro-
fundizar respecto a un problema real o potencial de salud, y/o como validacion de la va-
loracién realizada por el profesional.

Para algunas de las anteriores fases, existen taxonomias o clasificaciones estandarizadas
del lenguaje enfermero con distintos niveles de validacion y adaptacion a nuestro con-
texto. Para la estandarizacion de planes de cuidados individualizados en esta guia, se
han tenido en cuenta los diagndsticos de enfermeria aprobados por la taxonomia NAN-
DA II* (Asociacion Americana de Diagndsticos Enfermeros), las diferentes intervencio-
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nes reunidas en la NIC* (Clasificacion de Intervenciones de Enfermeria) asi como los re-
sultados recogidos en la NOC” (Clasificacion de Resultados de Enfermeria). Esta estan-
darizacidn sirve como guia para la atencion a este tipo de personas, siempre con la po-
sibilidad y libertad de adoptar otras etiquetas diagndsticas, intervenciones, actividades
y resultados que en esta estandarizacion no se reflejan. En la taxonomia NOC, para la
valoracién y medicion de los indicadores de resultados se deben tener en cuenta las di-
ferentes escalas tipo Likert de cada indicador,” pudiendo complementarse con Test o es-
calas apropiadas.

Al considerarse taxonomias de consenso internacional, todas las etiquetas NANDA,
NIC y NOC, estan consideradas con una fuerza de recomendacion de tipo D.

El plan de cuidados estandarizado (PCE) para la prevencion del riesgo cardiovascular se
ha realizado teniendo en cuenta los cambios de comportamiento de las personas, ya que
la motivacion y el cambio personal estan vinculados ineludiblemente. Para el analisis de
estos cambios de comportamiento, se propone utilizar el Modelo Transtedrico de Cambio
de Prochaska y Diclemente que describe las fases de motivacion o etapas de cambio por
las que pasa una persona.** Estas pueden describirse y representarse como una "Rueda
del Cambio”, en la cual la persona solo puede estar en una fase de la rueda o etapa de com-
portamiento, y conforme se va estableciendo la decisién de cambio se va avanzando por
esta rueda a lo largo de las diferentes etapas. Las etapas son las siguientes:

- Precontemplacién: la persona no es consciente de tener algin problema, no esta
pensando en cambiar de forma inmediata y por esta razén, no esta motivado en bus-
car ayuda.

- Contemplacidn: la persona sabe que tiene un problema y es consciente de él. Es-
ta ambivalente: considera y rechaza el cambio a la vez.

- Determinacion: la ambivalencia se resuelve por el lado del cambio. Se decide hacer
algo y comienza a realizar algunos cambios en direccion a lo que quiere modificar.

- Accion: la persona cambia sus conductas concretas y las condiciones que afectan
sus conductas. Esta en pleno cambio.

- Mantenimiento: la persona trabaja por no perder lo que ha conseguido en la fase
de accion. Supone un esfuerzo considerable, porque la tarea fundamental es pre-
venir la recaida. Salida permanente: consolidacion.

- Recaida: la persona no mantiene los logros conseguidos, abandona los esfuerzos
del cambio y vuelve a las conductas previas. Distinguiremos entre recaida casual,
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que es ocasional, un simple resbaldn por alguna circunstancia concreta, y que fa-
cilmente puede volver a la etapa de mantenimiento o accion; y recaida permanen-
te, que es mantenida en el tiempo y con un factor importante de desmotivacion.
En la mayoria de los casos se vuelve a iniciar la rueda o reanudarla en alguna eta-
pa previa a la de accion.

Aunque todas las personas pasan por las mismas etapas a la hora de realizar un cam-
bio, puede ser dificil sefialar con precision en que fase estan, ya que el cambio es, por
definicion, un proceso dindmico.

En cada etapa se registra una actitud mental diferente e implica un tipo de actuacion se-
gun las necesidades y caracteristicas de las personas. La ayuda profesional sera mas exi-
tosa cuanto mds cerca se este respecto de esas necesidades cambiantes, ya que cuando
se usan estrategias inadecuadas para la etapa real en el proceso de cambio surgen pro-
blemas, como la desmotivacion y principalmente la resistencia de la persona.

Este modelo permite estimar la probabilidad de cooperacion con el cambio de estilos de
vida saludables y el cumplimiento del tratamiento farmacologico, puesto que se tiene
en cuenta la fase de motivacion en la que se encuentra la persona, ayudandola a adop-
tar actitudes mas saludables.

Una intensidad mayor de la intervencion, mas educacion, mas tratamiento farmaco-
légico, mas confrontacidn, no necesariamente conlleva mejores resultados: a veces es
mas importante usar estrategias motivacionales, en lugar de programas de gran in-
tensidad.*®

RELACION DE LAS ETAPAS DE CAMBIO Y EL PLAN DE

CUIDADOS ESTANDARIZADO
Los problemas o diagndsticos de enfermeria mas caracteristicos en personas con RCV se
han estandarizado por consenso del grupo de trabajo y apoyo de expertos.” Dicha es-
tandarizacion se puede considerar con una fuerza de recomendacion de tipo (E). Para
agruparlos en cada etapa, se ha relacionado la definicion, caracteristicas definitorias y
factores relacionados de cada diagndstico de enfermeria (DdE) priorizado con la defini-
cion y sentido de cada etapa. Se ha hecho con independencia de otros procesos de ries-
go/enfermedad asociados que pueda tener la persona y teniendo en cuenta que la agru-
pacion sirva de ayuda para el mejor abordaje del problema del paciente.
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En cada DdE priorizado y segtin la etapa de cambio en la que se encuentre la persona se han
establecido diferentes intervenciones, actividades y resultados en el plan de cuidados.*

GRAFICO 3.1.
ETAPAS DE LA MOTIVACION PARA EL CAMBIO

Contemplacion
- Deterrioro de la adaptacion.
., - Conocimientos deficientes: factores de riesgo cardiovascular.
Precontemplacwn - Conflicto de decisiones: ambivalencia
- Afrontamiento defensivo. - Afrontamiento inefectivo.
- Negacion ineficaz.

Determinacion
‘ - Disposicion para mejorar el afrontamiento.
Rlecaldla. pe:mdal:fnfe . - Conocimientos deficientes: estilos de vida
- Incumplimiento del tratamiento. saludables/proceso de la enfermedad.
- Impotencia.

Accion

- Desequilibrio nutricional por exceso.

- Sedentarismo.

- Riesgo de deterioro de la integridad cutanea.
- Conductas generadoras de salud:

control de estilos de vida saludables.

Recaida casual
- Manejo inefectivo del régimen terapéutico.
- Baja autoestima situacional.

Mantenimiento
- Conductas generadoras de salud: mantenimiento de estilos de vida saludables.
- Manejo efectivo del régimen terapéutico.

Nota: En las distintas etapas se incluyen ejemplos de diagndsticos de enfermeria.
Adaptado de Prochaska y DiClemente con modificaciones.

No se debe pretender de primera intencién buscar el DAE o problema de salud en este esque-
ma, y encasillar alli a la persona, sino tratar de percibir y captar en que etapa se encuentra su
estado motivacional concreto y cambiante, situarla en ella, y una vez alli, tratar de encontrar
el/los diagndsticos o problemas de salud que tiene para establecer el plan de cuidados.
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VALORACION POR PATRONES FUNCIONALES DE SALUD
DE MARJORY GORDON
La valoracion de M. Gordon propuesta es fruto del consenso del grupo de trabajo te-
niendo en cuenta los items de varias valoraciones elaboradas por varios autores y comu-
nidades auténomas.”* Se propone que la valoracion se realice como una entrevista se-
miestructurada dirigida a en la identificacién de necesidades de cuidados de la persona
con riesgo cardiovascular (E).

Los patrones considerados mas influyentes en el RCV son: percepcion de la salud, nu-
tricional-metabolico, actividad-ejercicio, cognitivo-perceptivo, autopercepcién-autocon-
cepto y adaptacion y tolerancia al estrés.

Esta valoracion se puede complementar, focalizar y/o ampliar con cuestionarios y test,
teniendo en cuenta que nunca la sustituyen. En cada patrén se han sugerido los test mas
relacionados con el RCV. Los test citados se encuentran en el Anexo 2.

1 PATRON PERCEPCION-CONTROL DE LA SALUD
- Describe su estado de salud: (excelente, bueno, normal, malo).
- Conoce sus problemas de salud actuales: si/no. (...).
- Actitud ante su salud: (aceptacion, indiferencia, infravaloracion, rechazo, sobreva-
loracion).
- Estado vacunal: completo/incompleto/no sabe. (Especificar).
- Alergias: si/no. (Especificar).
- Describe medicacién prescrita: si/no. (Especificar).
- Efectos secundarios Si/No. (Especificar).
- Automedicacion: si/no. (Especificar).
- Adherencia tratamiento:
- Dieta: adecuada/inadecuada (Especificar).
- Ejercicio: adecuada/inadecuada. (Especificar).
* Medicacion: adecuada/inadecuada. (Especificar).
- Habitos saludables de control de la salud (Rev. ginecologicas, oftalmdlogo...):
adecuados/inadecuados.
- Habitos tdxicos: si/no.
- Tabaco: (desde cuando y cantidad).
- Alcohol: (volumen, frecuencia).
- Otras drogas (Especificar).
- Valoracion del riesgo cardiovascular (sistema SCORE).
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CUESTIONARIOS y TEST
- Dependencia de la nicotina-Test de Fagerstrom.
- Test de motivacion para dejar de fumar -Richmond.
- Deteccién consumo alcohol-Cuestionario Cage camuflado.
- Test de cumplimiento automedicacion de Haynes-Sackett.
- Test de Morisky-Green.
- Cuestionario de Calidad de Vida.
- Cuestionario de Calidad de Vida en HTA (CHAL).
- Cuestionario de Calidad de vida en la Diabetes.

2. PATRON NUTRICIONAL-METABOLICO

- Peso. Talla. IMC. Perimetro abdominal. Glucemia. Hemoglobina glicosilada.

- Ntuimero de comidas. Horario regular/irregular.

- Lugar donde realiza las comidas: casa, restaurante, otros (Especificar).

- Dieta habitual: sin restricciones, diabética, hiposodica, hipoproteica, proteccion
intestinal, suplementos, otra (Especificar).

- Describir la alimentacion ingerida el dia anterior.

- Alimentacion variada y equilibrada: si/no (Especificar).

- Fluctuaciones de peso ultimos 6 meses: no, pérdida, aumento. (Kg: n?).

- Intentos de modificacién de peso anteriores: Si/No. (Especificar).

- Pica entre horas: si/no.

- Apetito: aumentado, normal, disminuido.

- Ingesta de liquidos/dia ml

- Problemas dietéticos/intolerancias: si/no. (Especificar)

- Problemas en la alimentacion/cavidad bucal: si/no. Nauseas, vomitos, acidez, esto-
matitis, disfagia, pirosis, dificultad para tragar, caries, gingivitis, otros (especificar).

- Estado de la piel y mucosas: hidratada, seca, edemas, ulceras, otros (especificar).

- Valoracion del pie diabético.

CUESTIONARIOS, TEST
- Encuesta de alimentacién: frecuencia del consumo de alimentos.
- Clasificacion del pie diabético. Escala de Wagner.

3. PATRON DE ELIMINACION
- Deposiciones/semana: niimero.
- Problemas de eliminacion fecal: si/no.
- Estrefiimiento, dolor al defecar, flatulencia, fecaloma, fisura, hemorroides,
incontinencia fecal, distension abdominal, ostomia (tipo), cambio de habi-
tos intestinales, otros (Especificar).
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- Sistemas de ayuda: alimentacion rica en fibra, ejercicio, enemas, ingesta de
liquidos, uso de laxantes.
- Micciones/dia: niimero.
- Problemas de eliminacion urinaria: si/no.
- Poliuria, polaquiuria, disuria, nicturia, urostomia, incontinencia, retencion,
otros (Especificar).
- Sistemas de ayuda: absorbentes, colectores orina, sonda vesical.
- Eliminacién cutanea: normal/anormal.
- Edemas Si/No.

4. PATRON ACTIVIDAD-EJERCICIO
- Situacion/ocupacion: Trabajador, ama de casa, estudiante, incapacitado, jubilado,
desempleado, baja. Problemas en su desempeno Si/No (Especificar).
- Actividad: intensa, moderada, normal, poca, nula.
- Riesgos laborales ("turnicidad", horario, peligrosidad...): si/no. (Especificar).
- Ejercicio fisico regular:
- Si: Horas/dias/semana METS.
-No. (Especificar): falta de conocimientos; falta de recursos; barreras ambien-
tales; motivos sensoriales, motores, emocionales, otros (especificar).
- Sintomas con el ejercicio: si/no. Dificultad para respirar (disnea), dolor, inestabilidad.
- Claudicacion intermitente: si/no.
- Presion Arterial, Frecuencia cardiaca.
- Tos: No, Si. (Especificar: seca, blanda, expectoracion, aspecto...).

CUESTIONARIOS, TEST
- 7-day Physical Activity Recall (PAR).

5. PATRON SUENO-DESCANSO
- Horas de suefio/dia: nimero.
- Siesta: si/no.
- Cambios en el patrén del suefio: si/no. Desde cuando?
- Alteraciones objetivas de cansancio (Especificar).
- Problemas en suefio/descanso: si/no.
- Problemas para conciliar el suefio: ruidos ambientales, temperatura, ilumi-
nacion, ventilacion, otros (Especificar).
- Interrupciones en el suefio (Especificar).
- Suefo no reparador: si/no.
- Influye la falta de descanso en la actividad: si/no (Especificar).

107



Valoracion y tratamiento del riesgo cardiovascular

- Sistemas de ayuda: medicacion, naturales, relajacion, rutinas previas, otros (Espe-
cificar).

6. PATRON COGNITIVO-PERCEPTIVO
- Nivel de instruccién/educacion (Especificar).
- Alteraciones sensoriales: auditiva, cinestésica, gustativa, olfativa, tactil, visual.
Medidas correctoras. Si/No. (Especificar).
- Alteraciones cognitivas:
- Si: Lenguaje, comprension, aprendizaje, fobias/miedos, dificultad en la to-
ma de decisiones, otros (Especificar).
- No.
- Nivel de conocimientos sobre su enfermedad: Adecuada/inadecuada. (Especificar).
- Dolor: si/no. Tipo: agudo/crénico. Intensidad: 0/5 (Especificar). Localizacion (es-
pecificar).

- (Como maneja el dolor?: adecuado/inadecuado (Especificar).

CUESTIONARIOS, TEST
- Test de Batalla.
- Cuestionario espariol de dolor.

7.- PATRON AUTOPERCEPCION-AUTOCONCEPTO
- Le influye la opinién de los demas: si/no. (Especificar).
- Como se siente consigo mismo: satisfecho, aceptacion, confianza, culpa, seguri-
dad, incapaz, rechazo, fracasado, otros (Especificar).
- Alteracion en el estado de animo: si/no. (Especificar).
- Lenguaje no verbal:

- Contacto visual/postura: Asertiva/no asertiva. Seguridad/inseguridad.

- Percepcion de imagen corporal: limpio, cuidado, descuidado, sucio, desas-
trado, olor, demacrado, obeso, delgado, otros (Especificar).

- Estado objetivo percibido: agradable, tranquilo, agitado, nervioso, eufdrico,
alegre, triste, agresivo, ansioso, vergonzoso, irritable, comunicativo., otro
(Especificar).

- Conducta: decidido, retraido, indeciso, no asertivo, pasivo, apatico, indiferente,
labilidad afectiva, otros (Especificar).
- Temor o preocupacion expresa: si/no. (Especificar).
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CUESTIONARIOS, TEST
- Escala de ansiedad de Hamilton.
- Escala de Autoestima de Rosemberg.

8. PATRON ROL-RELACIONES

- Relaciones laborales: satisfactorias/no satisfactorias. (Especificar).

- Satisfaccion con el puesto de trabajo: si/no. (Especificar).

- Influencia laboral en su estado de salud: si/no. (Especificar).

- Relaciones sociales: satisfactorias/no satisfactorias (Especificar).

- Pertenece a algiin grupo/asociacion. Si/No. Especificar.

- Relaciones escolares: satisfactorias/no satisfactorias (Especificar).

- Relaciones familiares: satisfactorias/no satisfactorias (Especificar).

- Influencia de la enfermedad en la dinamica familiar? Si/No (Especificar).

- (Depende de alguien?: si/no. (Especificar).

- (Dependen de €élI?: si/no. (Especificar). Problemas para realizar esta tarea: si/no.
(Especificar).

- Conoce los recursos disponibles de la comunidad: si/no.

- Ocio: si/no. (Especificar). Riesgos: si/no. Problemas/dificultades para su realiza-
cién si/no (Especificar).

- Referencia de malos tratos: si/no (Especificar).

CUESTIONARIOS, TEST
- Percepcion de la funcion familiar-cuestionario APGAR familiar.
- Apoyo social percibido o funcional-cuestionario DUKE-UNC.

9. PATRON SEXUALIDAD-REPRODUCCION
- Edad menarquia: niimero.
- Anticoncepcion: si/no. (Especificar).
- Edad menopausia: nimero. Alteraciones: Si/No. (Especificar).
- Satisfaccion sexual: 0/5 (Especificar).
- Disfuncién sexual expresa: si/no. (Especificar).

10. PATRON ADAPTACION-TOLERANCIA AL ESTRES
- Cambios importantes en los tltimos afios: si/no. (Especificar).
- Sensacidn de estrés actual: si/no. Es habitual: si/no.
- Desencadenantes de estrés: si/no. (Especificar).
- Estrategias manejo del estrés: si/no. (Especificar). Ayuda profesional? Si/No. (Es-
pecificar).
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- Influencia de las situaciones estresantes en la vida diaria: si/no. (Especificar).

- Actitud ante la toma de decisiones: incertidumbre, vacilacion, retraso, seguridad,
incapacidad, otros (Especificar).

- Comparte problemas y/o decisiones con alguien: si/no. (Especificar).

11. PATRON VALORES-CREENCIAS
- Planes de futuro: si/no. (Especificar).
- Preocupa la muerte: si/no. (Especificar).
- Preocupa el dolor: si/no. (Especificar).
- Preocupa la enfermedad: si/no. (Especificar).
- Interfiere su religion/creencia en su salud: Si/No. (Especificar).

¢En que cree que le podemos ayudar?

DIAGNOSTICOS ENFERMEROS, RESULTADOS E INTERVENCIONES
ESTANDARIZADAS
El plan de cuidados que se ha estandarizado para el abordaje de las personas con RCV,
se organiza segun la siguiente estructura:

Diagndsticos NANDA - Objetivos-resultados NOC - Indicadores NOC - Intervenciones
NIC (actividades NIC).

Los DdE, estan ordenados segtin las diferentes etapas del modelo de Prochaska y Dicle-
mente. Las actividades de las diferentes intervenciones propuestas, se encuentran reco-
gidas al final de este capitulo.

Los diagndsticos NANDA seleccionados por el grupo de trabajo y apoyo de expertos,
representan las necesidades de cuidados esperables; las intervenciones NIC, represen-
tan las intervenciones y actividades con las que se abordan estas necesidades de cuida-
dos; y las etiquetas de resultado e indicadores NOC, los resultados y objetivos espera-
bles respectivamente, tras intervenir ante el perfil de personas diana de esta guia. Esto
no significa que sean las tmnicas necesidades de cuidados, intervenciones y resultados
posibles para abordar a una persona de estas caracteristicas, si no una estandarizacion
de los mismos, que podra servir como guia de actuacion al profesional, sin prejuicio de
su propio juicio clinico.
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Se han afladido algunas intervenciones, actividades y resultados que no estan recogidas
en las taxonomias NIC y NOC, considerandose como recomendaciones ampliamente

documentadas en el conjunto de la guia.

PRECONTEMPLACION

50-54

(00071) AFRONTAMIENTO DEFENSIVO R/c (Pendientes de desarrollo)®

Caracteristicas definitorias:
- Dificultad para percibir la realidad o contrastar sus percepciones con la realidad.

- Negacion de debilidades evidentes.

RESULTADOS NOC

(1704) Creencias sobre la salud:
percepcion de amenaza.

INDICADORES NOC
(170401) Percepcion de amenaza
para la salud.

(170404) Preocupacién sobre la
enfermedad o factores de riesgo.

(1914) Control del riesgo:
Salud cardiovascular.

(191401) Reconoce el riesgo
de enfermedad cardiovascular.

(191402) Reconoce la capacidad
de cambiar la conducta.

INTERVENCIONES NIC

(6610) Identificacion de riesgos.

(5390) Potenciacion de la
conciencia de si mismo.

(00072) NEGACION INEFICAZ R/c (pendientes de desarrollo)

Caracteristicas definitorias:

- Falta de percepcion de la relevancia de los sintomas/peligro.

- Minimizacion de los sintomas.

- Incapacidad para admitir el impacto de la enfermedad en el estilo de vida.

RESULTADOS NOC

(1300) Aceptacion:
estado de salud.

INDICADORES NOC

(130008) Reconocimiento de la
realidad de la situacion de salud.

(130011) Toma de decisiones rela-
cionadas con la salud.

(1914) Control del riesgo:
Salud cardiovascular.

(191401) Reconoce el riesgo de
enfermedad cardiovascular.
(191402) Reconoce la capacidad
de cambiar la conducta.

INTERVENCIONES NIC

(5390) Potenciacion
de la conciencia de si mismo.

(6610) Identificacion de riesgos.

“R/c: relacionado con.

Los diagnosticos que no tienen desarrollados los factores relacionados es por que esta pendiente de hacerse

por parte de la NANDA
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CONTEMPLACION
(00083) CONFLICTO DE DECISIONES: Ambivalencia R/c
- Sistemas de soporte deficitario.
- Falta de experiencia o interferencia en la toma de decisiones.

- Falta de informacion relevante.

Caracteristicas definitorias:
- Expresiones de incertidumbre sobre las elecciones.
- Vacilacion entre elecciones alternativas.
- Retraso en la toma de decisiones.

(090602) Identifica alternativas.

(0906) Toma de decisiones. (090609) Escoge entre varias al-
ternativas. (6610) Identificacion de riesgos.
(191401) Reconoce el riesgo de éizcsigi)oﬁ‘ggyo en la toma de
(1914) Control del riesgo: enfermedad cardiovascular. :
Salud cardiovascular. (191402) Reconoce la capacidad

de cambiar la conducta.

(00070) DETERIORO DE LA ADAPTACION R/c

- Falta de motivacion para cambiar las conductas.

- Incapacidad o cambio en el estado de salud que requiere un cambio en el estilo de
vida.

- Falta de apoyo social para el cambio de ideas y practicas.

Caracteristicas definitorias:

- Fallo en emprender acciones que prevendran nuevos problemas de salud.
- Fallo en el logro de una sensacion dptima de control.
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RESULTADOS NOC

(1302) Afrontamiento
de problemas.

INDICADORES NOC

(130211) Identificacion de malti-
ples estrategias de superacion.

(130212) Utiliza estrategias de su-
peracion efectivas.

(1701) Creencias sobre la salud:
Capacidad percibida para actuar.

(170102) Percepcion de que la
conducta sobre la salud requiere
un esfuerzo razonable.

(1914) Control del riesgo:
Salud cardiovascular.

(191401) Reconoce el riesgo de
enfermedad cardiovascular.

(191402) Reconoce la capacidad
de cambiar la conducta.

INTERVENCIONES NIC

(6610) Identificacion de riesgos.

(4470) Ayuda en la modificacion
de si mismo.

(00126) CONOCIMIENTOS DEFICIENTES: factores de riesgo cardiovascular (Especifi-

car). R/c.

- Mala interpretacion de la informacion.

- Limitacién cognitiva.
- Falta de exposicion.

- Falta de interés en el aprendizaje.

Caracteristicas definitorias:

- Verbalizacion del problema.

- Comportamientos inapropiados o exagerados.

RESULTADOS NOC

(1903) Control del riesgo:
consumo de alcohol.

INDICADORES NOC

(190301) Reconoce el riesgo del
abuso del alcohol.

(1906) Control del riesgo:
consumo de tabaco.

(190601) Reconoce el riesgo del
consumo del tabaco.

(1914) Control del riesgo:
salud cardiovascular.

(191401) Reconoce el riesgo de
enfermedad cardiovascular.

(191402) Reconoce la capacidad
de cambiar la conducta

INTERVENCIONES NIC

(6610) Identificacion de riesgos.

(5540) Potenciacion de la disposi-
cion del aprendizaje.
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(00069) AFRONTAMIENTO INEFECTIVO R/c.
- Falta de confianza en la capacidad para afrontar la situacion.
- Inadecuacion de los recursos disponibles.
- Crisis situacionales o de maduracion.
- Incertidumbre.
- Percepcion de un nivel inadecuado de control.

Caracteristicas definitorias:
- Falta de conductas orientadas al logro de objetivos o a la resolucién de problemas,
influyendo incapacidad para tratar la dificultad para organizar la informacion.
- Empleo de formas de afrontamiento que impiden una conducta adaptativa.
- Solucién inadecuada de los problemas.
- Expresiones de incapacidad para afrontar la situacion o pedir ayuda.
- Alta tasa de enfermedad.

(030211) Identificacion de multi-
ples estrategias de superacion.

(0906) Toma de decisiones. o .
(030212) Utiliza estrategias de su-

peracion efectivas (6610) Identificacion de riesgos.
(191401) Reconoce el riesgo de (5230) Aumentar el afrontamiento
(1914) Control del riesgo: enfermedad cardiovascular.
Salud cardiovascular. (191402) Reconoce la capacidad

de cambiar la conducta.

DETERMINACION
(00158) DISPOSICION PARA MEJORAR EL AFRONTAMIENTO R/c

(pendientes de desarrollo).

Caracteristicas definitorias:
- Define los agentes estresantes como manejables.
- Busca soporte social.
- Usa una amplia gama de estrategias orientadas a resolver los problemas y contro-
lar las emociones.
- Busca el conocimiento de nuevas estrategias.
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RESULTADOS NOC

(1302) Afrontamiento
de problemas.

INDICADORES NOC

(130211) Identificacion de malti-
ples estrategias de superacion.

(130212) Utiliza estrategias de su-
peracion efectivas.

(1914) Control del riesgo: Salud
cardiovascular.

(191401) Reconoce el riesgo de
enfermedad cardiovascular.

(191402) Reconoce la capacidad
de cambiar la conducta.

(1803) Conocimiento: Proceso de
la enfermedad.

(180305) Descripcion de los efec-
tos de la enfermedad.

(180306) Descripcion de los signos
y sintomas.

INTERVENCIONES NIC

(6610) Identificacion de riesgos.
(5230) Aumentar el afrontamiento.

(5602) Ensefianza:
proceso de la enfermedad.

(00126) CONOCIMIENTOS DEFICIENTES: estilos de vida saludables/proceso de la

enfermedad. R/c

- Mala interpretacion de la informacion.

- Limitacién cognitiva.

- Falta de exposicion.

- Falta de interés en el aprendizaje.

Caracteristicas definitorias:

- Verbalizacion del problema.

- Comportamientos inapropiados o exagerados.

- Seguimiento inexacto de las instrucciones.

RESULTADOS NOC

(1914) Control del riesgo:
Salud cardiovascular.

INDICADORES NOC

(191401) Reconoce el riesgo de
enfermedad cardiovascular.

(1805) Conocimiento:
Conducta sanitaria.

(180503) Descripcién de las técni-
cas efectivas de control del estrés.

(180506) Descripcion de los efec-
tos sobre la salud del consumo de
tabaco.

(180507) Descripcion de los efec-
tos sobre la salud del consumo de
alcohol.

INTERVENCIONES NIC

(6610) Identificacion de riesgos.
(5602) Ensefianza:

proceso de la enfermedad.
(5612) Ensefianza:

actividad, ejercicio prescrito.
(5614) Ensefianza:

dieta prescrita.

(5616) Ensefianza:
medicamentos prescritos.
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(1906) Control del ries-
go: Consumo de tabaco.

(190607) Se compromete con estrategias
de control del consumo de tabaco.

(1803) Conocimiento:
Proceso de la enferme-
dad.

(180305) Descripcion de los efectos de la
enfermedad.

(180306) Descripcion de los signos y sinto-
mas.

(1802) Conocimiento:
Dieta.

(180201) Descripcion de la dieta recomen-
dada.

(180205) Explicacion de las relaciones en-
tre dieta, ejercicio y peso corporal.

(180212) Desarrollo de estrategias para
cambiar los habitos alimentarios.

(1811) Conocimiento:
Actividad prescrita.

(181111) Descripcion de un
programa de ejercicios realista.

(1808) Conocimiento:
Medicacion.

(180801) Reconocimiento de la necesidad
de informar al profesional sanitario de to-
da la medicacion que esta consumiendo.

(180805) Descripcion de los efectos inde-
seables de la medicacion.

(180810) Descripcion de la

administracion correcta de la medicacion.
(180812) Descripcion del

almacenamiento adecuado

de la medicacion.

(180815) Descripcion de la

eliminacién adecuada de las medicaciones
no utilizadas.

(1619) Autocontrol
de la diabetes.

(161910) Demuestra el procedimiento co-
rrecto para el control de la glucosa en
sangre.

(161912) Trata los sintomas de la hiperglu-
cemia.

(161913) Trata los sintomas de la hipoglu-
cemia.

Automedicion de la PA:
AMPA. (Resultado sugeri-
do no NOC).

Demuestra procedimiento correcto de Au-
tomedicién de la Presion Arterial.Indicador
sugerido,

no NOC.

Medicién con escala de (161910)

(4510) Tratamiento por el consu-
mo de sustancias nocivas: (tabaco
y alcohol).

Ensefianza: Automedicion presion
arterial (AMPA). (Intervencion suge-
rida, no NIC)

Ensefianza: autoandlisis glucemia
capilar. (Intervencion sugerida, no
NIC).

(5540) Potenciacion de la disposi-
cion del aprendizaje.

(5604) Ensefianza: grupo.
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ACCION

(00168) SEDENTARISMO R/c
- Desconocimiento de los beneficios que para la salud conlleva la realizacion de

ejercicio fisico.
- Falta de entrenamiento en la realizacion de ejercicio fisico.
- Carencia de motivacion.

Caracteristicas definitorias:
- Eleccion de una rutina diaria de bajo contenido en actividad fisica.
- Muestra falta de forma fisica.

RESULTADOS NOC INDICADORES NOC INTERVENCIONES NIC

(181102) Explicacion del proposito de la ac-
(1811) Conocimiento: tividad. L (5612) Ensefianza:

actividad prescrita. (181111) Descripcion de un programa de actividad/ejercicio prescrito.
ejercicios realista.

(020002) Caminata con marcha eficaz (3-6
METS).

(5604) Ensefianza: grupo.

(0200) Ambular.

(00001) DESEQUILIBRIO NUTRICIONAL POR EXCESO R/c
- Aporte excesivo en relacion a las necesidades metabdlicas.

Caracteristicas definitorias:
- IMC mayor de 30.
- Perimetro abdominal mayor de 88 en mujeres y 102 en hombres.
- Comer en respuesta a claves externas.
- Comer en respuesta a claves internas distintas al hambre.
- Sedentarismo.
- Concentrar la toma de alimentos al final del dia.

RESULTADOS NOC INDICADORES NOC INTERVENCIONES NIC
&OL?%%)S)Tasa perimetro abdominal (5614) Ensefianza:
(1006) Peso: 10 OJ 605 T (metro abdominal dieta prescrita.
Masa Corporal. gh ombr e)s) asa perimetro abdomina (1280) Ayuda para disminuir
’ . el peso.
(100606) Porcentaje de masa corporal.IMC (5612) Ensefianza:
(161203) Equilibrio entre ejercicio e actividad/ejercicio prescrito.
(1612) Control del peso ingesta calérica. (0200) Fomento del ejercicio.
peso. (161207) Mantiene un patrén alimentario | (5604) Ensefianza: grupo.
recomendado.
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(00047) RIESGO DE DETERIORO DE LA INTEGRIDAD CUTANEA. R/c

- Factores de riesgo externos:
- Factores mecanicos (fuerzas de cizallamiento, presion, sujeciones...)
- Humedad.
- Factores de riesgo internos:
- Prominencias dseas.
- Alteraciones de la sensibilidad.
- Alteraciones del estado metabdlico.
- Alteraciones de la circulacion.
- Alteraciones del estado nutricional (p. Ej. obesidad).

(1820) Conocimiento:
control de la diabetes.

(182023) Descripcion de practicas de cui-
dado de los pies.

(190201) Reconoce factores
de riesgo.

(190204) Desarrolla estrategias
de control del riesgo efectivas.

(5603) Ensefianza:

cuidado de los pies.

(Ver capitulo 11. Intervencion dia-
betes y estados hiperglucémicos).

(5604) Ensefianza: grupo.

(1902) Control del riesgo.

(00084) CONDUCTAS GENERADORAS DE SALUD: control de estilos de vida saluda-
bles (Especificar). R/c (Pendientes de desarrollo).

Caracteristicas definitorias:
- Expresion u observacion de deseos de buscar un nivel mas alto de bienestar.

(190605) Desarrolla estrategias efectivas
para eliminar el consumo de tabaco.

(190608) Sigue las estrategias seleccionadas
de control del consumo de tabaco.

(1906) Control de
riesgo: consumo de
tabaco.

(4490) Ayuda para dejar de
fumar. (A)

(5614) Ensefianza: dieta pres-

(190616) Elimina el consumo de tabaco.

(1602) Conducta de

fomento de la salud.

(160204) Busca un equilibrio entre ejercicio,
trabajo, ocio, descanso y nutricion.

(160205) Utiliza conductas efectivas de disminu-
cion del estrés.

(160214) Sigue una dieta sana.
(160216) Utiliza un programa de ejercicios eficaz.

(1006) Peso: Masa
Corporal.

(100604) Tasa perimetro abdominal (mujeres).
(100605) Tasa perimetro abdominal (hombres).
(100606) Porcentaje de masa corporal. IMC

crita.
(1280) Ayuda para disminuir
el peso.

(5612) Ensefianza:
actividad/ejercicio prescrito.

(0200) Fomento del ejercicio.
(5540) Potenciacion de la dis-
posicion del aprendizaje.
(5604) Ensefianza: grupo.
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MANTENIMIENTO

(00084) CONDUCTAS GENERADORAS DE SALUD: mantenimiento de estilos de vida

saludables (Especificar) R/c (Pendientes de desarrollo).

Caracteristicas definitorias:

- Expresion u observacion de deseos de buscar un nivel mas alto de bienestar.

(1602) Conducta:
fomento de la sa-
lud.

(160204) Busca un equilibrio entre ejercicio,
trabajo, ocio, descanso y nutricion.

(160205) Utiliza conductas efectivas
de disminucion del estrés.

(160214) Sigue una dieta sana.

(160216) Utiliza un programa de ejercicios
eficaz. (3-6 METS)

(160218) Evita el mal uso del alcohol.
(160219) Evita el uso del tabaco.

aprendizaje.

(0200) Fomento del ejercicio.

(1280) Ayuda para disminuir el peso.
(4490) Ayuda para dejar de fumar. (B).
(5540) Potenciacion de la disposicion del

(5604) Ensefianza: grupo.

(00082) MANEJO EFECTIVO DEL REGIMEN TERAPEUTICO R/c Pendientes de desarrollo.

Caracteristicas definitorias:

- Eleccidn de actividades de la vida diaria apropiadas para alcanzar los objetivos

del tratamiento o del programa de prevencion.

- Mantenimiento de los limites de la enfermedad dentro de los limites esperados.

(1601) Conducta de
cumplimiento.

(160103) Comunica seguir la pauta prescrita. (La medicion de este
indicador se puede complementar con el Test de Haynes-Sackett y/o el
Test de Morisky Green).

(1813) Conocimiento:
régimen terapéutico.

(181310) Descripcion del proceso enfermedad (La medicion de este
indicador se puede complementar con el Test de Batalla).

(181316) Descripcion de los beneficios del tratamiento de la
enfermedad.

(1602) Conducta de
fomento

(160205) Utiliza conductas efectivas de disminucion del estrés.
(160215) Utiliza métodos eficaces de control del peso.
(160216) Utiliza un programa de ejercicios eficaz.

de la salud.

(160218) Evita el uso del tabaco.
élesll:) Autocontrol (161910) Demuestra el procedimiento correcto para el control
diabetes de la glucosa en sangre.

Automedicion de la
PA: AMPA. (Resultado
sugerido no NOC).

Demuestra el procedimiento correcto para la Automedicion de
la Presion Arterial. (Indicador sugerido, no NOC. Se medira con la
misma escala que el indicador 161910).

(5540) Potenciacion de la
disposicion del aprendiza-
je.

(1280) Ayuda para dismi-
nuir el peso.

(2380) Manejo de la medi-
cacion.

(0200) Fomento del ejer-
cicio.

(4490) Ayuda para dejar
de fumar. (B).

Manejo: Automedicion
presion arterial (AMPA).
(Intervencion sugerida, no
NIC)

Manejo: Autoanalisis glu-
cemia capilar. (Intervencion
sugerida, no NIC)

(5604) Ensefianza: grupo.
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RECAIDA CASUAL
(00120) BAJA AUTOESTIMA SITUACIONAL R/c
- Cambios del desarrollo (especificar).

- Pérdida (especificar).
- Cambios del rol social (especificar).
- Falta de reconocimiento o recompensas.

Caracteristicas definitorias:
- Informes verbales de que la situacion actual desafia su valia personal.
- Evaluacion de si mismo como incapaz de afrontar la situacion o los acontecimientos.

(120501) Verbalizacion de auto acepta-
cion.

(120502) Aceptacion de las propias limita-
ciones. (5400) Potenciacion de la autoes-
tima.

(1205) Autoestima.

(120913) Mantiene una autoestima positi-
va. (La medicion de este indicador se puede (5230) Aumentar el afrontamien-

1209) Motivacion -
( ) complementar con la escala de autoestima de to.

Rosemberg).
(1302) Afrontamiento (130212) Utiliza estrategias de superacion
de problemas. efectivas.

(00078) MANEJO INEFECTIVO DEL REGIMEN TERAPEUTICO R/c

- Complejidad del régimen terapéutico.

- Complejidad del sistema de cuidados de salud.
- Déficit de conocimientos.

- Percepcion de barreras.

Caracteristicas definitorias:

- Elecciones de la vida diaria ineficaces para cumplir los objetivos de un tratamien-
to o programa de prevencion.
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(1813) Conocimiento:
régimen terapéutico.

(181305) Descripcion de la dieta prescrita.
(181306) Descripcion de la medicacion.
(181307) Descripcion de la actividad prescrita.

(181310) Descripcion del proceso enfermedad
(La medicion de este criterio se puede complementar
con el Test de Batalla).

(181316) Descripcion de los beneficios del trata-
miento de la enfermedad.

(1209) Motivacion.

(120913) Acepta las responsabilidades de las ac-
ciones.

(120905) Autoinicia Conductas dirigidas a objetivos

(1601) Conducta de
cumplimiento.

(160103) Comunica seguir la pauta prescrita (La
medicion de este indicador se puede complementar con
el Test de Haynes-Sackett y/o el Test de Morisky Green).

(1805) Conocimiento:
Conducta sanitaria.

(180503) Descripcion de las técnicas efectivas de
control del estrés.

(180506) Descripcion de los efectos sobre la salud
del consumo de tabaco.

(180507) Descripcion de los efectos sobre la salud
del consumo de alcohol.

(1619) Autocontrol
de la diabetes.

(161910) Demuestra el procedimiento correcto
para el control de la glucosa en sangre.

(161912) Trata los sintomas de la hiperglucemia.
(161913) Trata los sintomas de la hipoglucemia.

Automedicion de la
PA: AMPA. (Resultado
sugerido no NOC).

Demuestra el procedimiento correcto para la Au-
tomedicion de la Presion Arterial. (Indicador sugeri-
do, no NOC. Se medird con la misma escala que el indi-
cador 161910).

(4480) Facilitar la autorres-
ponsabilidad.

(5540) Potenciacion de la dis-
posicion del aprendizaje.
(5602) Ensefianza:

proceso enfermedad.

(5614) Ensefianza:

dieta prescrita.

(5612) Ensefianza:
actividad/ejercicio prescrito.
(5616) Ensefianza:
medicamentos prescritos.
(4490) Ayuda para dejar de
fumar. (A)

Ensefianza: Automedicion pre-
sion arterial (AMPA). (Interven-
cion sugerida, no NIC).
Ensefianza: autoanalisis gluce-
mia capilar. (Intervencion suge-
rida, no NIC).

(5604) Ensefianza: grupo.

RECAIDA PERMANENTE
(00079) INCUMPLIMIENTO DEL TRATAMIENTO R/c

- Plan de cuidados de salud: duracion y/o complejidad.

- Factores individuales: conocimientos y habilidades relevantes para el régimen

propuesto.

Caracteristicas definitorias:

- Conducta indicativa de incumplimiento del tratamiento (por observacion directa

o por afirmaciones del paciente o de otras personas significativas).

- Evidencia de exacerbacion de la sintomas.

- Falta de progresos.
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(1601) Conducta de
cumplimiento.
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INDICADORES NOC

(160103) Comunica seguir la pauta prescrita
(La medicion de este criterio se puede complementar
con el Test de Haynes-Sackett y/o el Test de Morisky
Green).

(1906) Control de
riesgo: consumo de
tabaco.

(190605) Desarrolla estrategias efectivas para eli-
minar el consumo de tabaco.

(190616) Elimina el consumo de tabaco.

(1805) Conocimiento:
conducta Sanitaria.

(180503) Descripcion de las técnicas efectivas del
control del estrés.

(1209) Motivacion.

(120913) Acepta las responsabilidades de las ac-
ciones.

INTERVENCIONES NIC
(4360) Modificacion de la
conducta.
(4480) Facilitar la autorres-
ponsabilidad.
(5602) Ensefianza:
proceso de la enfermedad.
(5614) Ensefianza:
dieta prescrita.
(5612) Ensefianza:
actividad/ejercicio prescrito.
(5616) Ensefianza: medica-
mentos prescritos.
(4490) Ayuda para dejar de
fumar. (A).
(5604) Ensefianza: grupo.

(5540) Potenciacion de la
disposicion del aprendizaje.

(00125) IMPOTENCIA R/c

- Entorno de cuidados de salud.

- Tratamiento relacionado con una enfermedad.

- Interaccion interpersonal.

Caracteristicas definitorias:

- Moderadas:

- Expresiones de insatisfaccion y frustracion por la incapacidad para realizar las

tareas o actividades previas.

-Falta de control de los progresos.

-Falta de defensa de las practicas de autocuidado cuando son cuestionadas.
- Graves:
- Depresion por el deterioro fisico que ocurre a pesar del seguimiento del trata-
miento.

INTERVENCIONES NIC

RESULTADOS NOC

INDICADORES NOC

(170102) Percepcién de que la conducta sobre
la salud requiere un esfuerzo razonable.

(170108) Confianza en la capacidad para lle-
var a cabo una conducta sobre la salud.

(1701) Creencias sobre
la salud:

capacidad percibida
para actuar.

(5400) Potenciacion de la
autoestima.

(5230) Aumentar el afrontamiento.
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INTERVENCIONES Y ACTIVIDADES PROPUESTAS EN EL PLAN DE
CUIDADOS ESTANDARIZADO PARA EL RIESGO CARDIOVASCULAR
(5250) Apoyo en la toma de decisiones.
(5230) Aumentar el afrontamiento.
(4470) Ayuda en la modificacion de si mismo.
(4490) Ayuda para dejar de fumar. (A), (B).
(1280
(

5612

Ayuda para disminuir de peso.

—_— = =

Ensefnanza: Actividad, ejercicio prescrito.
Ensefnanza: Autoanalisis glucemia capilar.
Ensefnanza: Automedicion presion arterial (AMPA).
(5614) Ensefianza: Dieta prescrita.
(5604) Ensefianza: Grupo.
(5616) Ensefianza: Medicamentos prescritos.
(5602) Ensenanza: Proceso de la enfermedad.
(4480) Facilitar la autorresponsabilidad.
(0200) Fomento del ejercicio.
(6610) Identificacion de riesgos.
Manejo: Autoanalisis glucemia capilar.
Manejo: Automedicion presion arterial (AMPA).
(2380) Manejo de la medicacion.
(4360) Modificacion de la conducta.
(5400) Potenciacion de la autoestima.
(5390) Potenciacion de la conciencia de si mismo.
(5540) Potenciacion de la disposicion del aprendizaje.
(4510) Tratamiento por el consumo de sustancias nocivas: (tabaco y alcohol).

(5250) Apoyo en la toma de decisiones.

- Determinar si hay diferencias entre el punto de vista del paciente y el punto de
vista de los cuidadores sanitarios sobre la condicion del paciente.

- Informar al paciente sobre la existencia de puntos de vista alternativos y las soluciones.

- Ayudar al paciente a identificar las ventajas y desventajas de cada alternativa.

- Facilitar la toma de decisiones en colaboracion.

- Proporcionar la informacién solicitada por el paciente.

- Servir de enlace entre el paciente y la familia.

- Actitud de aceptacion ante el paciente ofreciendo una atencién empatica y com-
prensiva de los sentimientos y perspectivas de la persona.

- Tener un actitud de escucha reflexiva ante la persona (repetir, "refrasear", parafra-
sear, sefialar un sentimiento)
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- Crear y potenciar una discrepancia entre la conducta actual y unos objetivos mas
amplios: disonancia cognitiva, teniendo en cuenta que es el propio paciente el que
tiene que dar las razones para cambiar.

- Establecer estrategias para reconocer y trabajar las resistencias al cambio (argu-
mentar, interrumpir, negar, ignorar) y crear el momento apropiado de cambio.

- Favorecer las afirmaciones de automotivacion facilitando que la persona exprese
los argumentos de reconocimiento del problema, preocupacion, intenciéon de cam-
bio y optimismo.

- Aumentar la percepcion de la persona sobre su capacidad para hacer frente a los
obstaculos y tener éxito en el cambio.

- Respetar siempre las ultimas decisiones de la persona.

(5230) Aumentar el afrontamiento.

- Valorar la comprension del paciente del proceso de enfermedad.

- Valorar y discutir las respuestas alternativas a la situacion.

- Utilizar un enfoque sereno, de reafirmacion.

- Disponer de un ambiente de aceptacion.

- Ayudar al paciente a desarrollar una valoracion objetiva del acontecimiento.

- Favorecer las afirmaciones de automotivacion facilitando que la persona exprese
los argumentos de reconocimiento del problema, preocupacion, intencion de cam-
bio y optimismo.

- Proporcionar informacién objetiva respecto del diagnostico, tratamiento y pronds-
tico.

- Proporcionar al paciente elecciones realistas sobre ciertos aspectos de los cuidados
de enfermeria.

- Evaluar la capacidad del paciente de tomar decisiones.

- Favorecer las relaciones con personas que tengan intereses y objetivos comunes.

- Explorar los éxitos anteriores del paciente.

- Indagar las razones del paciente para su autocritica.

- Favorecer situaciones que fomenten la autonomia del paciente.

- Animar al paciente a identificar sus puntos fuertes y sus capacidades.

- Ayudar al paciente a identificar objetivos adecuados a corto y largo plazo.

- Disponer de una preparacion de habilidades sociales adecuadas.

- Ayudar al paciente a identificar estrategias positivas para hacerse cargo de sus li-
mitaciones, y a manejar su estilo de vida o su papel necesario en ella.

- Crear y potenciar una discrepancia entre la conducta actual y unos objetivos mas
amplios: disonancia cognitiva, teniendo en cuenta que es el propio paciente el que
tiene que dar las razones para cambiar.
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- Establecer estrategias para reconocer y trabajar las resistencias al cambio (argu-
mentar, interrumpir, negar, ignorar) y crear el momento apropiado de cambio.

- Aumentar la percepcion de la persona sobre su capacidad para hacer frente a los
obstaculos y tener éxito en el cambio.

- Instruir al paciente en el uso de técnicas de relajacion.

- Ayudar al paciente a que se queje y trabaje por las pérdidas de la enfermedad y/o
discapacidad crénicas.

- Animar al paciente a evaluar su propio comportamiento.

- Ayudar al paciente a clarificar los conceptos equivocados.

(4470) Ayuda en la modificacion de si mismo.

- Actitud de aceptacion ante el paciente ofreciendo una atencion empatica y com-
prensiva de los sentimientos y perspectivas de la persona.

- Tener un actitud de escucha reflexiva ante la persona (repetir, refrasear, parafra-
sear, sefialar un sentimiento).

- Animar al paciente a examinar los valores y creencias personales y la satisfaccion
con ellos.

- Valorar las razones del paciente para desear cambiar.

- Favorecer las afirmaciones de automotivacion facilitando que la persona exprese
los argumentos de reconocimiento del problema, preocupacidn, intencion de cam-
bio y optimismo.

- Ayudar al paciente a identificar las conductas objetivo que deban ser cambiadas
para conseguir la meta deseada.

- Crear y potenciar una discrepancia entre la conducta actual y unos objetivos mas
amplios: disonancia cognitiva, teniendo en cuenta que es el propio paciente el que
tiene que dar las razones para cambiar.

- Establecer estrategias para reconocer y trabajar las resistencias al cambio (argu-
mentar, interrumpir, negar, ignorar) y crear el momento apropiado de cambio.

- Valorar el nivel de conocimiento y habilidad actual del paciente en relacion al
cambio deseado.

- Identificar con el paciente las estrategias mas efectivas para el cambio de con-
ducta.

- Aumentar la percepcion de la persona sobre su capacidad para hacer frente a los
obstaculos y tener éxito en el cambio.

- Ayudar al paciente a formular un plan sistematico del cambio de conducta.

- Animar al paciente a identificar las etapas que sean manejables en tamafio y que
se puedan conseguir en un tiempo preestablecido.
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- Ayudar al paciente a identificar las circunstancias o situaciones en las que se pro-
duce la conducta (sefiales/desencadenantes).
- Ayudar al paciente a identificar incluso los éxitos mas pequenios.

(4490) Ayuda para dejar de fumar. (A)

- Registrar el estado actual y el historial de la actividad de fumar.

- Determinar la facilidad del paciente para aprender sobre dejar de fumar.

- Valorar la motivacion para dejar de fumar mediante el test de Richmond.

- Valorar la dependencia a la nicotina mediante el test de Fagerstrom.

- Realizar cooximetria, si se considera oportuno.

- Aconsejar al fumador de forma clara y consistente que deje de fumar.

- Ayudar al paciente a identificar las razones para dejar de fumar y las barreras.

- Ensenar al paciente los sintomas fisicos de la abstinencia de la nicotina (p. Ej. ce-
falea, mareos, nauseas, irritabilidad e insomnio).

- Asegurar al paciente que los sintomas fisicos de la abstinencia de la nicotina son
temporales.

- Informar al paciente sobre los productos sustitutivos de la nicotina (p. j. parches,
chicles, aerosoles nasales, inhaladores) para ayudar a reducir los sintomas fisicos
de la abstinencia.

Ayudar al paciente a identificar aspectos psicosociales (p. €j. sentimientos positivos y
negativos asociados con el habito de fumar) que influyen en la conducta de fumar.

Ayudar al paciente a desarrollar un plan para dejar de fumar que se dirija a los as-
pectos que influyen en la conducta de fumar.

Ayudar al paciente a reconocer situaciones que le incitan a fumar (p. ej. estar con
personas que fuman, frecuentar lugares donde se permite fumar).

Ayudar al paciente a desarrollar métodos practicos para resistir la ansias de fumar
(p. €j. pasar el tiempo con los amigos no fumadores, frecuentar lugares donde no
se permita fumar, ejercicios de relajacion).

Ayudar a elegir el método para dejar de fumar, cuando el paciente este decidido
a dejarlo.

Ayudar a los fumadores motivados a fijar una fecha para dejar de fumar.

Ayudar al paciente a planificar las estrategias de enfrentamiento de problemas re-
sultantes del hecho de dejar de fumar.

Aconsejar que se evite hacer régimen mientras se intenta dejar de fumar dado que
ello puede arruinar la posibilidad de dejar de fumar.

Aconsejar al paciente que evite el uso de tabaco sin humo, objetos en la boca y chi-
cles ya que pueden conducir a la adiccion y/o problemas de salud, incluyendo el
cancer bucal, problemas de encias, pérdidas de dientes y enfermedad cardiaca.
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- Entregar material educativo (folleto, libros...) del cese del habito tabaquico.

- Ayudar al paciente a enfrentarse con cualquier recaida (p. Ej. asegurar al paciente
que no es un fracasado, asegurar que puede aprenderse mucho de esa regresion
temporal, ayudar al paciente a identificar las razones de la recaida).

- Apoyar al paciente que vuelve a fumar ayudandole a valorar lo que ha aprendido.

- Animar al paciente que intenta dejar de fumar otra vez.

(4490) Ayuda para dejar de fumar. (B)

- Refuerzo positivo por los logros conseguidos.

- Indagar y resolver las posibles dudas que tenga el paciente.

- Indagar sobre la forma de afrontamiento del sindrome de abstinencia y que hace
por controlarlo.

- Fomentar el desarrollo de métodos practicos para resistir la ansias de fumar (p. €j.
pasar el tiempo con los amigos no fumadores, frecuentar lugares donde no se per-
mita fumar, ejercicios de relajacion).

- Fomentar el seguimiento de las estrategias de enfrentamiento de problemas, re-
sultantes del hecho de dejar de fumar.

- Insistir al paciente que evite el uso de tabaco sin humo, objetos en la boca y chi-
cles ya que pueden conducir a la adiccion y/o problemas de salud, incluyendo el
cancer bucal, problfiemas de encias, pérdidas de dientes y enfermedad cardiaca.

- Realizar cooximetria, si se considera oportuno.

- Realizacién del seguimiento del paciente durante 2 afios después de dejar de fu-
mar, si fuera posible.

(1280) Ayuda para disminuir de peso.

- Determinar el deseo y motivacion del paciente para reducir el peso o grasa corporal.

- Determinar con el paciente la cantidad de pérdida de peso deseada.

- Establecer una meta de pérdida semanal.

- Pesar al paciente a intervalos adecuados.

- Establecer un plan realista con el paciente que incluya la disminucién de la inges-
ta de alimentos y el aumento del gasto de energia, determinando el numero de ca-
lorias y tipo de nutrientes necesarios.

- Fomentar la sustitucion de habitos indeseables por habitos deseables.

- Fomentar el uso de recompensas internas cuando se alcanzan las metas.

- Ayudar al paciente a identificar la motivacion en el comer y las senales externas e
internas asociadas con el comer.

- Ayudar a ajustar las dietas al estilo de vida, tipo corporal y nivel de actividad.
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- Ayudar en la seleccion de actividades de acuerdo con la cantidad de gasto ener-
gético deseada.

- Recomendar la inclusion en dieta prescrita de un patrén dietético cardiosaludable
(Dieta mediterranea): incrementar la ingesta de verduras, frutas, pescado, produc-
tos ricos en fibra, cereales integrales y legumbres; y reducir el consumo de comi-
das ricas en acidos grasos saturados, azticares y alimentos con harinas refinadas,
siempre que sea posible.

- Fomentar el uso de sustitutivos del azticar, si procede.

- Recomendar la adopcion de dietas que conduzcan a la consecucion de objetivos
de largo alcance en la pérdida de peso.

- Fomentar la asistencia a grupos de apoyo de perdida de peso.

- Ensenar a seleccionar las comidas, en restaurantes y reuniones sociales, que sean
coherentes con la ingesta nutritiva y caldrica planificada.

- Tratar con el paciente y la familia la influencia del consumo de alcohol sobre la in-
gestion de alimentos.

- Vigilar los efectos secundarios y constantes si ademas, tiene tratamiento farmaco-
légico para disminuir de peso.

- Refuerzo positivo de los logros conseguidos.

- Seguimiento periddico del paciente cuando alcance la meta fijada y establecimien-
to de estrategias de prevencion de recaidas.

(5612) Ensefianza: actividad, ejercicio prescrito.

- Evaluacion de la forma fisica de la persona midiendo el consumo maximo de oxi-
geno, VO2 max (ergoespirometria), si se considera oportuno.

- Evaluar el nivel actual de ejercicio y conocimiento de la actividad/ejercicio pres-
crito del paciente.

- Informar al paciente del propdsito y los beneficios de la actividad/ejercicio pres-
crito.

- Informar al paciente de que la actividad fisica regular esta asociada a una reduc-
cion del riesgo de enfermedad y mortalidad cardiovascular.

- Informar al paciente acerca de las actividades apropiadas en funcién del estado fi-
sico. A los pacientes con enfermedad coronaria se les aconsejara empezar la activi-
dad fisica a baja intensidad y gradualmente incrementar durante varias semanas.

- Ayudar al individuo a establecer las metas a corto y largo plazo del programa de
ejercicios.

- Ensenar al paciente a realizar un precalentamiento y enfriamiento antes y después
de la actividad/ejercicio y el fundamento de tal accion, si procede.
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- Ensenar al paciente una buena postura y la mecanica corporal, si procede.

- Ensenar al paciente a realizar la actividad/ejercicio prescrito (duracion, frecuencia,
intensidad y tipo de actividad).

- Ensefiar al paciente a como controlar la tolerancia a la actividad/ejercicio prescrito.

- Ayudar al paciente a incorporar la actividad/ejercicio en la rutina diaria/estilo de
vida. Realizar al menos 30 minutos de moderada intensidad (3-6 METS) la mayo-
ria de los dias de la semana, en personas con poco tiempo la actividad fisica pue-
de acumularse en periodos de 8-10 minutos.

- Aconsejar a los pacientes que ya realicen 30 minutos de actividad fisica, que au-
menten el mismo en tiempo y en intensidad (>6 METS).

- Ayudar al paciente a alternar correctamente los periodos de descanso y actividad.

- Instruir al paciente a avanzar de forma segura en la actividad/ejercicio.

- Instruir a la familia/ser querido, si resulta apropiado.

- Proporcionar informacion acerca de los recursos/grupos de apoyo comunitarios
para aumentar el cumplimiento del paciente con la actividad/ejercicio, si procede.

- Seguimiento del paciente en la consecucion del nivel de actividad prescrito.

Ensefianza: autoanalisis glucemia capilar. (Intervencion sugerida, no NIC).

- Valorar la capacidad del paciente para su realizacion: agudeza visual, habilidad
manual, habilidad cognitiva.

- Valorar el nivel de conocimientos actual del paciente respecto al autoanalisis.

- Explicar la importancia del control metabolico asi como de los beneficios que le
proporcionara el autoanalisis.

- Instruir y responsabilizar sobre el suministro y correcto uso del material de auto-
analisis: tiras de glucemia, glucdmetro y lancetas; asi como de la eliminacion ade-
cuada del material desechable.

- Instruir sobre el registro de los resultados de autoandlisis, asi como de las posibles
causas de hipo o hiperglucemias.

- Indicar cuales son los valores recomendables de glucemia basal, preprandiales y
postprandiales segtin el grado de control metabdlico fijado, las caracteristicas y
circunstancias individuales del paciente.

- Aconsejar al paciente sobre la periodicidad adecuada de autoanalisis, basandose
en los protocolos establecidos.

Ensefianza: Automedicion presion arterial (AMPA). (Intervencion sugerida, no NIC)
- Seleccionar adecuadamente al paciente candidato para la Automedicion.

- Valorar el nivel de motivacion y conocimientos actuales de paciente respecto a la
AMPA.
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- Recomendar al paciente que la AMPA debe considerarla como complemento no
como sustituto de las medidas de consulta.

Recomendar la utilizacion de aparatos validados seguin la British Hipertension So-
ciety (BHS), la Association for the Advancement of Medical Instrumentation (AA-
MI) y la European Society of hipertension (ESH) (ver Capitulo 9). No recomendar
los aparatos de mufieca y dedo. Recomendar brazal de tamafio adecuado al peri-
metro del brazo de cada paciente.

Instruir al paciente sobre los aspectos generales y los objetivos de la Automedi-
cién: variabilidad de la PA, componentes de ésta, factores que influyen, niumero
de mediciones, momentos del dia, frecuencia de las mediciones, cifras considera-
das de control dptimo y registro de los resultados.

Instruir sobre las condiciones en las que debe realizarse las automediciones domici-
liarias: no realizarlas después de comer, de practicar ejercicio, en situaciones de es-
trés, dolor, o con la vejiga llena. Evitar el consumo de café, alcohol y tabaco la hora
antes y sentarse al menos cinco minutos antes de la medicion. Realizar la misma sen-
tado comoda y relajadamente, con la espalda apoyada y sin cruzar las piernas.

Instruir sobre el manejo correcto de la medicion: Colocar el manguito en el brazo
a 2-3cm por encima del pliegue del codo, apoyar el brazo manteniéndolo aproxi-
madamente a la altura del corazén, sin ropa que lo comprima, no apretar y no mo-
ver el brazo mientras se realiza la medicion.

- Entregar material educativo con las consideraciones generales.

- Analizar periddicamente los resultados con el paciente.

(5614) Ensefianza: dieta prescrita.

- Realizar el recuerdo de la dieta de 24 horas, si se considera oportuno.

- Realizar la encuesta de alimentacion: frecuencia de consumo de alimentos, si se
considera oportuno.

- Evaluar el nivel actual de conocimientos del paciente acerca de la dieta prescrita

- Explicar el proposito y tipo de dieta prescrita.

- Informar al paciente del tiempo en el que debe seguirse la dieta.

- Instruir al paciente sobre las comidas permitidas y prohibidas.

- Ayudar al paciente a acomodar sus preferencias de comidas en la dieta prescrita.

- Ensenar al paciente a leer las etiquetas y seleccionar los alimentos adecuados.

- Ensenar al paciente a planificar las comidas adecuadas.

- Preguntar al paciente si tiene alergia y/o intolerancia al algtin alimento.

- Recomendar la inclusion en dieta prescrita de un patrén dietético cardiosaludable
(Dieta mediterranea): incrementar la ingesta de verduras, frutas, pescado, produc-
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tos ricos en fibra, cereales integrales y legumbres; y reducir el consumo de comi-
das ricas en acidos grasos saturados, azticares y alimentos con harinas refinadas,
siempre que sea posible.

- Realizar recomendaciones dietéticas para la prevencion de la ateroesclerosis, en la
poblacion general.

- Ayudar al paciente a identificar y elegir comida baja en acidos grasos saturados y
colesterol.

- Identificar la ingestion excesiva de alcohol y aconsejar la reduccion o sustitucion
por bebidas no alcohdlicas.

- Proporcionar un sustituto al azticar, cuando resulte oportuno.

- Ofrecer hierbas y especias como alternativa a la sal.

- Conocer los sentimientos/actitud del paciente/ser querido acerca de la dieta pres-
crita y del grado de cumplimiento dietético esperado.

- Incluir a la familia/ser querido, segtn el caso.

(5604) Ensefianza: grupo.

- Incluir a la familia/ser querido, si resulta oportuno.

- Utilizar recursos comunitarios, si procede.

- Definir poblacién diana potencial: son candidatos las personas que se encuentren
en las fases de determinacion, acciéon, mantenimiento y recaida.

- Escribir los objetivos del programa.

- Definir las areas de contenido importante.

- Seleccionar un coordinador.

- Hacer una lista de las estrategias de ensefianza, los materiales educativos y las ac-
tividades de aprendizaje.

- Proporcionar un programa escrito que incluya fechas, horas y lugares de las sesio-
nes/clases de ensenanza para el personal y/o paciente (s), si procede.

- Evaluar el progreso del paciente en el programa y el dominio del contenido.

- Evaluar el grado de consecucion de los objetivos del programa.

(5616) Ensefianza: medicamentos prescritos.

- Evaluar el nivel actual de conocimientos del paciente relacionado con los medica-
mentos prescritos. Se puede complementar con la realizacion del Test de Morisky-
Green, si se considera oportuno.

- Informar al paciente tanto del principio activo como del nombre comercial de ca-
da medicamento.

- Informar al paciente acerca del proposito y accion de cada medicamento.

- Instruir al paciente acerca de la dosis, administracion y duracion de cada medicamento.
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- Ensenar al paciente a realizar los procedimientos necesarios antes de tomar la me-
dicacion (comprobar el pulso y el nivel de glucosa) si es el caso.

- Instruir al paciente sobre la coincidencia de la toma de la medicacion con episo-
dios rutinarios en su vida, si procede.

- Informar al paciente sobre las consecuencias de no tomar o suspender bruscamen-
te la medicacion.

- Instruir al paciente acerca de los posibles efectos adversos de cada medicamento.

- Informar al paciente sobre las posibles interacciones de farmacos/comidas, si procede.

- Ensenar al paciente a almacenar correctamente los medicamentos.

- Instruir al paciente a cerca de la eliminacion adecuada de agujas y jeringas en ca-
sa, y donde depositar los recipientes con objetos afilados fuera del hogar.

- Advertir al paciente contra la administracion de medicamentos prescritos a otras
personas.

(5602) Ensefianza: proceso de la enfermedad.

- Evaluar el nivel actual de conocimientos del paciente relacionado con el proceso
de enfermedad especifico, realizando el Test de Batalla, si se considera oportuno.

- Describir los signos y sintomas comunes de la enfermedad, si procede.

- Explorar con el paciente lo que haya hecho para controlar los sintomas.

- Describir el proceso de enfermedad, si procede.

- Identificar los cambios en el estado fisico del paciente.

- Comentar los cambios en el estilo de vida que pueden ser necesarios para evitar
futuras complicaciones y/o controlar el proceso de enfermedad.

(4480) Facilitar la autorresponsabilidad.

- Considerar responsable al paciente de sus propias conductas.

- Discutir con el paciente el grado de responsabilidad del estado de salud.

- Determinar si el paciente tiene conocimientos adecuados acerca del estado de los
cuidados de salud.

- Fomentar la manifestacion oral de sentimientos, percepciones y miedos por asu-
mir la responsabilidad.

- Observar el nivel de responsabilidad que asume el paciente.

- Fomentar la independencia, pero ayudar al paciente cuando no pueda realizar la
accion dada.

- Discutir las consecuencias de no asumir las responsabilidades propias.

- Animar al paciente a que asuma tanta responsabilidad de sus propios autocuida-
dos como sea posible.
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- Ayudar al paciente a identificar las tareas en las que podria facilmente asumir mas
responsabilidad.

- Proporcionar una respuesta positiva a la aceptacion de una responsabilidad adi-
cional y/o un cambio de conducta.

(0200) Fomento del ejercicio.

- Valorar las ideas del individuo sobre los efectos del ejercicio fisico en la salud.

- Determinar la motivacion del individuo para empezar/continuar con el programa
de ejercicios.

- Animar al individuo a empezar o continuar con el ejercicio.

- Ayudar al individuo a desarrollar un programa de ejercicios adecuado a sus necesi-
dades. A los pacientes con enfermedad coronaria se les aconsejard empezar la activi-
dad fisica a baja intensidad y gradualmente incrementar durante varias semanas.

- Instruir al paciente acerca de la frecuencia, duracion e intensidad deseadas de los
ejercicios del programa.

- Instruir al paciente en los ejercicios de precalentamiento y relajacién adecuados.

- Ayudar al individuo a establecer las metas a corto y largo plazo del programa de
ejercicios.

- Ayudar al individuo a integrar el programa de ejercicios en su rutina semanal.
Realizar al menos 30 minutos de moderada intensidad (3-6 METS) la mayoria de
los dias de la semana, en personas con poco tiempo la actividad fisica puede acu-
mularse en periodos de 8-10 minutos.

- Aconsejar a los pacientes que ya realicen 30 minutos de actividad fisica, que au-
menten el mismo en tiempo e intensidad (>6 METS).

- Informar al individuo acerca de los beneficios para la salud y los efectos psicolo-
gicos del ejercicio.

- Controlar el cumplimiento del individuo del programa/actividad de ejercicios.

- Instruir al individuo acerca de las condiciones que justifican el cese o alteracion
del programa de ejercicios.

- Preparar al individuo en técnicas para evitar lesiones durante el ejercicio.

- Reforzar el programa para potenciar la motivacion del paciente (p. ej. estimula-
cién del aumento de la resistencia, pesajes semanales).

- Proporcionar una respuesta positiva a los esfuerzos del individuo.

(6610) Identificacion de riesgos.
- Instaurar una valoracion rutinaria de riesgo cardiovascular mediante el sistema Score.
- Valorar el riesgo cardiovascular, con un perfil lipidico, glucemia y dos determina-
ciones de TA.
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- Determinar el nivel educativo.

- Identificar las estrategias habituales de resolucién de problemas de las personas y
grupos.

- Determinar el cumplimiento con los tratamientos médicos y de cuidados.

- Dar prioridad de intervencion en los factores de riesgo cardiovasculares en cola-
boracion con el individuo/grupo, recomendando patrén dietético cardiosaluda-
ble, fomento de la actividad fisica, supresion de tabaco y moderacion del consu-
mo de alcohol.

- Planificar las actividades de disminucion de riesgos, en colaboracion con el indi-
viduo/grupo.

- Determinar los recursos institucionales para ayudar a disminuir los factores de riesgo.

Manejo: Autoanalisis glucemia capilar. (Intervencion sugerida, no NIC).

- Ratificar y potenciar el nivel de conocimientos del paciente respecto al autoanalisis.

- Reforzar la importancia del control metabdlico asi como de los beneficios que le
proporcionara el Autoanalisis.

- Comprobar e insistir en el suministro y correcto uso del material de autoanalisis:
tiras de glucemia, glucometro y lancetas; asi como de la eliminacion adecuada del
material desechable.

- Insistir sobre el registro de los resultados del autoanalisis, asi como en las posibles
causas de hipo o hiperglucemias.

- Comprobar con el paciente los valores del autoanalisis realizado recordando los
valores recomendables segtin el grado de control metabolico fijado, las caracteris-
ticas y circunstancias individuales del mismo.

- Recordar al paciente la periodicidad adecuada de autoanalisis, basandose en los
protocolos establecidos.

Manejo: Automedicion presion arterial (AMPA). (Intervencion sugerida, no NIC).

- Valorar el nivel de conocimientos actual de paciente respecto a la AMPA.

- Recordar al paciente que la AMPA debe considerarla como complemento no como
sustituto de las medidas de consulta.

- Reforzar y aumentar los conocimientos actuales del paciente, si se considera oportuno.

- Entregar material educativo con las consideraciones generales, si se considera
oportuno.

- Analizar periédicamente los resultados con el paciente.

(2380) Manejo de la medicacion.

- Determinacion de los farmacos necesarios y administrar de acuerdo con la pres-
cripcion médica y/o el protocolo.
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- Determinar el nivel actual de conocimientos del paciente relacionado con los me-
dicamentos prescritos. Se puede complementar con la realizacion del Test de Mo-
risky-Green, si se considera oportuno.

- Comprobar la capacidad del paciente para automedicarse, si procede.

- Observar los efectos terapéuticos de la medicacion en el paciente.

- Observar si hay signos y sintomas de toxicidad en la medicacion.

- Observar si se producen efectos adversos derivados de los farmacos.

- Revisar periddicamente con el paciente y/o familia los tipos y dosis de medica-
mento tomados.

- Facilitar los cambios de medicacion con el médico, si procede.

- Observar si hay respuesta a los cambios en el régimen de medicacion, si procede.

- Comprobar el cumplimiento del tratamiento, realizando el Test de Haynes-Sackett
si se considera oportuno.

- Determinar los factores que puedan impedir al paciente tomar los farmacos tal y
como se han prescrito.

- Desarrollar estrategias con el paciente para potenciar el cumplimiento del régi-
men de medicacion prescrito.

- Ensefiar al paciente y/o familia el método de administracion de farmacos, si procede.

- Determinar el impacto del uso de la medicacion en el estilo de vida del paciente.

- Conocer si el paciente esta utilizando remedios caseros basados en su cultura y los
posibles efectos que puedan tener sobre el uso de medicamentos de venta libre y
medicamentos prescritos.

- Animar al paciente a realizarse analisis para determinar los efectos de la medicacion.

(4360) Modificacion de la conducta.

- Determinar la motivacion al cambio del paciente.

- Ayudar al paciente a identificar su fortaleza y reforzarla.

- Crear y potenciar una discrepancia entre la conducta actual y unos objetivos mas
amplios: disonancia cognitiva, teniendo en cuenta que es el propio paciente el que
tiene que dar las razones para cambiar.

- Establecer estrategias para reconocer y trabajar las resistencias al cambio (argu-
mentar, interrumpir, negar, ignorar) y crear el momento apropiado de cambio.

- Aumentar la percepcion de la persona sobre su capacidad para hacer frente a los
obstaculos y tener éxito en el cambio.

- Favorecer las afirmaciones de automotivacion facilitando que la persona exprese
los argumentos de reconocimiento del problema, preocupacion, intenciéon de cam-
bio y optimismo.

- Fomentar la sustitucion de habitos indeseables por habitos deseables.
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- Presentar al paciente a personas (o grupos) que hayan superado con éxito la mis-
ma experiencia.

- Evitar mostrar rechazo o quitar importancia a los esfuerzos del paciente por cam-
biar su conducta.

- Ofrecer un refuerzo positivo a las decisiones del paciente que hayan sido tomadas
independientemente.

- Animar al paciente a que examine su propia conducta.

- Identificar la conducta que ha de cambiarse (conducta objetivo) en términos espe-
cificos, concretos.

- Desglosar la conducta que ha de cambiarse en unidades de conducta mas peque-
nas, mensurables.

- Determinar si la conducta objeto identificada debe ser aumentada, disminuida o
aprendida.

- Tener en cuenta que resulta mas sencillo aumentar una conducta que disminuirla.

- Desarrollar un programa de cambio de conducta.

- Discutir el proceso de modificacion de conducta con el paciente, ser querido.

- Facilitar la implicacion familiar en el proceso de modificacion de la conducta, si
procede.

(5400) Potenciacion de la autoestima.

- Observar los niveles de autoestima, y complementar con la escala de Rosemberg,
si se considera oportuno.

- Observar las frases del paciente sobre su propia valia.

- Determinar la confianza del paciente en sus propios juicios.

- Animar al paciente a identificar sus virtudes.

- Fomentar el contacto visual al comunicarse con otras personas.

- Fomentar experiencias que aumenten la autoestima del paciente, si procede.

- Ayudar al paciente a identificar las respuestas positivas de los demas.

- Mostrar confianza en la capacidad del paciente para controlar una situacion.

- Ayudar a establecer objetivos realistas para conseguir una autoestima mas alta.

- Ayudar al paciente a aceptar la dependencia de otros, si procede.

- Ayudar al paciente a reexaminar las percepciones negativas que tiene de si mismo.

- Aumentar la percepcion de la persona sobre su capacidad para hacer frente a los
obstaculos y tener éxito en el cambio.

- Favorecer las afirmaciones de automotivacion facilitando que la persona exprese
los argumentos de reconocimiento del problema, preocupacién, intencién de cam-
bio y optimismo.

- Fomentar el aumento de responsabilidad de si mismo, si procede.
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- Animar al paciente a evaluar su propia conducta.

- Animar al paciente a que acepte nuevos desafios.

- Recompensar o alabar el progreso del paciente en la consecucion de objetivos.
- Facilitar un ambiente y actividades que aumenten la autoestima.

- Realizar afirmaciones positivas sobre el paciente.

- Observar la falta de seguimiento en la consecucion de objetivos.

- Observar los niveles de autoestima, si procede.

(5390) Potenciacion de la conciencia de si mismo.

- Actitud de aceptacion ante el paciente ofreciendo una atencion empatica y com-
prensiva de los sentimientos y perspectivas de la persona.

- Tener una actitud de escucha reflexiva ante la persona (repetir, refrasear, parafra-
sear, sefialar un sentimiento).

- Animar al paciente a reconocer y discutir sus pensamientos y sentimientos.

- Ayudar al paciente a identificar los valores que constituyen el concepto de si mismo.

- Crear y potenciar una discrepancia entre la conducta actual y unos objetivos mas
amplios: disonancia cognitiva, teniendo en cuenta que es el propio paciente el que
tiene que dar las razones para cambiar.

- Establecer estrategias para reconocer y trabajar las resistencias al cambio (argu-
mentar, interrumpir, negar, ignorar) y crear el momento apropiado de cambio.

- Ayudar al paciente a identificar el impacto que tiene la enfermedad sobre el con-
cepto de si mismo.

- Ayudar al paciente a aceptar su dependencia de otros, si es el caso.

- Favorecer las afirmaciones de automotivacion facilitando que la persona exprese
los argumentos de reconocimiento del problema, preocupacion, intenciéon de cam-
bio y optimismo.

- Aumentar la percepcion de la persona sobre su capacidad para hacer frente a los
obstaculos y tener éxito en el cambio.

- Ayudar al paciente a reconocer las fases contradictorias.

- Manifestar verbalmente la negacion de la realidad por parte del paciente, si procede.

- Ayudar al apaciente a identificar los atributos positivos de si mismo.

(5540) Potenciacion de la disposicion del aprendizaje.
- Disponer de un ambiente no amenazador.
- Dar tiempo al paciente para que realice preguntas y discuta sus preocupaciones.
- Tratar las inquietudes especificas del paciente.
- Establecer un ambiente de aprendizaje lo mas cercano posible al contacto del paciente.
- Crear y potenciar una discrepancia entre la conducta actual y unos objetivos mas
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amplios: disonancia cognitiva, teniendo en cuenta que es el propio paciente el que
tiene que dar las razones para cambiar.

- Establecer estrategias para reconocer y trabajar las resistencias al cambio (argu-
mentar, interrumpir, negar, ignorar) y crear el momento apropiado de cambio.

- Facilitar la aceptacion de la situacion por parte del paciente.

- Ayudar al paciente a desarrollar confianza en su capacidad, si procede.

- Explicar como la informacion ayudara a que el paciente cumpla con las metas.

- Ayudar al paciente a darse cuenta de que la situacion actual difiere de la situacion
de estrés pasada, si procede.

- Ayudar a ver acciones alternativas que impliquen menor riesgo para su estilo de
vida, si es posible.

- Aumentar la percepcion de la persona sobre su capacidad para hacer frente a los
obstaculos y tener éxito en el cambio.

- Ayudar al paciente a darse cuenta de la gravedad de su enfermedad/factor de ries-
go, si se considera oportuno.

- Ayudar al paciente a darse cuenta de que hay opciones de tratamiento, si procede.

- Ayudar al paciente a conseguir la capacidad de controlar la progresion de la en-
fermedad, si procede.

(4510) Tratamiento por el consumo de sustancias nocivas: (tabaco y alcohol).

- Animar al paciente a que tome el control de su propia conducta.

- Detectar el exceso consumo de alcohol mediante el Test de Cage.

- Ayudar al paciente a determinar si la moderacién constituye una meta aceptable,
considerando el estado de salud. La ingesta de alcohol no deberia exceder de 3 be-
bidas standard para el hombre y de 2 bebidas standard para la mujer al dia.

- Valorar la motivacion para dejar de fumar mediante el Test de Richmond.

- Valorar la dependencia a la nicotina mediante el Test de Fagerstrom.

- Discutir con el paciente el impacto que tiene el consumo de alcohol y tabaco en el
estado fisico y/o psiquico de la salud.

- Ayudar al paciente a seleccionar una actividad alternativa que sea incompatible
con la sustancia consumida.

- Ayudarle a aprender métodos alternativos para enfrentarse al estrés o distrés
emocional.
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ESTRATEGIAS MOTIVACIONALES. PLAN DE CUIDADOS INDIVIDUAL.
En este plan de cuidados estandarizado se proponen diferentes estrategias motivacio-
nales para conseguir los resultados en cada una de las etapas de cambio en las que se
puede encontrar la persona, independientemente de otros procesos de riesgo/enferme-
dad que pueda tener:

1. ESTRATEGIA MOTIVACIONAL: PRECONTEMPLACION Y CONTEMPLACION
Si la persona se encuentra en las fases de precontemplacién y contemplacion, la estrate-
gia del plan de cuidados se centrara sobre todo en la ayuda mediante la entrevista mo-
tivacional, a fin de que la persona pueda aumentar la conciencia del problema, la per-
cepcion del riesgo de enfermedad cardiovascular, la duda, la autoeficacia para el cambio
de la conducta actual, con el objetivo final de decantarse a favor del cambio.

Si la persona se encuentra en estas fases, el plan de cuidados a realizar podra incluir al-
guna de las siguientes etiquetas NANDA:

- Afrontamiento defensivo.

- Negacion ineficaz.

- Conflicto de decisiones: ambivalencia.

- Deterioro de la adaptacion.

- Conocimientos deficientes: factores de riesgo cardiovascular.

- Afrontamiento inefectivo.

Estas etiquetas diagnosticas podran abordarse con alguna de las siguientes intervencio-
nes NIC:

- Potenciacion de la conciencia de si mismo.

- Identificacion de riesgos.

- Ayuda en la modificacion de si mismo.

- Apoyo en la toma de decisiones.

- Potenciacion de la disposicion del aprendizaje.

- Aumentar el afrontamiento.

Y cuando la persona alcanza el nivel dptimo marcado de alguno de los siguientes indi-
cadores NOC puede valorarse la posibilidad de pasar a la fase de determinacion:

- Toma de decisiones relacionadas con la salud.

- Utiliza estrategias de superacion efectivas.

- Reconoce la capacidad para cambiar la conducta.
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2. ESTRATEGIA MOTIVACIONAL: DETERMINACION, ACCION, MANTENIMIENTO

Si la persona se encuentra por lo menos en la fase de determinacion, ya ha tomado la
decision de cambiar, es el momento de verbalizar el compromiso y desarrollar un plan
de cuidados conjunto, que ayude a la persona a determinar el mejor curso de acciéon pa-
ra conseguir el cambio de conducta, y prevenir las recaidas, ayudandola a identificar y
utilizar estrategias adecuadas.

La estrategia de intervencion en estas fases dependera del nivel de riesgo, y/o proceso
de enfermedad (HTA, diabetes, alteracion del perfil lipidico, deshabituacion tabaquica
y/o, obesidad) y el plan de cuidados a realizar podra incluir alguna de las siguientes eti-
quetas NANDA:

- Disposicion para mejorar el afrontamiento. Cuando la persona alcance el nivel 6p-
timo marcado del siguiente indicador NOC puede valorarse la posibilidad de
mantenerse en esta fase o pasar a la fase de accion:

- Utiliza estrategias de superacion efectivas.

- Conocimientos deficientes, estilos de vida saludables/proceso enfermedad. Cuando
la persona alcance el nivel 6ptimo marcado de alguno de los siguientes indicadores
NOC puede valorarse la posibilidad de pasar a la fase de accion/mantenimiento:

- Se compromete con estrategias de control de consumo de tabaco.

- Desarrolla estrategias para cambiar los habitos alimentarios.

- Demuestra el procedimiento correcto para el control de la glucosa en sangre.
- Demuestra el procedimiento correcto para la Automedicion de la PA.

- Describe un programa de ejercicios realista.

- Conductas generadoras de salud: control de estilos de vida saludables (sobrepe-
so/deshabituacion tabaquica). Cuando la persona alcance el nivel éptimo marca-
do de alguno de los siguientes indicadores NOC puede valorarse la posibilidad
del paso a la fase de mantenimiento:

- Busca un equilibrio entre ejercicio, trabajo, ocio, descanso y nutricion.
- Sigue una dieta sana.

- Sigue las estrategias seleccionadas de control del consumo de tabaco.
- Elimina el consumo de tabaco.

- Utiliza un programa de ejercicios eficaz.

- Conductas generadoras de salud: mantenimiento de estilos de vida saludables.
(sobrepeso/deshabituacion tabaquica). En sobrepeso la persona conservara esta

140



Capitulo 3. Plan cuidados de enfermeria a las personas con riesgo cardiovascular

etiqueta por tiempo indefinido y en la deshabituacion tabaquica la conservara al
menos durante dos afios, tras los cuales se dara de alta, a excepcion de las recai-
das (Ver estrategia motivacional en el incumplimiento del tratamiento).

- Desequilibrio nutricional por exceso. Cuando la persona alcance el nivel dptimo
marcado alguno de los siguientes indicadores NOC puede valorarse la posibili-
dad de pasar a la fase de mantenimiento:

- Mantiene un patrén alimentario recomendado.
- Porcentaje de masa corporal IMC.

- Riesgo de deterioro de la integridad cutdnea. Cuando la persona alcance el nivel
optimo marcado del siguiente indicador NOC puede valorarse la posibilidad de
pasar a la fase de mantenimiento:

- Desarrolla estrategias de control del riesgo efectivas.

- Sedentarismo. Cuando la persona alcance el nivel 6ptimo marcado alguno de los
siguientes indicadores estandarizados NOC puede valorarse la posibilidad de pa-
sar a la fase de mantenimiento:

- Camina con marcha eficaz (3-6 METS).

- Manejo efectivo del régimen terapéutico. La persona conservara esta etiqueta por
tiempo indefinido. Excepcion: recaidas. (Ver estrategia motivacional en el incum-
plimiento del tratamiento).

3. ESTRATEGIA MOTIVACIONAL: INCUMPLIMIENTO DEL TRATAMIENTO

Si la persona se encuentra en recaida, hay que tratar de que empiece a girar de nuevo
alrededor de la rueda y vuelva a otro punto de la misma, evitar el bloqueo y la desmo-
ralizacion, y asi poder continuar el cambio anteriormente iniciado.

Si la persona se encuentra en esta fase, el plan de cuidados a realizar podra incluir algu-
na de las siguientes etiquetas NANDA:

- Manejo inefectivo del régimen terapéutico. Cuando la persona alcance el nivel 6p-
timo marcado del siguiente indicador NOC puede valorarse la posibilidad de pa-
sar a la fase de mantenimiento/accion:

- Comunica seguir la pauta prescrita (La medicion de este indicador se pue-
de complementar con el Test de Haynes-Sackett y/o el de Morisky-green).
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- Baja autoestima situacional. Cuando la persona alcance el nivel éptimo marcado
del siguiente indicador NOC puede valorarse la posibilidad de pasar a la fase de
mantenimiento/accion:

- Mantiene una autoestima positiva. (La medicion de este indicador se puede
complementar con la escala de autoestima de Rosemberg).

- Impotencia. Cuando la persona alcance el nivel 6ptimo marcado del siguiente in-
dicador NOC puede valorarse la posibilidad de pasar a la fase de mantenimien-
to/accion:

- Confianza en la capacidad para llevar a cabo una conducta sobre la salud.
(Independientemente de que la persona vuelva a cualquiera de las etapas ini-
ciales y haya que aplicar otra estrategia motivacional adecuada a la misma).

- Incumplimiento del tratamiento. Cuando la persona alcance el nivel 6ptimo mar-
cado del siguiente indicador NOC puede valorarse la posibilidad de pasar a la fa-
se de mantenimiento/accion:

- Comunica seguir la pauta prescrita. (La medicion de este indicador se pue-
de complementar con el Test de Haynes-Sackett y/o el de Morisky-green).
(Independientemente de que alguna persona vuelva a cualquiera de las eta-
pas iniciales y haya que aplicar otra estrategia motivacional adecuada a la mis-
ma).

- Manejo efectivo del régimen terapéutico. La persona conservara esta etiqueta por
tiempo indefinido, a excepcion de las recaidas.
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Capitulo 4. Intervencion: habitos dietéticos cardiosaludables

RECOMENDACIONES

La intervencion dietética es fundamental en el manejo integral del riesgo cardiovascular.

Se recomienda el uso de estrategias conductistas y motivacionales por los profesionales de aten-
cion primaria en la educacion y consejo para conseguir y mantener el cambio dietético.

Las personas con enfermedad cardiovascular, riesgo cardiovascular mayor de 7%, dislipemias con-
génitas, diabetes o sindrome metabdlico, se les debe realizar un plan de cuidados sobre estilos
de vida saludables. Los cambios de estilos de vida, con ese perfil de riesgo, que se han demos-
trado beneficiosos incluyen:

- Cambio en la dieta (A).

- Abandono del tabaco (A).

- Actividad fisica (B).

La educacion dietética intensiva se debe dar en sesiones individuales y grupales por profesiona-
les sanitarios entrenados.

A la poblacién con un riesgo cardiovascular a 10 afios entre 3%-7% se les debe realizar un plan de
cuidados sobre estilos de vida con un patrén dietético cardiosaludable, actividad fisica y aban-
dono del habito tabaquico por su equipo de atencion primaria. Esta educacion debe seguir du-
rante 3 a 6 meses antes de considerar el tratamiento farmacolégico y debe continuar para toda
la vida.

Las personas con un riesgo cardiovascular a 10 afios menor del 3% deben recibir educacion gene-
ral sobre estilos de vida con un patrén dietético cardiosaludable, actividad fisica y abandono del
habito tabaquico.

Se deberia promover la adopcién general de un patrén dietético cardiosaludable (dieta medite-
rranea) que incluya fruta y vegetales, cereales integrales, pescados, legumbres, aceite de oliva,
frutos secos, leche desnatada, y de forma moderada pequefias raciones de carne magra o aves
de corral sin piel.

En las personas con diabetes tipo 2, con sobrepeso u obesidad, se debe recomendar dieta car-
diosaludable hipocalérica para promover la pérdida de peso.

Los abstemios no deberian iniciar el consumo de alcohol por razones de salud.

No se debe recomendar suplementos de antioxidantes para la prevencion o el tratamiento de la
enfermedad cardiovascular.

La educacion dietética individualizada y otros cambios en el estilo de vida complementan el tra-
tamiento farmacoldgico cuando este es preciso.
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EVIDENCIAS

Diversos patrones dietéticos se han mostrado cardiosaludables, y de forma especial la dieta
mediterranea. 1+

Los patrones dietéticos cardiosaludables estan asociados con baja morbilidad y mortalidad
cardiovascular en la poblacién general, y bajo o moderado riesgo cardiovascular en pobla- 2+,2++
cién con enfermedades cardiovasculares.

No existen pruebas suficientes para afirmar que las personas deben dejar de consumir fuen-
tes ricas en acidos grasos omega-3, pero se necesitan ensayos adicionales de alta calidad
para confirmar el efecto protector sugerido anteriormente de los acidos grasos omega-3 en
aquellas personas con mayor riesgo cardiovascular.

1+

Actualmente hay insuficiente evidencia para hacer recomendaciones de suplementos de an-
tioxidantes para el tratamiento o prevencién de enfermedad cardiovascular o en la preven- 1+
cion y tratamiento de complicaciones macro o microvasculares en diabetes tipo 2.

El consumo excesivo de alcohol se asocia con un aumento del riesgo cardiovascular. También
se ha observado que un consumo moderado esta asociado con una disminucién de la morta-

. . . . aF
lidad global y cardiovascular, en las personas de mayor riesgo vascular y sobre todo si pre- z
sentan diabetes tipo 2.

En adultos con diabetes tipo 2 la pérdida de peso voluntaria se asocia con reduccion de en- o

fermedad cardiovascular y todas las causas de mortalidad.

Perseguir objetivos individuales a largo plazo con intervenciones intensas sobre maltiples
factores de riesgo, dieta baja en grasas estricta y baja en acidos grasos saturados, 1++
disminuye el riesgo cardiovascular en adultos con diabetes tipo 2 y microalbuminuria.

La educacion sobre habitos dietéticos saludables por los profesionales sanitarios de atencion
primaria o dietistas cualificados reduce el riesgo cardiovascular en personas con riesgo a 10 1-
afios mayor de 3%.

Las intervenciones mas efectivas combinan la educacion nutricional orientada al cambio de
comportamiento para ayudar a adquirir habilidades, motivacion y apoyo necesario para 1+
alterar el patron dietético y la preparacion de la comida.

El tratamiento dietético afiadido a los farmacos puede conseguir una reduccién adicional del

colesterol entre un 5y 15%. =

Una pérdida de peso pequefia (5-10%) en personas con sobrepeso u obesidad con presion
arterial elevada y bajo riesgo cardiovascular puede dar lugar a un descenso de la necesidad 1+
de tratamiento farmacoldgico para el control de la presion arterial.
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HABITOS DIETETICOS CARDIOSALUDABLES

La dieta es un importante determinante del riesgo de padecer enfermedad cardiovascu-
lar, de manera que, algunos tipos de patrones dietéticos se han asociado con reduccion
de la morbilidad y mortalidad por esta causa." El estudio Seven Countries evidencio la
asociacion significativa existente entre un aporte dietético rico en acidos grasos satura-
dos y el aumento del colesterol total y del riesgo de enfermedad cardiovascular,’ reafir-
mando la importancia de las propiedades cardioprotectoras que la dieta mediterranea
presenta, en la que uno de los elementos esenciales es el aceite de oliva.’

Ejemplos de dieta cardiosaludables incluyen los patrones asiatico y mediterraneo, pa-
trones de dieta vegetariana que se adaptan a las guias de nutricién y patrones de dietas
occidentales modificadas.

Los patrones dietéticos que reducen los eventos cardiacos en individuos de alto riesgo
son bajos en 4cidos grasos saturados; los hidratos de carbono son derivados principal-
mente de frutas, vegetales, legumbres, incluyendo soja, cereales integrales y algunos ali-
mentos preparados con alto contenido en fibra; la ingesta dietética de azucares refina-
dos, harina blanca y acidos grasos saturados es baja.*

La dieta mediterranea se caracteriza por la ingesta elevada de vegetales, legumbres, fru-
tas, frutos secos y cereales (que en el pasado no eran refinados). Elevado consumo de
aceite de oliva pero bajo consumo de grasas saturadas. Consumo moderadamente ele-
vado de pescado, baja a moderada ingesta de productos lacteos y bajo consumo de car-
ne y aves de corral. También incluye un consumo moderado, pero regular, de alcohol,
principalmente en forma de vino y generalmente durante las comidas.*”

Estos patrones dietéticos actlian por mecanismos que mejoran el perfil lipidico, la pre-
sion sanguinea, reducen el riesgo de trombosis, incrementan la trombolisis y disminu-
yen la respuesta inflamatoria. Los patrones dietéticos cardiosaludables, con reduccion
de peso cuando es necesario, mejoran la sensibilidad a la insulina y descienden la glu-
cosa en los que tienen diabetes tipo 2 o sindrome metabdlico.*’

La dieta mediterranea ha demostrado su eficacia en la prevencion secundaria de enferme-
dades cardiovasculares en el Lyon Diet Heart Study,' pero los estudios de intervencion die-
tética en prevencion primaria son escasos, incompletos y de pobres resultados en cuanto a
reduccion de morbimortalidad coronaria. Sin embargo, estudios observacionales han de-
mostrado que una dieta rica en frutas, verduras, cereales y pescado se asocia a un efecto
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protector sobre la enfermedad coronaria y el ictus.”" Se ha puesto de manifiesto que un ma-
yor seguimiento de una dieta de tipo mediterraneo se asocia a una reduccién de la morta-
lidad total, de la mortalidad coronaria y la mortalidad por cancer.’

RECOMENDACIONES GENERALES PARA SEGUIR UNA DIETA MEDITERRANEA

~N o OB~ W N

. Utilice aceite de oliva para cocinar y alifiar los alimentos.

. Consuma 2 0 mas raciones al dia de verdura y hortalizas (1 como minimo cruda, por ejemplo en ensalada).
. Tome 2-3 piezas de fruta al dia (incluyendo zumos naturales frescos).

. Consuma legumbres al menos 3 veces por semana.

. Consuma pescados 0 mariscos al menos 3 veces por semana (1 como minimo pescado azul).

. Tome frutos secos y/o semillas al menos 1 vez por semana.

. Consuma con mayor frecuencia carnes blancas (aves sin piel y/o conejo) que carnes rojas, embuti-

dos u otras carnes procesadas (hamburguesas, salchichas, albéndigas).

. Aderece los platos de pasta, arroz y verduras con sofritos de tomate, ajo, cebolla o puerros, al

menos 2 veces por semana.

. Limite a menos de 1 vez por semana el consumo de los siguientes alimentos y bebidas:

- Nata, mantequilla 0 margarina.

- Bebidas azucaradas (refrescos).

- Reposteria, bolleria industrial, patatas de bolsa (chips) o similares y alimentos o platos
precocinados.

Tomado de Conserjeria de Salud de la Junta de Andalucia. Riesgo Vascular: Proceso asistencial integrado.”

Una dieta equilibrada debe aportar un niimero de calorias ajustado al gasto energético
que permita alcanzar y mantener un peso normal (IMC de 18,5 a 24,9 Kg/m?). Los hidra-
tos de carbono deben constituir el 45-50% de aporte calérico, en forma de carbohidratos
complejos con abundantes antioxidantes y fibra (cereales, patatas, frutas, verduras y le-
gumbres). La grasa total debe constituir un 30-35% del aporte caldrico diario. En la die-
ta mediterranea, las grasas saturadas (grasas de origen animal, mantequillas, margari-
nas, embutidos, productos lacteos, aceites de coco y palma) deben aportar solo el 10%
del total de calorias, debiendo ser abundante el consumo de grasas monoinsaturadas
(15-20% del aporte caldrico a base de aceites vegetales en general y de oliva en particu-
lar) y moderado el de poliinsaturadas (menor del 7%, procedente fundamentalmente
del pescado). La ingesta de colesterol debe ser probablemente inferior a 300 mg/dia aun-
que su efecto sobre los lipidos plasmaticos es relativamente pequena. Las proteinas de-
ben constituir el 15-20% del aporte caldrico total. Es importante saber que las carnes de
ave y conejo contienen una menor proporcion de grasas saturadas y colesterol que las
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carnes rojas. Los pescados, blancos o azules, con mayor contenido en acidos grasos po-
liinsaturados omega-3, deberian ser usados para sustituir algunos platos de carne.”*

El aceite de oliva es una fuente importante de acidos grasos monoinsaturados, destacan-
do entre ellos el oleico; aunque contiene otros nutrientes con importantes propiedades
bioldgicas en una proporcion menor, entre los que destacan el escualeno, los carotenos,
la vitamina E, los esteroles, los triterpenos, los secuestradores de acidos biliares, el aci-

do cafeico, el hidoxitirosol y las flavonas.”

La importancia del consumo diario de aceite de oliva radica principalmente en los be-
neficios que presenta al actuar sobre los principales factores de riesgo cardiovascular:
disminuye la susceptibilidad de oxidacién del LDL-Colesterol, aumenta la concentra-
cion de HDL-Colesterol, disminuye la presion arterial, mejora el metabolismo de los hi-
dratos de carbono, inhibe la agregacion plaquetaria al tener propiedades antitromboti-

cas, retrasa la progresion de la arterioesclerosis.® '***

El efecto protector del consumo del aceite de oliva puede ser mas importante en las pri-
meras décadas de la vida, por lo que se deberia iniciar antes de la pubertad y mantener-
se a lo largo de la vida.”

TABLA 4.2.

COMPOSICION DE LA DIETA RECOMENDABLE PARA LA PREVENCION

DE LA ARTERIOSCLEROSIS

Energia total. Para alcanzar y mantener el peso ideal.
Hidratos de carbono. 45-50%.

Proteinas. 12-16%.

Grasa total. 30-35%.

Saturada. <10%.

Monoinsaturada. 15-20%.

Poliinsaturada. <7%.

Colesterol. <300 mg/dia.

En resumen, la dieta mediterranea, que se caracteriza por la abundancia de productos
frescos de origen vegetal (frutas, verduras, cereales, patatas, frutos secos, etc.), la esca-
sez de productos ricos en azticares refinados y carnes rojas, la presencia del aceite de oli-
va como la principal fuente de grasa, y la ingesta de queso, yogurt, pollo y pescado en
cantidades moderadas, constituye un patrén de alimentacion saludable, considerado
ideal para la prevencion de las enfermedades cardiovasculares.”
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TABLA 4.3.
RECOMENDACIONES DIETETICAS PARA LA PREVENCION DE LA ATEROSCLEROSIS
EN LA POBLACION GENERAL*

Bolleria, cruasan, ensaima-

*| *. *) It
Pan, "arroz, *pastas, maiz, das, magdalenas, ganchitos,

*Pasta italiana con huevo, *bolle-

harinas, cereales (de

Cereales. preferencia integrales) ria y galletas preparadas con galletas y bolleria industrial

galletas integrales. aceite de oliva o de semilla. g;ﬁ;]):r:ggzlggn grasas no re-
Frutas, *Aguacates, *aceitunas, *patatas | Patatas chips o patatas o
hortalizas Todas. fritas en aceite de oliva o de se- | verduras fritas en aceites in-
y legumbres. milla adecuados. Coco.

Leche desnatada, yogur y
productos elaborados con

Queso fresco o con bajo conteni-

) Leche entera. Nata, quesos
do graso, leche y yogur semides-

Huevos, leches
duros y muy grasos, flanes y

infusiones. Café y té.

y derivados. leche desnatada, clara de | natados. Huevos enteros (un ma- cremas
huevo. ximo de tres semanales). ’
N Bacalao salado, atun, sardinas y .
P Pescado blanco, *pescado caballa en conserva* (en aceite Huevas, mojama, pescados
- zul, almej hirl - e fri n i r n
y marisco. azul, aimejas, chirlas y de oliva), calamares, mejillones, 10s en aceites o grasas no
ostras. . . recomendables.
gambas, langostinos y cangrejos.
Ternera, vaca, buey, cordero . .
- P ! X Embutidos, bacon, hambur-
Carnes Carne de conejo, polloy | cerdo, jamon (partes magras), uesas. salchichas. visceras
’ pavo sin piel. salchichas de pollo o ternera, Y ! . ’
pato, ganso, patés.
carnes de caza.
Mantequilla, margarinas
Grasas Aceite de oliva Aceites de semillas y margarinas | sélidas, manteca de cerdo,
y aceites. ’ sin &cidos grasos trans. tocino, sebo, aceites de pal-
ma y coco.
*Mermelada, *miel, *azG- | Flan sin huevo, caramelos, maza-| Chocolate y pasteleria. Pos-
Postres car, sorbetes y reposteria | pan, turron, bizcochos caseros y | tres que contienen leche en-
: casera preparada con le- | dulces hechos con aceite de oli- | tera, huevo, nata y mante-
che descremada. va o de semillas. quilla. Tartas comerciales.
Agua mineral, refrescos sin
Bebidas. azlcar, zumos naturales e | *Refrescos azucarados.

*Frutos secos.

Almendras, avellanas, cas-
tafias, nueces, pipas de
girasol sin sal, datiles y ci-
ruelas pasas.

Cacahuetes, pistachos.

Cacahuetes salados, coco y
pipas de girasol saladas.

Especias
y salsas.

Pimienta, mostaza, hier-
bas, *sofritos, vinagre y
*alioli.

Mayonesa y besamel.

Salsas hechas con mantequi-
Ila, margarina, leche entera
y grasas animales.

1.- Los alimentos sefialados con un asterisco, debido a su riqueza calorica, deben limitarse en obesos y pacientes con hipertrigliceri-
demia. 2.- Los hipertensos deben limitar el consumo de sal y productos que la contengan, en especial conservas,salsas y comidas
precocinadas. 3.- La carne de pollo y pavo, sin piel, tiene poca grasa. No obstante es preferible que no se consuma a diario y que se
sustituya por otros alimentos, como el pescado o las legumbres. 4.- No recomendar el consumo de alcohol, aunque seria aceptable
su consumo en los adultos que tomasen hasta 30 g/dia de alcohol diario (las personas delgadas y las mujeres no deben rebasar los
20 g/dia). Seria desaconsejable dicho consumo en los obesos, mujeres embarazadas e hipertrigliceridémicos.
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EL ABORDAJE DIETETICO

La educacion dietética conductual, por profesionales entrenados, es recomendable para
todas las personas con riesgo cardiovascular mayor de 3% en 10 afios. Sin embargo hay
insuficiente evidencia a favor o en contra de la educacién conductual rutinaria para pro-
mover la salud en personas con riesgo cardiovascular inferior a 3% en 10 afios en el 4m-
bito de atencion primaria® (1-).

La valoracion de la ingesta dietética es la base de la posterior intervenciéon. La metodo-
logia de valoracion dietética que se aplica con mas frecuencia es el recuerdo de la dieta
de 24 horas, los cuestionarios cantidad/frecuencia, la encuesta dietética estructurada y
los autorregistros dietéticos que pueden ser de tres, cuatro o siete dias. Existen cuestio-
narios breves de evaluacion dietética validados para uso en atencion primaria. Estos ins-
trumentos pueden identificar necesidades dietéticas, guiar intervenciones, y monitori-
zar cambios en los patrones dietéticos. Cuando se usan para evaluar la eficacia de la
educacion es recomendable verificar la informacion auto registrada® (1-). En el Anexo 3
se presenta un modelo de encuesta alimentaria.

Las intervenciones efectivas combinan la educacion sobre nutricion con el consejo con-
ductual orientado a ayudar a adquirir habilidades, motivacion y apoyo necesario para
alterar su patrén dietético diario y la preparacion de la comida® (1+). Las recomendacio-
nes deben ir acompafiadas de consejos relacionados con otros habitos saludables, como,
evitar la obesidad, la inactividad fisica o el habito tabaquico.

Las intervenciones dietéticas se deben basar en los siguientes cinco puntos™ (1-):

- Evaluar (Assess): Practicas dietéticas relacionadas con los factores de riesgo.

- Aconsejar (Advise): Sobre cambios en la dieta.

- Acordar (Agree): Objetivos de cambios dietéticos individuales.

- Ayudar (Assist): A cambiar las practicas dietéticas o superar barreras motivacio-
nales.

- Planificar (Arrange): Seguimiento periddico y apoyo o derivacion a una educa-
cion nutricional mas intensa si es necesario.

Dos estrategias parecen prometedoras para los adultos en atencién primaria:
1. La educacion dietética cara a cara de moderada intensidad (2-3 sesiones grupales
o individuales realizadas por un médico o una enfermera de atencion primaria
entrenados o un dietista cualificado). Una herramienta til para la educacion es
la estructuracion de la misma por medio de los planes de cuidados basados en el
modelo de los estados de cambio® (4).
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2. Intervenciones de baja intensidad de 5 minutos de duracién o menos en atencion
primaria, suministrando educacion suplementaria con materiales de autoayuda,
consejo telefénico u otras comunicaciones interactivas.

INTERVENCIONES SOBRE LOS HABITOS DIETETICOS QUE REDUCEN LA

MORTALIDAD Y MORBILIDAD
La intervencion dietética contribuye a reducir la mortalidad coronaria al modificar fa-
vorablemente los factores de riesgo cardiovasculares. Tradicionalmente las recomenda-
ciones dietéticas para reducir las enfermedades cardiovasculares se han centrado en la
modificacion o reduccion de grasa y colesterol de la dieta. Estudios de intervencion so-
bre la grasa en la dieta con medicion de resultados clinicos han mostrado resultados du-
dosos con estudios de al menos dos afios de seguimiento, suministrando alguna eviden-
cia de proteccion de eventos cardiovasculares® (1-).

Mas recientemente las estrategias dietéticas se han dirigido a la identificacion de patro-
nes dietéticos que reducen el riesgo de enfermedad cardiovascular” (2+). Este enfoque
reconoce la importancia de reducir o modificar la ingesta dietética grasa, pero incluye
ademas un enfoque dietético global para reducir el riesgo cardiovascular.***

Algunos patrones dietéticos existentes pueden bajar los factores de riesgo modificables
y proteger contra enfermedades cardiovasculares y todas las causas de mortalidad.” En-
sayos clinicos con estos patrones dietéticos en post infartados reducen la muerte cardia-
ca e infarto de miocardio no fatal (ARR=10.0%, NNT=10 en 3.75 anos)' (1+).

El estudio PREDIMED (ensayo clinico en prevencion primaria con dieta mediterranea)
ha mostrado, en los resultados preliminares, mejora del perfil lipidico, reduccién pre-
sion arterial y marcadores inflamatorios™ (1-).

Los suplementos dietéticos muestran resultados equivocos en la reduccion de mortalidad
por enfermedades cardiovasculares. Las evidencias actuales no apoyan el uso de suple-
mentos de vitaminas E y C a las dosis ensayadas en grupos de bajo y alto riesgo™* (1+).
Los betacarotenos podrian ser perjudiciales en algunos grupos de poblacion, especialmen-
te en grandes fumadores™ (1+).

Un metandlisis que incluia estudios observacionales y ensayos clinicos sugeria efectos
beneficiosos de la ingesta de acidos grasos omega-3 en la morbilidad y mortalidad car-
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diovascular.® Sin embargo una revision posterior, que incluye ensayos clinicos con re-
sultados discordantes, concluye que: "no existen pruebas suficientes para afirmar que
las personas deben dejar de consumir fuentes ricas en acidos grasos omega-3, pero se
necesitan ensayos adicionales de alta calidad para confirmar el efecto protector sugeri-
do anteriormente de los dcidos grasos omega-3 en aquellas personas en mayor riesgo
cardiovascular. La revision muestra que no esta claro si la ingesta de acidos grasos ome-
ga-3 (que se encuentran en los pescados grasos y en algunos aceites vegetales), con la
dieta o mediante suplementos, altera las muertes totales, los eventos cardiovasculares o
los casos de cancer en la poblacion en general, o en personas en riesgo que presentan
enfermedades cardiovasculares. Cuando el analisis se limito a la fuente de acidos gra-
sos omega-3 (vegetal o proveniente del pescado), o al modo de administracion (dietéti-
co o por suplementos), tampoco hubo pruebas de reduccion de las muertes o de los
eventos cardiovasculares en ningtin grupo™ (1++).

El consumo excesivo de alcohol se asocia con un aumento del riesgo cardiovascular.
También se ha observado que un consumo moderado (5-15g/dia en mujeres y 15-30g/dia
en varones) esta asociado con una disminucién de la mortalidad global y cardiovascu-
lar, pero solo en los pacientes de mayor riesgo vascular y sobre todo si presentan diabe-
tes tipo 2* (2+). En los menores de 40 afios, dado que su riesgo vascular es menor, cual-
quier grado de consumo de alcohol se asocia con una mayor mortalidad por todas
causas, principalmente patologias digestivas, accidentes cerebro-vasculares y muertes
violentas (accidentes de trafico, agresiones, suicidios) asociadas al alcohol”* (2++).

TABLA 4.4.
GUIA DE CONSUMO DE ALCOHOL CON SEGURIDAD
Si bebe todos los dias, no beber mas de 3 UBE* 2 UBE
Si bebe en algunas ocasiones, no beber mas de 6 UBE 4 UBE
En una semana, no beber mas de 21 UBE 14 UBE

* UBE: Unidad de Bebida Estandard. 1 Unidad=10 g. de alcohol. 1 mL de alcohol =0,8 gramos de alcohol.
En los envases la cantidad de alcohol se expresa en voliimenes de alcohol puro (mL) por 100 mL de bebida.

Fuentes: Alcohol Liquor Advisory Council, 2003 y Comisién Clinica de la Delegacién del Gobierno
para el Plan Nacional sobre Drogas, 2007.41, 42.
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INTERVENCIONES QUE REDUCEN LA MORBILIDAD Y MORTALIDAD CARDIOVASCULAR
EN PERSONAS CON DIABETES

La educacion intensa sobre estilos de vida y tratamiento individualizado para los fac-
tores de riesgo reduce la morbilidad y mortalidad cardiovascular en personas con dia-
betes tipo 2#* (1+). En individuos de alto riesgo con diabetes y microalbuminuria, una
intervencion farmacoldgica y sobre estilos de vida, para lograr los objetivos terapéu-
ticos, ha mostrado reducir la progresion a complicaciones micro y macrovasculares en
un 50% comparado con el tratamiento convencional de los factores de riesgo y objeti-
vos terapéuticos estandar. Esto incluye una dieta estricta baja en grasas y en acidos
grasos saturados® (1++).

Una moderada reduccion de peso se ha asociado con una mejora en las comorbilidades
en la diabetes tipo 2. En el Cancer Prenvention Study de la Asociaciéon Americana del Can-
cer, la pérdida de peso voluntaria de 9 a 27 kg se asocié con un 25% de reduccion en la
mortalidad en participantes con diabetes tipo 2% (2+).

Otros estudios muestran que modificaciones dietéticas e incremento de actividad fisica
pueden retrasar o prevenir la transicion de IGT (intolerancia hidrocarbonada) a diabe-
tes tipo 2; la metformina también lo consiguio, pero con menor efecto™* (1++).

Ensayos clinicos a gran escala con suplementos de vitamina E (400 UI)** o de vitamina
E, vitamina C y betacarotenos* no encontraron efectos en los resultados cardiovascula-
res en individuos con diabetes tipo 2. (1+)

En mujeres con diabetes, el consumo de pescado 2 a 4 veces por semana se ha asocia-
do con 36% y 64% de reduccion de enfermedad coronaria respectivamente. Hay ten-
dencia a una asociacién inversa entre el consumo de omega-3 de cadena larga (acidos
grasos poliinsaturados) y la incidencia de enfermedad coronaria y mortalidad total.”
(2+) En varones con diabetes tipo 2 la alta proporcién en la ingesta de acidos grasos
poliinsaturados/saturados (P:S >0,28) se asocia con menor incidencia de muerte por
enfermedad coronaria® (2+). En el capitulo dedicado a las intervenciones sobre diabe-
tes y estados hiperglucémicos, el lector puede encontrar mas informacion sobre estas
intervenciones.
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Capitulo 4. Intervencion: habitos dietéticos cardiosaludables

DIETA'Y MEDICACION
El tratamiento dietético incluye la promocidén de patrones dietéticos cardiosaludables
que ofrecen mas que una simple reduccion de LDL-Colesterol. Estos patrones dietéticos
actuan por mecanismos que mejoran el perfil de lipidos, bajan la presion arterial, y re-
ducen el riesgo de arteriosclerosis. La reduccion de peso cuando sea necesario mejora la
resistencia a la insulina y baja la glucosa en sangre en los que la tienen elevada®’ (1+).

Las intervenciones dietéticas estan recomendadas como un componente integral en el
manejo del riesgo cardiovascular. Intentar bajar riesgo sin investigar habitos dietéticos
e historia del peso puede dar lugar a la necesidad de utilizar dosis mas elevadas de far-
macos o de combinaciones de farmacos debido al consumo inadecuado de alimentos y
al sedentarismo. Esto contribuye a un incremento del riesgo y de los efectos adversos de
la medicacion.”*

La terapia dietética tiene un efecto independiente y aditivo en la reduccién de riesgo
cardiovascular. Los patrones dietéticos cardiosaludables pueden bajar el LDL-C del 5 al
15% en las personas tratadas con estatinas™* (1+). Esto es por lo menos equivalente a
doblar la dosis de estatinas.”

Los patrones dietéticos cardiosaludables también pueden contribuir a disminuir la ne-
cesidad de farmacos antihipertensivos.” (1+) Una pérdida de peso pequenia (5-10%) en
personas con sobrepeso u obesidad con presion arterial elevada y bajo riesgo cardiovas-
cular puede disminuir la necesidad de la medicacion antihipertensiva y por lo tanto se
podria reducir la dosis o incluso suspender el tratamiento farmacoldgico™ (1+).

ABORDAJE POBLACIONAL

Se acepta que son necesarias dos estrategias principales para alcanzar mejoras en el
comportamiento alimentario. La primera tiene como objetivo encontrar y modificar los
habitos dietéticos en la poblacion con alto riesgo cardiovascular y el objetivo es toda la
poblacidn. Si eso tiene éxito se reducira el riesgo cardiovascular en la actual generacion
de adultos. Ademas, una estrategia poblacional tiene el potencial de reducir el riesgo en
las siguientes generaciones. Independientemente del alcance individual y poblacional,
los cambios en el ambito de atencion primaria de salud son sustanciales.” Es muy im-
portante el papel que juega la atencion primaria de salud en ambas estrategias.
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RECOMENDACIONES

Toda la poblacion deberia tener como objetivo hacer un minimo de 30 minutos de actividad
fisica de moderada intensidad la mayoria de los dias de la semana.

Para las personas con problemas de tiempo, la actividad fisica podria realizarse en varios
periodos de al menos 10 minutos.

La poblacion que ya hace 30 minutos de actividad fisica moderada al dia debe ser animada para
hacer actividad fisica de mayor intensidad o mas tiempo, para incrementar el efecto beneficioso
del entrenamiento cardiovascular.

La actividad fisica es una parte integral de la educacion sobre estilos de vida saludables en
personas con riesgo cardiovascular elevado.

Los individuos con una historia de enfermedad cardiovascular deberian consultar a su medico

antes de iniciar una actividad fisica.

La actividad fisica intensa en general no esta recomendada en personas con disminucién de la
funcidn de ventriculo izquierdo, enfermedad coronaria severa, infarto de miocardio reciente,

arritmias ventriculares importantes o estenosis valvular.

Las personas con enfermedad coronaria deberian empezar la actividad fisica a baja intensidad

e incrementarla gradualmente a lo largo de varias semanas. Debe hacerse una evaluacion médi-
ca que incluya, cuando sea posible, una prueba de esfuerzo y hay que tener en cuenta esta mor-
bilidad en el seguimiento regular del paciente
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EVIDENCIAS
La actividad fisica regular est4 asociada a una reduccion del riesgo de morbilidad G
y mortalidad cardiovascular.
El efecto protector de la actividad fisica es mayor en individuos de mayor riesgo s
cardiovascular.
Hay un efecto de dosis respuesta, a mayor intensidad y frecuencia de actividad fisica P
mayor proteccion.
La actividad fisica es una parte integral de la educacion sobre estilos de vida saludables s
en personas con riesgo cardiovascular elevado.
La actividad fisica regular de larga duracion (mas de 4 afios) esta asociada con una o4
reduccion de riesgo de desarrollar diabetes tipo 2.
Regimenes de ejercicio en varias sesiones cortas al dia (10 minutos) son tan efectivos s
como sesiones mas largas de ejercicio continuo.

VALORACION DE LA ACTIVIDAD FiSICA
La actividad fisica regular usando grandes grupos musculares, como pasear, correr o
nadar produce adaptacion cardiovascular que incrementa la capacidad de ejercicio, re-
sistencia y fuerza. Asi mismo, previene el desarrollo de enfermedad coronaria y reduce
los sintomas en pacientes con enfermedad cardiovascular establecida.'

La evaluacion de la actividad fisica debe incluir los aspectos siguientes: duracién, fre-
cuencia, intensidad y tipo de actividad.

DEFINICION DE TERMINOS*

El equivalente metabdlico (MET) es una herramienta adecuada para cuantificar el gas-
to energético relativo y la intensidad de las actividades del tiempo libre y de la vida dia-
ria. Un MET es la energia gastada en reposo expresada como consumo de oxigeno (3,5
mL O,/kg x min). Un ejercicio de 2 METs esta consumiendo el doble de oxigeno que en
reposo.

Actividad fisica: Cualquier movimiento corporal producido por los musculos esquelé-
ticos que origina un gasto de energia mayor que en reposo.

Ejercicio fisico: Es una actividad fisica planeada, estructurada y repetida, realizada pa-
ra mejorar o para mantener uno o mas componentes de buena salud. El ejercicio se rea-
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liza a menudo para alcanzar objetivos tales como la mejora de la forma fisica y la salud,
y puede proporcionar medios de interaccion social.

Podemos diferenciar tres tipos de ejercicio fisico: aerobico o de resistencia cardiorrespi-
ratoria, de fuerza o resistencia muscular y de flexibilidad.

Condicion fisica o forma fisica es definido como la capacidad circulatoria y respirato-
ria para proveer oxigeno durante la actividad fisica sostenida. También se puede defi-
nir como la capacidad de realizar actividad fisica en grado moderado o vigoroso sin que
aparezca fatiga.

El nivel de actividad fisica y la forma fisica estan estrechamente asociados en el sentido
de que la forma fisica esta principalmente, aunque no enteramente, determinada por la
actividad fisica realizada en las tltimas semanas o meses.

EVALUACION DE LA ACTIVIDAD FiSICA

Existen diferentes herramientas para valorar la suma total de energia gastada en activi-
dad fisica en un tiempo determinado, la mas utilizada es el test "7-day Physical Activity
Recall (PAR)"™ (Anexo 3). El PAR es una medida general de actividad fisica, con una va-
lidez y fiabilidad acreditada a lo largo de los tltimos afos y extensamente utilizada en
estudios epidemioldgicos, clinicos y de cambio del comportamiento. Consiste en una
entrevista semiestructurada (10-15 minutos) en la cual los participantes proporcionan
una estimacion sobre el numero de horas dedicadas a actividades fisicas o laborales que
requieran por lo menos realizar un esfuerzo moderado, en los tltimos siete dias.

Por otra parte, la intensidad refleja el porcentaje de energia gastado durante la actividad
fisica y se expresa habitualmente en METs (intensidad absoluta) o en porcentaje de
VO,max (consumo maximo de oxigeno) (intensidad relativa).

La intensidad de la actividad fisica, segun el US Department of Health and Human Servi-
ces, se puede clasificar en:®

Actividad fisica ligera. Se define como actividades con gasto energético inferiores a 3
METs.

Actividad fisica moderada. Se define como actividades con gasto energético de 3 a 6

METs. Para conseguir beneficio cardiovascular se deben realizar actividades de esta in-
tensidad al menos 30 minutos por dia, todos o la mayoria de los dias de la semana.
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Actividad fisica intensa (vigorosa). Se define como actividades con gasto energético
mayor de 6 METs. Se recomienda a las personas que ya estan haciendo actividad fisica
de intensidad moderada la mayoria de los dias de la semana que comiencen a incluir es-
ta actividad en la rutina diaria. De esta forma mejora su forma fisica y se obtienen be-
neficios cardiovasculares adicionales.

Se consideran activas a las personas que hacen actividad fisica de intensidad moderada
al menos 30 minutos por dia, cinco dias a la semana. Las personas que no lleguen a es-
te nivel de actividad fisica se consideran sedentarias.’

EVALUACION DE LA FORMA FiSICA

El consumo maximo de oxigeno, VO, max., 0 potencia maxima, es la cantidad maxima de
O, que el organismo es capaz de absorber por su aparato respiratorio, trasportar a tejidos
y consumir por unidad de tiempo. El VO, max. es un parametro que indica la maxima ca-
pacidad de trabajo de un individuo y valora de forma global el estado del sistema de
transporte de oxigeno desde la atmosfera hasta su utilizacion por los musculos, integran-
do el funcionamiento del aparato respiratorio, cardiocirculatorio y del metabolismo.

La evaluacién de la forma fisica o consumo maximo de oxigeno, se realiza con pruebas
ergométricas, directas como la ergoespirometria o indirectas (mas sencillas y seguras),
extrapolando los datos obtenidos a partir de la carga realizada (watios) y de la frecuen-
cia cardiaca. Una de las mas utilizadas es la PWC170 o capacidad de trabajo a 170 pul-

saciones.*

TABLA 5.1.

NIVELES DE CONDICION FiSICA CARDIORRESPIRATORIA
Muy bajo. 3,5-13,9
Bajo. 14,0-24,9
Medio. 25,0-38,9
Bueno. 39,0-48-9
Alto. 49,0-56,0
Muy alto. >56,0

*Para varones adultos de 40 afios. Para mujeres adultas, aproximadamente un 15% inferior (10-20% menos).
Basada en American College Sport Medicine, 1991
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TABLA 5.2.

ACTIVIDADES HABITUALES Y SU EQUIVALENCIA EN CONSUMO ENERGETICO

i fe=2

Trabajo de oficina.
Conducir un automovil.
Escribir a maquina.
Trabajos manuales ligeros.

Coser y hacer punto.

Permanecer de pie.

Caminar a 1,5 km/h.

Conducir una moto en terreno llano.

Trabajo de portero.

Reparar un coche.

Utilizar herramientas de fontanero.
Servicio de bar.

Caminar a 3 km/h. (terreno llano).
Montar a caballo, al paso.

Billar, bolos, petanca, golf.

Tiro al plato.

Pescar con lanzamiento de anzuelo.

3-4

Conducir un camion.
Montar motores, soldar.
Colocar ladrillos.

Empujar carretillas (35 kg).
Instalacion eléctrica.
Limpiar cristales.

Caminar a 4 km/h.

Bicicleta a 10 km/h.

Tiro con arco.

Montar a caballo, al trote.

Tenis de mesa.

Pescar con mosca y botas de agua.

Pintar con brocha.

Albafiileria, tapiceria, carpinteria ligera.

Transportar objetos (20 kg).

Caminar a 5 km/h.
Bicicleta a 13 km/h.
Golf (llevando los palos).
Bailar, recoger hojas.
Tenis (dobles).

5-6

Carpinteria exterior de una casa.
Cavar en el jardin.

Transportar objetos (20-30kg).
Mover tierra suelta con pala.

Caminar a 6 km/h.
Bicicleta a 16 km/h.
Patinaje sobre ruedas o hielo a 15 km/h.

6-7

Trabajar con pala de 4,5 kg.

Caminar a 8 km/h.

Tenis, individual.

Partir lefia, baile folklérico.
Esqui en ligera pendiente.
Esqui nautico.

7-8

Poner railes de ferrocarril.
Cavar zanjas.

Transportar objetos de 40 kg.
Serrar madera dura.

Correr a 8 km/h.

Montar a caballo, al galope.
Hockey sobre patines.
Montafismo.

Arbitrar (baloncesto, fatbol).

8-9

Trabajo de mina.

Trabajo de fundicion.

Pala a 5,5 kg.

Transportar objetos de 45 kg.

Correr a 9 km/h.
Ciclismo 21 km/h.
Natacion a 35 m/min.
Esgrima.

>9

Trabajar con pala més de 7,5 kg.

Natacion a 40 m/min (9,5 mets).
Ciclismo a 23 km/h.

Rugby (10 mets).

Baloncesto, futbol, judo, pelota vasca,
remo de competicion (12 mets).

Adaptado del Grupo de trabajo de rehabilitacién cardiaca de la SEC.°
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BENEFICIOS DE LAS INTERVENCIONES SOBRE LA ACTIVIDAD FiSICA
La actividad fisica regular estd asociada a una reduccién del riesgo de morbilidad y
mortalidad cardiovascular. Las profesiones sedentarias comparadas con las activas tie-
nen casi el doble de riesgo de enfermedad coronaria (RR 1.9, 95% CI, 1.6-2.2).” Estas ob-
servaciones son consistentes en cualquier rango de intensidades y frecuencias: a mayor
intensidad y frecuencia de la actividad mayor proteccion (efecto dosis-respuesta).*’

El efecto protector de la actividad fisica es mayor en individuos de mayor riesgo cardio-
vascular.”

Hay evidencias limitadas de pequefios ensayos aleatorios que muestran mejoras en la
capacidad cardiorrespiratoria (forma fisica), perfil lipidico y presion sanguinea, me-
diante regimenes de ejercicio en varias sesiones cortas al dia tan efectivas como sesiones
mas largas de ejercicio continuo."

La actividad fisica ha demostrado cambios favorables en la presion sanguinea y perfil
lipidico. El hallazgo mas consistente es un incremento en el HDL-Colesterol en hombres
y mujeres. Se ha visto que desciende el LDL-Colesterol con la actividad fisica mas inten-
sa.”"* También hay evidencias de un descenso de la presion arterial sistdlica y diastoli-
ca con una actividad fisica moderada o intensa. En los metanalisis se ha observado una
reduccion en ambas de 5/3 mmHg con moderada actividad fisica.”* El efecto es mas
pronunciado en individuos con mayor nivel basal de presion arterial." ' *

La actividad fisica regular de larga duracion (mas de 4 afios) esta asociada con una reduc-
cion de riesgo de desarrollar diabetes tipo 2."**' El efecto protector de la actividad fisica es
mayor en poblacion con alto riesgo de desarrollar diabetes y con historia familiar de dia-
betes.” En personas con intolerancia a hidratos de carbono las intervenciones sobre estilos
de vida saludables que incluyen actividad fisica reducen el riesgo de desarrollar diabetes
tipo 2.2*

La pérdida de peso puede incrementarse cuando la actividad fisica se combina con die-
ta cardiosaludable y se reduce la ingesta de grasas.” En las personas inactivas un
aumento de la actividad fisica puede incrementar la pérdida de peso, reducir la grasa
total y puede ayudar al mantenimiento del peso.**

En general, la dieta es mas efectiva para la pérdida de peso que la actividad fisica. Un
metanadlisis que investigd el efecto de la dieta sola, el ejercicio solo o dieta y ejercicio en
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la reduccion de peso encontrd que la dieta y ejercicio juntos y la dieta sola son significa-
tivamente mas efectivos en la reduccion del peso que el ejercicio solo.” Aunque la dieta
es mas efectiva para la pérdida de peso, las evidencias sugieren que la actividad fisica
podria ser mejor predictor del mantenimiento de la pérdida de peso.™*

RIESGOS DE LA ACTIVIDAD FiSICA
El ejercicio fisico tiene algunos riesgos que deben ser considerados. Sin embargo la re-
lacion riesgo/beneficio es favorable a la realizacion de ejercicio fisico.” El riesgo mas fre-
cuente de actividad fisica en adultos son las lesiones musculo-esqueléticas, alcanzan
aproximadamente al 25%, sin embargo las lesiones son raras cuando el entrenamiento
es supervisado.”

Se ha descrito un pequeno y transitorio incremento en el riesgo de infarto de miocardio
o muerte subita con la actividad intensa en personas con enfermedad coronaria que no
realizan actividad fisica regular.” El riesgo de infarto de miocardio encontrado fue seis
veces mayor durante la actividad fisica intensa comparada con el riesgo en reposo.” El
nivel de riesgo con actividad fisica intensa depende del nivel basal de actividad. El in-
cremento transitorio en el riesgo con la actividad intensa es mas que compensado por la
reduccion en el riesgo global cardiovascular, siempre y cuando las personas sean fisica-
mente activas la mayoria del tiempo.”

Se ha comprobado que evaluar el riesgo previo al inicio del programa de actividad fisi-
ca y empezar con una actividad de baja intensidad con incremento progresivo en inten-
sidad y duracién a lo largo de varias semanas reduce el riesgo.

Hay disponibles varios cuestionarios para evaluar a las personas que van a iniciar la ac-
tividad fisica. La Canadian Society for Exercise Physiology ha desarrollado el PARmed-X
para profesionales y el PAR-Q para pacientes y estan disponibles en :
www.csep.ca/forms.asp.’”

INTERVENCIONES SOBRE ACTIVIDAD FiSICA
La actividad fisica es una parte integral del estilo de vida recomendable para personas
con riesgo cardiovascular alto.

Toda la poblacion deberia tener como objetivo hacer un minimo de 30 minutos de acti-
vidad fisica de moderada intensidad la mayoria de los dias de la semana. Para personas
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con poco tiempo la actividad fisica puede ser acumulada en periodos de 10 minutos. Las
personas que ya estan haciendo 30 minutos de ejercicio de moderada intensidad al dia
deberian ser aconsejadas para hacer actividad de mas intensidad y mas tiempo para ma-
ximizar el beneficio e incrementar la capacidad cardiorrespiratoria.’

El Harvard Alumni Study® muestra que la acumulacion de sesiones cortas de actividad fi-
sica se asocia con la misma reduccion en el riesgo coronario que las sesiones mas largas,
mientras la cantidad de energia gastada sea la misma. Un pequeno ensayo clinico mues-
tra similares mejoras en la capacidad cardiovascular con sesiones cortas de actividad fi-
sica.”” Estas pruebas nos permitirian integrar mas facilmente los programas de ejercicio
en las personas muy ocupadas.

Aunque existe un gran niimero de pruebas acerca de los beneficios para la salud que tie-
ne la actividad fisica, faltan evidencias sobre la efectividad de las estrategias para lograr
este objetivo.

En un ensayo controlado y randomizado por clusters, el consejo dado por el médico de
familia a sus pacientes sobre ejercicio fisico fue efectivo para incrementar la actividad fi-
sica un 9,7% y mejorar la calidad de vida a los 12 meses, sin evidencia de efectos adver-
sos. Asi mismo, se logrd que por cada 10 prescripciones de ejercicio una persona alcan-
zara y mantuviera 150 minutos de ejercicio moderado o vigoroso a la semana durante
12 meses.” Sin embargo otro ensayo clinico similar con tres ramas (dos niveles de inten-
sidad del consejo) solo logré mejorar la forma fisica en mujeres.”

En una revision Cochrane posterior, se llegaba a las siguientes conclusiones: Las inter-
venciones disenadas para aumentar la actividad fisica pueden ser moderadamente efec-
tivas al incentivar a las personas a ser fisicamente activas y a tener un mejor estado fisi-
co. El asesoramiento profesional y la orientacion, junto con el apoyo constante, pueden
incentivar a las personas mayores de 16 afios a ser mas activos fisicamente. Sin embar-
go, la mayoria de los estudios incluidos en esta revision, no duré mas de un afio. No hu-
bo un aumento de los eventos cardiacos o lesiones relacionadas con el ejercicio entre los
que se volvieron fisicamente activos, en comparacion con aquellos que permanecieron
sedentarios. Se necesitan mas investigaciones para establecer qué métodos de promo-
cion de ejercicios funcionan mejor a largo plazo, para incentivar a diferentes tipos de
personas a ser mas activos fisicamente.™
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Capitulo 6. Intervencion: sobrepeso y obesidad

RECOMENDACIONES

Debe medirse el indice de masa corporal (IMC) y la circunferencia abdominal como una parte
de la valoracion integral del RCV de la persona.

La reduccion de peso esta indicada en las personas adultas que tienen obesidad (IMC > 30).
También se recomienda en las personas adultas con sobrepeso (IMC de 25-29,9) o perimetro ab-
dominal >88 cm. en la mujer y 102 cm en el varén y riesgo cardiovascular >5% o diabetes.

La prioridad inmediata en el manejo del peso es prevenir la ganancia de peso, conseguir y man-
tener una moderada pérdida de peso (5-10%) cuando sea conveniente e incrementar el ejercicio
fisico.

El tratamiento integral para adelgazar deberia incluir la combinacién de reduccién de ingesta
energética, aumento de la actividad fisica y terapia conductual.

Se desaconseja el uso de programas de pérdida de peso que promuevan la exclusién de grupos
de alimentos del patron dietético cardiosaludable o incremento de la ingesta de acidos grasos
saturados.

Facilitar una mayor frecuencia de contactos entre las personas con sobrepeso u obesidad y los
miembros del equipo sanitario que le atiende, durante el tratamiento para adelgazar, puede
ayudar a conseguir una reduccion de peso mas eficaz.

Tras la reduccion de peso es dificil mantenerlo. Un programa de mantenimiento que combine
dieta, actividad fisica y terapia conductual aumenta la probabilidad de mantener el peso con-
seguido. Dicho programa de mantenimiento debera prolongarse por tiempo indefinido.

Considerar las intervenciones farmacoldgicas solo como un complemento a un programa global
de manejo del peso que incluya dieta, actividad fisica y uso de métodos conductuales y motiva-
cionales en pacientes con IMC >30 o con IMC >27 y RCV >7%.

Se recomienda la evaluacion permanente del tratamiento farmacol6gico para comprobar su efi-
cacia y seguridad. Si el farmaco resulta eficaz para el adelgazamiento (pacientes que respon-
den) y no produce efectos adversos importantes, puede prolongarse su utilizacion hasta 2 afios
en el caso del orlistat y hasta un afio en el caso de la sibutramina.

La cirugia se debe considerar en personas con IMC >40. La decision se debe tomar teniendo en
cuenta el riesgo cardiovascular, otros riesgos para la salud y la presencia de otras enfermeda-
des.
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EVIDENCIAS

El indice de masa corporal (IMC) y el perimetro abdominal son mediciones adecuadas de la

obesidad y obesidad abdominal. 2+

Con el incremento del IMC aumenta el riesgo de padecer diabetes tipo 2, enfermedad corona-
ria, insuficiencia cardiaca congestiva, hiperlipemia e hipertension, asi como el riesgo de mor- | 2++
talidad cardiovascular y mortalidad total.

La pérdida de peso mejora el nivel de lipidos, la presion sanguinea, la glucemia, la sensibili-
dad a la insulina, otras enfermedades asociadas con la diabetes tipo 2 y puede reducir la ne- 2++
cesidad de medicacion.

Un incremento en la actividad fisica unido a la modificacion dietética mejora la pérdida de
peso y promueve el mantenimiento del peso perdido y podria prevenir o retrasar la progresion | 1++
de ITG a diabetes tipo 2.

La actividad fisica regular y la ingesta de dieta rica en fibra protegen contra la ganancia de
peso, y el estilo de vida sedentario y la ingesta elevada de alimentos hipercaldricos y pobres 2++
en micronutrientes promueven la ganancia de peso y la obesidad.

Una combinaci6n de consejo sobre dieta y ejercicio apoyado por terapias conductuales, es

; . e . St 1++
mas efectiva en alcanzar pérdida de peso que dieta o ejercicio solos.

Los acercamientos motivacionales y conductuales para promover y mantener el cambio dieté-
tico deben incluir objetivos centrados en el paciente, contactos frecuentes con el profesional 1+
sanitario, apoyo a la familia y seguimiento.

El balance caldrico es la clave que determina la pérdida de peso, independientemente de su

S . 1++
composicién en macronutrientes.

Los factores asociados con el adecuado mantenimiento de peso son una ingesta baja en calori- o
as y una actividad fisica continuada.

La adicién de orlistat o sibutramina a programas de dieta y ejercicio ha mostrado incrementar
la pérdida de peso entre 2,7 y 4,3 respectivamente (2,9 y 4,6% del peso inicial, indice de 1+
abandono 33% y 43% respectivamente) en estudios de un afio de duracién.

EVALUACION DEL RCV EN PERSONAS CON SOBREPESO U OBESIDAD

USO DEL INDICE DE MASA CORPORAL (IMC) Y PERIMETRO ABDOMINAL
El IMCy el perimetro abdominal son mediciones adecuadas de la obesidad y obesidad
abdominal en adultos.™*

El IMC se utiliza para establecer el grado de exceso de peso corporal y para estimar el

riesgo relativo de desarrollar enfermedades asociadas en comparacion con el peso nor-

mal.
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La medicion de la circunferencia de la cintura (CC) o perimetro abdominal se utiliza pa-
ra valorar el contenido graso abdominal y para estimar el riesgo relativo de desarrollar
enfermedades asociadas en comparacion con el perimetro normal de la cintura.

La presencia de IMC mayor o igual a 30 y/o perimetro abdominal mayor de 88 cm. en
mujeres o 102 cm. en varones se asocia con un incremento del riesgo de hipertension,
dislipemia, diabetes, mortalidad por enfermedad coronaria e ictus tromboembdlico.>”

Para medir el perimetro abdominal el paciente debe de estar relajado. La medicidn se reali-

za con la cinta ajustada a la cintura sin comprimir y paralela al suelo por encima del borde
superior de las crestas iliacas.® (Figura 6.1).

8
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FIGURA 6.1.
MEDICION DEL PERIMETRO ABDOMINAL
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CLASIFICACION DE LA OBESIDAD

Existen diferentes clasificaciones de sobrepeso y obesidad, una de las mas utilizadas en
nuestro entorno es la propuesta por la Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesi-
dad (SEEDO).?

TABLA 6.1.
CLASIFICACION DEL iNDICE DE MASA CORPORAL SEGUN LA SEEDO?®
Bajo peso <18,5
Normal 18,5-24,9
Sobrepeso grado | 25-26,9
Sobrepeso grado I 27-29,9
Obesidad grado | 30-34,9
Obesidad grado Il 35-39,9
Obesidad grado IlI 40-49,9
Obesidad grado IV >50

BENEFICIOS DE LAS INTERVENCIONES DE PERDIDA DE PESO
La obesidad predice de manera independiente la enfermedad coronaria, la insuficiencia
cardiaca congestiva y la morbilidad y mortalidad cardiovascular.

El riesgo de presentar otras enfermedades estd relacionado con un aumento del IMC de
manera que (2++):

- El riesgo de padecer diabetes tipo 2, enfermedad coronaria, insuficiencia cardia-
ca congestiva, hiperlipemia e hipertension se eleva continuamente con el incre-
mento del peso empezando desde un IMC entre 20-25.>"

- Con IMC >25 también se incrementa el riesgo de mortalidad total."

- Con IMC >30 ademas, la tasa de mortalidad por enfermedad cardiovascular se in-
crementa en un 50 a 100% con respecto a personas con IMC entre 20-25."

En Espafa mas del 24% de la poblacion presenta obesidad (IMC >30) y mas del 50% so-
brepeso (IMC >25).°
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No hay estudios a gran escala que evalten el efecto de la pérdida de peso voluntaria en
la morbilidad y mortalidad cardiovascular, pero si esta asociada con descenso de la
mortalidad global™* (2+).

La pérdida de peso mejora el nivel de lipidos, la presion sanguinea, la glucemia, la sen-
sibilidad a la insulina y las enfermedades asociadas con la diabetes tipo 2 y puede redu-
cir la necesidad de medicacion.” Un incremento en la actividad fisica unido a la modi-
ficacion dietética mejora la pérdida de peso y promueve el mantenimiento del peso
perdido y podria prevenir o retrasar la progresion de ITG a diabetes tipo 2.7%

Los beneficios de intervenciones sobre estilos de vida estan limitados por las dificultades
de mantener la pérdida de peso. Se ha observado que después de 3 a 5 meses de conse-
guir los objetivos de un programa intenso e individualizado de pérdida de peso, entre el
13 y el 38% de las personas han recuperado el peso perdido.”* Con un régimen estandar
consistente en una ligera restriccion dietética o terapia conductual sola, sin seguimiento
continuado, a los cinco afios mas del 90% de los participantes podrian haber recuperado
su peso.”” Por ultimo, en un conjunto de ensayos clinicos con un periodo de seguimien-
to medio de 5 afios han mantenido la pérdida de peso (9 a 11 Kg) del 10% al 27% de los
participantes” (2++).

El programa de reduccion de riesgo incluye la evaluacion y monitorizacion de cambios
de peso con la edad, consejo para evitar la ganancia de peso, y recomendar actuar si és-
te se incrementa.

INTERVENCIONES EN EL MANEJO DEL PESO

PREVENCION

La predisposicion a ganar peso es una alteracion cronica y requiere tratamiento continuo.
El peso corporal esta determinado por el balance energético (calorias ingeridas y calorias
gastadas). Muchas personas obesas o con sobrepeso gastan menos del 30% de su energia
diaria en actividad fisica y actividades de la vida diaria combinadas" y podrian no lograr
reducir peso hasta que la ingesta energética se reduzca aproximadamente a los requeri-
mientos de su metabolismo basal.

La actividad fisica regular y la ingesta de dieta rica en fibra protegen contra la ganancia
de peso, y el estilo de vida sedentario y la ingesta elevada de alimentos hipercaldricos y
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pobres en micronutrientes promueven la ganancia de peso y la obesidad.” También hay
evidencias que sugieren una probable asociacién entre la elevada ingesta de bebidas
azucaradas y alimentos comercializados hipercaldricos y el incremento de la prevalen-
cia de obesidad. Comidas con bajo IG (indice glucémico) son probablemente protecto-
ras, mientras raciones grandes, comer alta proporcién de comida preparada fuera de ca-
sa y patrones dietéticos restrictivos posiblemente promueven la obesidad.’

Un incremento en la cantidad de calorias de las comidas consumidas encamina a un ba-
lance positivo de energia y a una ganancia en el peso normal.** La grasa contribuye a
la mayoria de las calorias por gramo de comida, por lo que la dieta rica en grasa esta
muy correlacionada con la elevada ingesta dietética.”* En menor medida, la adicion de
azucares y productos de harina refinada. Las caracteristicas mas importantes de una
dieta con un bajo aporte caldrico son un alto contenido en agua y la riqueza en fibra. La
reduccion a corto plazo de los alimentos hipercaléricos consumidos reduce la ingesta
energética.”** Cambios en la cantidad de grasa ingerida se correlacionan con cambios
en el aporte energético y con cambios en el peso corporal.**

El aporte adicional de 14g/dia de fibra incrementa la pérdida de peso en 1,9 kg en 2 me-
ses.” La restriccion de la ingesta de grasas impide la ganancia de peso a corto plazo (<6
meses) y produce una ligera pérdida de peso en adultos con un IMC de 22 a 29.* Una
reduccion del 10% de la ingesta grasa se corresponde con una disminucion de la inges-
ta energética de alrededor de 250 calorias (1 megajulio) (1 cal.=4,2 K]) y una pérdida de
3 a4 kg en peso en grupos de personas con peso normal y sobrepeso.*** (2++)

INTERVENCIONES

CONSIDERACIONES GENERALES

Las intervenciones para prevenir la ganancia de peso y los tratamientos para perderlo son
multiples. Hay gran variedad de programas que han logrado resultados. Una combina-
cion de educacién sobre dieta y ejercicio apoyada por terapias conductuales, es mas efec-
tiva en alcanzar pérdida de peso que dieta o ejercicio solos'®** (1++).

Los acercamientos motivacionales y conductuales para promover y mantener el cambio
dietético se basan en aprendizajes experimentales y estan encaminados a superar las ba-
rreras para la adherencia al tratamiento, mientras que refuerzan los cambios del com-
portamiento adoptados."**** Deben incluir objetivos centrados en el paciente, contac-
tos frecuentes con el profesional sanitario, apoyo a la familia y seguimiento.
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La dieta debe ofrecer un adecuado aporte de macro y micronutrientes, fibra, antioxidan-
tes y otros fitoquimicos mientras promueve la disminucion de la ingesta de energia. Los
cambios recomendados deben hacerse a medida del riesgo individual, predisposicion
para el cambio, estilo de vida y consideraciones culturales o sociales.

Este enfoque cualitativo enfatiza el mantenimiento del cambio y el alcance de los obje-
tivos con una gradual y moderada pérdida de peso, a través de una reduccién progre-
siva en la ingesta energética habitual y un incremento estructurado del programa de
ejercicio para favorecer el desarrollo de unos habitos regulares compatibles con el ma-
nejo del peso. Las técnicas de motivacion y autoayuda junto con objetivos individuales
incrementan los cambios del comportamiento.”**

Sin embargo, dependiendo del grado de sobrepeso y de actividad fisica se podria afa-
dir un enfoque cuantitativo. Por ejemplo, en personas con sobrepeso u obesas, reducien-
do la grasa de la dieta podria reducirse 4,4 kg e incrementando la fibra podria reducir-
se el peso 2,4 kg.** La instruccion de afiadir mucha fibra en personas que consumen
una dieta baja en fibra podria triplicar la pérdida de peso.”

Se deberia valorar el consejo dietético especializado antes que las terapias farmacologi-
cas, dietas muy bajas en calorias o cirugia.

TABLA 6.2.

PUNTOS A CONSIDERAR CUANDO DISCUTIMOS LA PERDIDA DE PESO Y DIETA

Individualizar el método para disminuir la ingesta de calorias.

Asegurar una nutricion adecuada.

Asegurar una proteccion cardiovascular:
- Reducir la comida rica en grasa y aceites, particularmente grasas saturadas y fritos.
- Incrementar la ingesta de vegetales y frutas.
3 - Reducir los productos de harina refinada y reemplazar parcialmente con cereales
integrales.
- Reducir comidas y bebidas ricas en azdcares.
- Incluir legumbres y pescados.

Considerar el perfil metabélico y los objetivos (incluyendo glucemia, LDL-C, HDL-C,
triglicéridos, resistencia a la insulina y presién sanguinea) que se desea conseguir.

5 Incluir actividad fisica cuando sea posible.
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INTERVENCIONES DIETETICAS PARA REDUCIR PESO

La intervencion dietética es esencial para lograr la pérdida de peso, mientras que el ejer-
cicio, los programas conductuales o los farmacos son terapias complementarias y solas
no logran resultados equivalentes al abordaje dietético."**** El déficit de energia con-
seguido al restringir la ingesta de calorias supera ampliamente al conseguido con el
aumento de la actividad fisica.

Las intervenciones para perder peso se evaltian generalmente en meses mas que en
afios; dado que la mayoria de la poblacion vive con un peso estable o con tendencia a su
ganancia,” alterar la composicion de la dieta durante poco tiempo para perder peso es
improbable que confiera beneficios a largo plazo, a pesar de que se consigan pequenos
avances en poco tiempo. Los ensayos a corto plazo (menos de 6 meses) necesitan ser
evaluados en cuanto al mantenimiento del beneficio a largo plazo.

Diferentes programas han logrado pérdidas de 5 a 15 kg en un afio, con la mayoria del
peso perdido en los primeros 6 meses."

Una revision de mas de 150 publicaciones sobre dieta para reducir el peso mostr6 que
el balance caldrico es la clave que determina la pérdida de peso, independientemente de
su composicion en macronutrientes, y que todas las dietas bajas en calorias conducen a
pérdida de peso y grasa del cuerpo®™® (1++). Una dieta baja o moderada en grasa produ-
ce un balance energético negativo y es adecuada desde un punto de vista nutricional,
mientras que una dieta rica en grasas, pero muy baja en carbohidratos es inadecuada
para la nutricion y necesita suplementos.* *

Los programas de pérdida de peso que especificamente reducen las grasas saturadas lo-
gran mejorar mas los factores de riesgo® ® (1+); por otra parte, si se controla la ingesta
energética de forma estricta, la pérdida de peso es independiente del contenido de pro-
teinas, indice glucémico o porcentaje de grasa en la dieta.*”

El verdadero beneficio de las dietas con control energético estricto en el tratamiento de
exceso de peso no se alcanza a menos que el control sea continuo, como parte de otros
tratamientos. Las recomendaciones dietéticas generales deben incluir:*”

- Reducir acidos grasos saturados e ingesta total de grasas.
- Incrementar la fibra dietética.

- Reducir los alimentos con alto indice glucémico y la adicidn de azticares.

192



Capitulo 6. Intervencion: sobrepeso y obesidad

- Moderado incremento de la ingesta proteica (hasta el 28% de la energia).

- Fomentar los cambios dietéticos que mejoren los factores de riesgo y ayuden al
mantenimiento de la pérdida de peso.

Existen distintos tipos de dietas que pueden promover cambios progresivos en el balan-
ce energético a largo plazo cuando se adaptan a las necesidades individuales. El simple
consejo sobre alimentacion saludable raramente es suficiente para alcanzar una pérdida
de peso significativa en personas con obesidad, puesto que se requiere una reduccion
importante de la ingesta energética.

Dietas "ad libitum"

Se basan en restringir de manera muy importante un macronutriente de forma que se al-
cance una reduccion del aporte total de calorias pese a aumentar la ingesta de los demas.
Estos métodos simplificados podrian parecer menos restrictivos, puesto que ofrecen lis-
tas de "permitido comer" y "prohibido comer", promoviendo la idea de que se puede co-
mer todo lo que se quiera de los alimentos "permitidos". Estas dietas no son sostenibles
a largo plazo ni fomentan la adquisicion de habitos dietéticos cardiosaludables.

Las dietas ad libitum de restriccion grasa promueven la pérdida de peso si reducen la
ingesta de calorias."”” En personas con sobrepeso u obesidad la restriccién de grasas con
ingesta de carbohidratos y proteinas ad libitum reduce la ingesta de energia. Sin embar-
go, se ha observado una pérdida de peso mayor con dietas hipocaldricas equilibradas
que cuando se limita solo la ingesta de grasas.”*

Dietas con déficit moderado de energia

Las intervenciones con técnicas motivacionales junto a programas de reducciéon mode-
rada de energia consiguen una pérdida mas lenta que otros programas con restriccion
intensa de energia. Sin embargo proporcionan una lenta y regular perdida de peso si se
mantienen a largo plazo."**%®

Se suelen utilizar dos estrategias: una basada en un déficit energético fijo de 500 a 750
calorias respecto a la energia consumida; la otra basada en reduccién calérica de la in-
gesta habitual informada por el paciente, aunque esta es menos exacta debido a que los
pacientes no informan de todo lo que ingieren.

Los ensayos con orlistat y sibutramina usaron, tanto, en el grupo placebo como en el de
tratamiento el método de déficit de la energia gastada, y consiguieron en el grupo pla-
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cebo una pérdida de 1,27-6,4 kg y en el de farmacos (orlistat) entre 3,09 a 10,3 (diferen-
cia media entre los dos grupos de 2,7 Kg)* (1++).

En el Diabetes Prevention Program® * la intervencion intensa sobre el estilo de vida se
realiz6 principalmente sobre la dieta. E1 IMC medio inicial fue de 34; la rama con modi-
ficacion intensa sobre estilos de vida (déficit de energia informado de 500 kCal) fue
comparada con metformina (déficit de energia 300 kCal) y el peso perdido fue 5,6 kg y
2,1 kg respectivamente.

Dietas bajas en energia
Las dietas bajas en energia (1.100-1800 kCal) promueven una pérdida de peso modera-

10, 27, 47, 48, 64,

da (3 a 13 kg) en estudios a largo plazo. ¥ Los programas de modificacion del
comportamiento que usan dietas bajas en energia y ejercicio consiguen perder 9 kg en

20 a 26 semanas.”

Existen alimentos de sustitucion en forma de bebidas o barritas compuestas de cereales
disenados para sustituir 1 o 2 comidas diarias para alcanzar una determinada reduccién
en la ingesta de energia (850-1700 kCal/dia). Comparada con las dietas de reduccion ca-
lérica convencionales, la sustitucion parcial de alimentos lograria 2,5 kg mas de pérdi-
da de peso en periodos de 3 a 12 meses (1++); en un afo la pérdida de peso fue 6,97 kg
frente a 4,35 kg con reduccion energética convencional.*

Dietas muy bajas en energia

Las dietas muy bajas en energia son féormulas dietéticas que suministran menos de 800
kCal por dia. Con intenso apoyo conductual y dietético podrian utilizarse en casos se-
leccionados con IMC mayor de 30."” Su indicacidn es la necesidad de perder peso en per-
sonas que no tuvieron éxito con dietas convencionales y métodos motivacionales. Se co-
mercializan en férmulas preparadas para sustituir a la mayoria de las comidas durante
varias semanas o meses. Las dietas muy bajas en energia proporcionan menos de los re-
querimientos energéticos basales (<750-1000 kCal/dia) e inducen el doble de pérdida de
peso comparadas con los farmacos o la moderada restriccion energética.'® % **

Es recomendable que este tipo de dieta se haga siempre bajo supervision especializada.
Mantenimiento de la pérdida de peso

Los métodos para mantener la pérdida de peso estan menos estudiados que los méto-
dos para perder peso. Las evidencias disponibles sugieren que los factores asociados
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con el adecuado mantenimiento de peso son una ingesta baja en calorias y una activi-
dad fisica continuada.®

Muchas de estas estrategias fueron incorporadas en estudios grandes (>500 personas) de
modificacién intensa de estilos de vida incluyendo la pérdida de peso y mantenimien-
to de actividad. Después de 2 a 3 afios, del 38 al 44% de las personas con intolerancia hi-
drocarbonada (IGT) o hipertension arterial mantuvieron una pérdida de peso de al me-
nos 4,5-5 kg, o del 7% de su peso inicial” (1++). Un analisis secundario de los sujetos
con IGT que mantenian una pérdida de peso medio de 4,9 kg después de 4 afios, com-
probo que también mantenian su capacidad de secrecion de insulina basal.”* Mas de la
mitad de sujetos a los que se retird la medicacion antihipertensiva durante el tratamien-
to sobre estilos de vida, se mantuvo sin farmacos 4 afios después de la finalizacion del
programa de mantenimiento.”

En estos programas se hicieron de 8 a 18 sesiones de intervencion en el primer afio y
contactos individuales, cada uno a tres meses, en la fase de mantenimiento, con el obje-
tivo de reenganchar a los participantes que habian tenido menos éxito e incrementar la
adaptacion de los programas de intervencion a las necesidades individuales. Todos in-
cluian sesiones de grupo opcionales. En un ensayo similar, el peso se recuperd en 36 me-
ses pero la mayoria de la educacion fue realizada en sesiones grupales hasta después de
18 meses cuando se ofrecieron sesiones individuales.*

Las evidencias sugieren que el mantenimiento de una importante pérdida de peso se
promueve por un progresivo incremento de ejercicio, desde 3,3 a 5 horas y hasta 7 a 10
horas de ejercicio de moderada-intensa actividad por semana (equivalente a 1500-2500
kCal de energia adicional consumida).” ' En un estudio transversal, las personas que
consiguieron perder peso y mantenerlo a largo plazo (una media de 30 kg mantenido
durante 5 afios) informaron de un consumo continuo de dietas bajas en calorias (1250-
1750 kCal), bajas en grasa (24% de energia a partir de grasa)” y un alto nivel de activi-
dad fisica (2750 kCal por semana).”

Hay evidencias de que la consecucion temprana de los objetivos personales podria ser
un importante factor para el mantenimiento de la pérdida de peso. Una mayor pérdida
de peso inicial (>5% en 3 meses, >10% en 6 meses) podria mejorar y predecir un mante-
nimiento del peso a largo plazo* *'*'* (2++). La mayoria de los individuos logran su
maxima pérdida de peso en las primeras 20 a 24 semanas de la intervencién.”
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ACTIVIDAD FiSICA

La actividad fisica incrementa la pérdida de peso inducida por la dieta y mantiene el pe-
so perdido a corto”*** ' y a largo plazo® *"*>'%'® 1% (2++). Aunque la dieta es mas efec-
tiva para conseguir la pérdida de peso, la evidencia sugiere que la actividad fisica po-
dria ser un mejor predictor del mantenimiento de la pérdida de peso.

La actividad fisica mejora la sensibilidad a la insulina, reduce la presion sanguinea, dismi-
nuye el nivel de triglicéridos, la grasa intrabdominal, y otros factores de riesgo vascular.

La actividad fisica se recomienda como parte de un programa integral de pérdida y
mantenimiento de peso, porque contribuye modestamente a la pérdida de peso en adul-
tos con sobrepeso y obesos, disminuye la grasa abdominal, incrementa la capacidad car-
diorrespiratoria y ayuda al mantenimiento de la pérdida de peso.""'®

La capacidad cardiorrespiratoria parece proteger contra las enfermedades cardiovascu-
lares, incluso en los que tienen sobrepeso u obesidad.'”'” Muchas personas no logran su
objetivo de peso pero pueden mejorar su salud consiguiendo una mejor forma fisica.

TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS

El tratamiento farmacologico puede considerarse en personas con IMC >30 o >27 y
RCV a 10 afios >7%. El tratamiento farmacoldgico aislado no es tan efectivo como cuan-
do es parte de un programa integral de manejo del peso que incluya modificaciones del
comportamiento, educacion dietética, y consejo sobre ejercicio.'*'*!"

Los dos farmacos con esta indicacion aceptada en la actualidad son orlistat y sibutramina.

Orlistat es un inhibidor de la lipasa pancreatica que favorece la pérdida de peso al dis-
minuir la absorcion de la grasa ingerida; mientras que sibutramina es un inhibidor de
la recaptacion de catecolaminas y serotonina que acttia disminuyendo el apetito y
aumentando el gasto energético en forma de calor. La adicion de orlistat o sibutramina
a programas de dieta y ejercicio ha mostrado incrementar la pérdida de peso entre 2,7
y 4,3 respectivamente (2,9 y 4,6% del peso inicial, indice de abandono 33% y 43% res-
pectivamente) en estudios de un afno de duracion®™* """ (1+).

Orlistat presenta frecuentes efectos secundarios digestivos y sibutramina aumento de

presion arterial y frecuencia de pulso.* El orlistat también puede disminuir la absorcion
gastrointestinal de las vitaminas liposolubles (A,D,K y especialmente de la E), siendo
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aconsejable administrar un preparado polivitaminico si es administrado durante mas

de 2 meses, o a dosis elevadas, o si la dieta del paciente se considera deficiente."

Con orlistat se ha observado una mejoria del control glucémico y lipidico en pacientes

diabéticos, asi como una reduccion en la evolucion de ITG a diabetes.! ¢

Sin embargo no existen ensayos clinicos, con ninguno de los dos farmacos, que evaltien
la eficacia del tratamiento farmacoldgico en términos de morbimortalidad. Los estudios
realizados miden basicamente la disminucion del peso conseguida.

El National Institute for Clinical Excellence (NICE)' recomienda la prescripcion del orlis-
tat bajo ciertas condiciones, como:

1. Deberia administrarse a personas con pérdida de peso de al menos 2,5 kg con die-
ta y ejercicio en el mes anterior al inicio del tratamiento.

2.La administracion de orlistat esta indicada en pacientes obesos con un IMC >30
kg/m? o bien con un IMC >27 kg/m”* en presencia de diabetes, HTA o dislipemia.

3. El tratamiento con orlistat mas de 3 meses es aconsejable si ha existido una pér-
dida de peso de al menos un 5% del peso total inicial y mas de 6 meses si la pér-
dida de peso es al menos de un 10%.

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

El National Institute for Clinical Excellence (NICE)" recomienda que la sibutramina debe
prescribirse sélo como parte de un tratamiento integral para el manejo de la obesidad
en personas de 15-65 afios de edad cuando:

1. El paciente presenta un IMC >27 kg/m® en presencia de diabetes, HTA o dislipemia;
2. En obesos con un IMC >30 kg/m*
3. Si el paciente realiza serios intentos para perder peso con la dieta, ejercicio u otros

cambios en el comportamiento.

Si existe un estancamiento en la reduccidn de peso, o existe una pérdida de peso <15%
de su peso inicial después de 3 meses de tratamiento, se suspendera el tratamiento. No
debe administrarse en periodos mayores de 1 afio.
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Rimonabant es un antagonista de los receptores cannabinoides CB-1 todavia no comer-
cializado en nuestro pais. Los resultados del estudio RIO"""*estan limitados por las pér-
didas o abandonos (s6lo la mitad de los participantes completo el primer afio de estu-
dio) y la valoracion de los efectos a largo plazo requiere de otros estudios para aconsejar
su utilizacion.

Cirugia

La cirugia es una opcién terapéutica que debe reservarse a pacientes con obesidad mor-
bida (IMC >40) o extrema (IMC >50) en los que hayan fracasado el resto de tratamientos
y presenten importantes complicaciones de la obesidad.

Los criterios que deben cumplir los pacientes para plantear esta cirugia son:*'*

- IMC >40 (o >35 con complicaciones asociadas).

- Evolucion de la obesidad mayor de 5 afios.

- Ausencia de alcoholismo, drogodependencias o enfermedad psiquiatrica grave.
- Edad entre 18 y 60 afios.

- Adecuada comprension de las alteraciones que se produciran por la intervencion
y buena posibilidad de adhesion a la estrategia terapéutica propuesta.

Existen tres tipos de técnicas que han demostrado su idoneidad: restrictivas, derivativas
(o malabsortivas) y mixtas. El principal objetivo de estos métodos es conseguir reducir
el peso y mantenerlo a través de la restriccion de ingesta y/o malabsorcion de los ali-
mentos, la eleccién de una técnica u otra depende del grado de obesidad (restrictivas
simples en obesidades moérbidas moderadas, mixtas en las formas mas graves) y el tipo
de ingesta. La cirugia consigue una mayor pérdida de peso que el tratamiento conven-
cional, con mejoria de la calidad de vida y de las comorbilidades. Existe evidencia sobre

la ventaja del by-pass gastrico sobre las técnicas restrictivas,*

mientras que no existen
suficientes estudios controlados sobre las derivaciones biliopancreaticas. Una revision
de las recomendaciones de la cirugia en la obesidad moérbida esta disponible en Natio-

nal Institute of Clinical Excellence (NICE)."”
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Capitulo 7. Intervencion: deshabituacion tabaquica

RECOMENDACIONES

Se recomienda interrogar y registrar sistematicamente, los antecedentes y consumo actual de tabaco a toda
persona que consulte al sistema de atencion de la salud.*?

Se recomienda realizar el test de Fagerstrom modificado para la valoracién de la dependencia de la nicotina.’

Se recomienda la utilizacion del modelo de los estadios de cambio de Prochaska y DiClemente para valorar las
expectativas, preferencias y necesidades del paciente.**

Todos los fumadores deberian ser animados a dejar de fumar. Dejar de fumar tiene importantes e inmediatos
beneficios para la salud en todos los fumadores de cualquier edad.**"

Se recomienda que los profesionales de la medicina y enfermeria ofrezcan un consejo breve para dejar de fu-
mar a todos los fumadores en cada oportunidad de contacto, dado que esta breve intervencion incrementa mo-
deradamente la tasas de cesacion tabaquica.®®

Se recomienda intervenciones motivacionales en los fumadores que no estan preparados para dejar de fumar.***

Se recomienda que todo fumador reciba al menos una intervencion educativa breve para dejar de fumar por
parte del profesional sanitario de atencién primaria.*

Se recomienda por igual el uso de las intervenciones terapéuticas intensivas conductuales, tanto grupales como
individuales.® ***

Se recomienda que en el tratamiento farmacoldgico de la deshabituacion tabaquica se utilicen como farmacos
de primera linea: la terapia sustitutiva con nicotina (TSN) y el bupropion.**#

Se recomienda que los fumadores motivados para dejar de fumar reciban tratamiento farmacolégico acompa-
flado siempre de intervenciones terapéuticas conductuales o, al menos, de intervencién educativa breve.* *

Se recomienda un seguimiento programado de todo fumador que realiza un intento de dejar de fumar.*

Se recomienda que para el tratamiento de la deshabituacién tabaquica se utilicen drogas de segunda linea co-
mo el hidrocloruro de nortriptilina y la clonidina, sélo cuando no puedan utilizarse o no estén disponibles las
drogas de primera linea.**

Se recomienda que toda persona con enfermedad cardiovascular aterosclerdtica reciba, al menos una interven-
cion breve para dejar de fumar, aunque es deseable reiterar las intervenciones educativas a lo largo del tiem-
po. Tanto la terapia sustitutiva con nicotina (TSN) como el bupropién son seguros en estos pacientes y no incre-
mentan el riesgo de eventos cardiovasculares.? ® % 2

Se recomienda el uso de la TSN con precaucion (después de consultar con un especialista) en el periodo postinfarto
de miocardio inmediato (4 semanas) y en aquellos fumadores con arritmias severas, 0 angina severa o inestable.”

El hidrocloruro de nortriptilina esta contraindicado durante el periodo de recuperacion de un infarto de miocardio.”
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Se estima que la mortalidad anual por el consumo de tabaco en Espafia es de 54.233 per-
sonas. Cerca de la mitad de las muertes producidas por el consumo de tabaco ocurren
entre los 35 y los 69 afios.*

Todos los fumadores deberian recibir una intervencion motivadora para dejar de fumar
(1+). Hacerlo tiene importantes e inmediatos beneficios para la salud, sea cual sea la edad
del sujeto fumador. Los exfumadores tienen menos enfermedades en general, en el caso de
padecerlas su convalecencia es menor y se ven asi mismos como personas mas sanas.*

Es importante desmitificar la inocuidad del bajo consumo de cigarrillos ya que se ha de-
mostrado que el consumo de entre 1-5 cigarrillos diarios incrementa el riesgo de pade-
cer un infarto de miocardio en un 40%° (2++).

Desde el mismo dia en el que se deja de fumar el riesgo de sufrir un infarto de miocar-
dio se reduce. El exceso de riesgo de enfermedades cardiacas se reduce a la mitad des-
pués de un afio de abstinencia.”* Al cabo de 10-15 afios sin fumar el riesgo de eventos
coronarios se reduce a los niveles de un no fumador.”

El riesgo de infarto no mortal disminuye mas rapidamente que la mortalidad global, redu-
ciéndose a la mitad al cabo del primer afio y se hace similar al de los no fumadores al cabo
de 3 afios. En los pacientes que ya han tenido un infarto, dejar de fumar se asocia a una dis-
minucion entre el 25% y 50% de la mortalidad respecto a los que siguen fumando. Entre
los que sufrieron una parada cardiaca y dejan de fumar la probabilidad de presentar una
recurrencia es menor.” El riesgo de reinfarto es cuatro veces superior entre los que siguen
fumando tras un primer episodio respecto a los que abandonan el consumo de tabaco.”

La TSN disminuye los sintomas del sindrome de abstinencia nicotinica, mejora los re-
sultados de la intervencion para dejar de fumar y es considerada la opcion terapéutica
farmacologica de primera linea en la deshabituacion tabaquica™** (1++). Las formas de
administracién mas habituales de la TSN son los parches transdérmicos, los chicles o los
comprimidos para chupar; todas ellas son de libre dispensacion en las farmacias y pue-
den adquirirse sin receta médica pero con el seguimiento de un profesional sanitario
aumenta su eficacia. Otras formas de presentacion de TSN no comercializadas en Espa-
fna son el spray nasal e inhalador de nicotina.

Como tratamiento farmacoldgico no nicotinico de primera linea para la deshabituacion

tabaquica esta el bupropion (farmaco de prescripcion médica, aunque no subvenciona-
do por el sistema sanitario) que ha demostrado su eficacia en estudios randomizados y
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controlados, con evidencia suficiente como para recomendar su utilizacion en la practi-
ca clinica® (1++).

Otros farmacos que han demostrado su eficacia en el tratamiento de la cesacion tabaquica,
aunque no considerados como de primera eleccién, son la clonidina y la nortriptilina."*

Vareniclina, un antagonista y agonista parcial del receptor nicotinico de la acetilcolina,
recientemente comercializado en Espafia, ha demostrado eficacia en estudios randomi-
zados y controlados frente a placebo y bupropion.**

Las personas con enfermedades cardiovasculares deberian empezar con dosis bajas de
TSN. Es mas peligroso seguir fumando que el uso de TSN. En funcién de la presenta-
cion de sintomas de abstinencia se podria ir incrementando la dosis de TSN utilizada.
El seguimiento de este grupo de pacientes debe ser obligado. Una alternativa terapéuti-
ca adecuada y apropiada para personas con enfermedades cardiovasculares es el bupro-
pidn, en cambio, la nortriptilina esta contraindicada en el periodo de recuperacion agu-
da después de sufrir un infarto de miocardio.

En resumen, los procedimientos terapéuticos que han demostrado en mayor o menor
medida, entre otros, su efectividad en el abordaje del tabaquismo son:

- El consejo breve ofrecido por profesionales de la salud* (1++).
- Todas las formas de TSN en personas fumadoras de mas 10-15 cigarrillos/dia'® (1++).

- El ofrecimiento de material (folletos, libros) de autoayuda sin seguimiento profe-
sional® (1++).

- El seguimiento telefénico mejora la efectividad de la intervencion realizada® (1++).

- Los programas de terapia conductual grupal presentan una eficacia similar al con-
sejo intensivo de los profesionales de la salud. La eficacia de ambos procedimien-
to es superior a la entrega aislada de material de autoayuda®* (1++).

- El consejo y material de autoayuda en grupos de poblacion especificos: mujeres
embarazadas, hombres con riesgo de cardiopatia isquémica®™* (1++).

- La derivacion a unidades especificas de deshabituacion tabaquica en situaciones
clinicas concretas'” (4).

- Farmacos antidepresivos, algunos considerados de primera linea como el bupro-
pion y otros de segunda linea como la nortriptilina” (1++).

- El agonista parcial de receptores nicotinicos, vareniclina™* (1++).
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RECOMENDACIONES

Cuanto més alto es el riesgo cardiovascular calculado, méas intensivo debe ser el manejo de los factores de
riesgo cardiovascular modificables, incluyendo los lipidos.

Una dieta cardiosaludable es recomendable en el manejo integral de las dislipemias.

La educacioén dietética debe de ser adaptada al riesgo individual y perfil lipidico.

En el rango de colesterol total (CT) entre 200 mg/dL (5,2 mmol/L) y 310 mg/dL (8 mmol/L), todas las decisio-
nes terapéuticas se basaran en el riesgo cardiovascular individual.

En las personas con RCV en un periodo de 10 afios >5% el objetivo del tratamiento es bajar el RCV a menos de 5%.

El tratamiento farmacoldgico hipolipemiante esta indicado en prevencién primaria en pacientes con riesgo car-
diovascular alto (>5%) cuando el C-LDL sea>130 mg/dL (3,4 mmol/L).

En general no se recomienda el uso de farmacos hipolipemiantes en personas con riesgo cardiovascular bajo o
moderado.

Las personas con bajo HDL-Colesterol y triglicéridos elevados y un riesgo cardiovascular en un periodo de 10
afios >5% se les deberia proponer un plan de cuidados sobre estilos de vida de forma intensa y probablemente
necesitaran tratamiento con un fibrato o tratamiento combinado.

Todas las personas con colesterol total >310 mg/dL (8 mmol/L) o LDL-Colesterol igual o mayor de 230 mg/dL
(6 mmol/L), deberian iniciar tratamiento con farmacos, con objetivos terapéuticos de C-LDL <130 mg/dL (3,4
mmol/L) y/o CT<200 mg/dL (5,2 mmol/L), y consejo especifico para bajar el nivel de los factores de riesgo.

En las personas con diabetes tipo 1 con microalbuminuria o diabetes tipo 2 se recomienda como objetivo tera-
péutico mantener el C-LDL<100 mg/dL (2,5 mmol/L).

Las personas con antecedentes de enfermedad coronaria, enfermedad arterial periférica o enfermedad cere-
brovascular aterosclerética, se consideran de muy alto riesgo siendo el objetivo terapéutico, mantener el C-
LDL<100 mg/dL (2,5 mmol/L).

El LDL-Colesterol deberia usarse como indicador primario del manejo optimo de los lipidos y para monitorizar
las modificaciones terapéuticas.

Después de un evento coronario agudo (infarto del miocardio o angina inestable) se debe iniciar el tratamiento
con estatinas simultaneamente con educacion intensiva sobre estilos de vida. El tratamiento debe tener como
objetivo bajar el LDL-C a menos de 100 mg/dL (2,5 mmol/L).

En las personas que después de un evento coronario agudo presentan hipertrigliceridemia y bajo HDL-Coleste-
rol deberia valorarse la utilizacion de fibratos o tratamiento combinado.
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EVIDENCIAS

Las estatinas han mostrado una reduccion del 21% de eventos cardiovasculares mayores en

cinco afios por la reduccién de 1 mmol/L (38,7 mg/dL) de LDL-Colesterol. =

No hay evidencias de que reduciendo el LDL-C a menos de 68 mg/dL (1,7 mmol/L) se consigan

) e 1+
beneficios adicionales.

En los ensayos, en prevencion primaria, se ha observado una reduccion relativa de riesgo de
morbilidad coronaria del 30%. Sin embargo en la mortalidad cardiovascular, sélo se observaron 1+
diferencias estadisticamente significativas en un estudio.

En un metanalisis de estudios de prevencion primaria se observé una reduccion estadistica-
mente significativa de morbilidad coronaria y mortalidad coronaria, pero no de la mortalidad ilr
global.

El efecto de las intervenciones farmacolgicas preventivas esta relacionado con el riesgo ba-
sal. El nimero de personas que se necesian tratar (NNT) con estatinas para obtener el benefi- 1++
cio esperado aumenta sustancialmente a medida que el riesgo basal es mas bajo.

Las estatinas en prevencién secundaria han probado una reduccion del infarto de miocardio,

; . . - ++
ictus, mortalidad cardiovascular y mortalidad total. L

En ancianos las estatinas en prevencion secundaria reducen significativamente los aconteci-
mientos cardiovasculares, mientras que no lo hacen en prevencion primaria, incluso en ancia- 1+
nos de alto riesgo.

De los fibratos, solamente el gemfibrozilo tiene evidencias, en ensayos clinicos, que demues-

o L . 1+
tran beneficios sobre los acontecimientos cardiovasculares.

La adiccion de ezetimiba a estatina aumenta entre un 15 y un 21% la reduccion de LDL-C. To-
davia no hay evidencias que demuestren que esta reduccion se traduzca en una disminucion 1+
de la morbimortalidad cardiovascular.

LIPIDOS Y RIESGO CARDIOVASCULAR
La hipercolesterolemia es uno de los principales factores de riesgo cardiovascular modifi-
cables. Sin embargo el riesgo que confiere cualquier nivel de lipidos para el desarrollo de
enfermedades cardiovasculares depende de la coexistencia de otros factores de riesgo.

DIAGNOSTICO DE DISLIPEMIAS

SCREENING DE DISLIPEMIAS

Se recomienda practicar una determinacion de colesterol total sérico al menos una vez
en los varones antes de los 35 afios y en las mujeres antes de los 45 afos de edad. Si los
valores son normales se determinara cada 5 6 6 afios hasta los 75 afos. En las personas
mayores de 75 afos se realizara una determinacion si no se habia practicado ninguna
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anteriormente’ (D;4). No obstante esta periodicidad vendra determinada por la que co-
rresponda segun la valoracion del riesgo cardiovascular total (Tabla 1.2.).

Para confirmar el diagnostico se debe realizar un perfil lipidico en ayunas (colesterol to-
tal, HDL-C, LDL-C, cociente CT/HDL-C y triglicéridos). Se deberian hacer dos medicio-
nes de lipidos previamente a la iniciacion de tratamiento farmacolégico o de proponer
una modificacidn intensa de estilos de vida. Si el nivel de colesterol varia mas del 25%
entre las dos muestras, debe hacerse una tercera y la media de las tres muestras se de-
beria usar como medicion basal. Solo se requiere una muestra basal para medir los tri-
glicéridos si se extrae con adecuado ayuno previo (12 horas)* (D; 4).

CRITERIO DE DIAGNOSTICO DE HIPERCOLESTEROLEMIA

Se considera que un paciente tiene hipercolesterolemia limite cuando presenta unas ci-
fras de colesterol total sérico entre 200 y 249 mg/dL, y se considera que presenta hiper-
colesterolemia definida a partir de cifras >250 mg/dL, siempre considerando el prome-
dio de dos determinaciones separadas en el tiempo*

CAUSAS SECUNDARIAS DE DISLIPEMIAS

Las causas secundarias de dislipemias incluyen diabetes, obesidad, resistencia a la insu-
lina, alteraciones hepéticas, enfermedades tiroideas, alguna enfermedad hematoldgica y
renal. Una elevacion de triglicéridos se observa en personas con diabetes, con obesidad
0 que consume alcohol en exceso. Algunas causas identificadas pueden ser tratadas pre-
viamente al uso de farmacos hipolipemiantes. La elevacion del colesterol es normal en
embarazadas y no deberia determinarse en esa época.

CAUSAS PRIMARIAS (GENETICAS) DE DISLIPEMIAS

Las personas con FH, FDB y FCH (ver mas abajo) son consideradas potencialmente de
muy alto RCV en un periodo de 10 afios (>7%) y deben derivarse a atencion especializa-
da para evaluacion y estudio de ellos y de sus familiares. Las personas con otras causas
genéticas podrian tener un RCV <7% en 10 afios.

- RCV: mayor de 7% en 10 afios
- Hipercolesterolemia familiar (FH).
- ApoB 100 defectuosa familiar (FDB).
- Dislipemia familiar combinada (FCH).
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- RCV: menor de 7% en 10 afios
- Sindromes con HDL-C bajo.
- Lp (a) elevada.
- Elevacion asilada de triglicéridos (>700 mg/dL) (>8 mmol/L).
- Enfermedad de la beta ancha.

TABLA 8.1.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE HIPERCOLESTEROLEMIA FAMILIAR DE TIPO HETEROCIGOTO (FH)

HISTORIA FAMILIAR PUNTUACION

1. Familiar de primer grado con enfermedad coronaria y/o vascular precoz.

2. Familiar de primer grado con C-LDL>210. 1

3. Familiar de primer grado con Xantomas y/o Arco Corneal. 2

4. Nifio menor de 18 afios con C-LDL>150.

1. Antecedentes cardiopatia coronaria precoz.

2. Antecedentes Enfermedad vascular periférica o cerebral precoz.

1. Xantomas.

2. Arco Corneal (<45 afios).

1. C-LDL>330 mg/dL.

2. C-LDL 250-329 mg/dL. 5

3. C-LDL 190-249 mg/dL. 3
1
8

4. C-LDL 155-189 mg/dL.
Alteracion funcional del gen r-LDL.

DIAGNOSTICO DE HF

Cierto: >8 puntos.
Probable: 6-7 puntos.
Posible: 3-5 puntos.

BENEFICIOS DE MODIFICACION DE LIPIDOS

Estudios prospectivos demuestran una relacion lineal constante entre el riesgo cardio-
vascular relativo y el colesterol total en el rango de 150 a 300 mg/dL (4 a 8 mmol/L). En
este rango los beneficios relativos del tratamiento son similares independientemente del
nivel basal del colesterol*® (2++).
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INTERVENCIONES SOBRE LA DIETA'Y EL ESTILO DE VIDA
QUE MODIFICAN EL PERFIL LIPIDICO

La intervencion dietética se recomienda claramente como parte del manejo integral del coleste-

. : A
rol y los lipidos sanguineos.
Aconsejar una dieta cardiosaludable basada en la dieta mediterranea, rica en vegetales inclu-
yendo frutas, legumbres, cereales, nueces, semillas y el uso regular aceite de oliva. Este patron | A
alimentario puede incluir esteroles o estanoles.
Ayudar a las personas a identificar y elegir comida baja en acidos grasos saturados y colesterol. A
Identificar la ingestion excesiva de alcohol y aconsejar la reduccion o sustitucion por bebidas no A
alcohdlicas.
La educacion individual sobre nutricion y otros cambios de estilos de vida se complementara con
la prescripcion de farmacos que modifican los factores de riesgo coexistentes para reducir el E
riesgo cardiovascular absoluto.
Hay una relacion dosis respuesta directa entre acidos grasos saturados y LDL-C. Dietas altas en
acidos grasos saturados elevan el LDL-C. Reduciendo los acidos grasos saturados desciende el 1+
LDL-C.
Acidos grasos transinsaturados (margarinas) elevan el LDL-C y bajan el HDL-C. 1+
Niveles elevados de colesterol en la dieta elevan el LDL-C. 1+
La grasa y el consumo excesivo de carne son una fuente de acidos grasos saturados y suben el e
LDL-C.
Los suplementos de &cidos grasos poliinsatuardos omega-3 bajan el LDL-C. 1+
Los &cidos grasos monoinsaturados bajan el LDL-C cuando sustituyen a los &cidos grasos s
saturados.
Los patrones dietéticos cardiosaludables, como la dieta mediterranea, bajan el LDL-C. 1+
Pérdidas de peso moderadas podrian elevar el HDL-C y bajar los triglicéridos. 1+
Los suplementos de esteroles y estanoles a la dieta cardiosaludable bajan mas el LDL-C. 1+
Los frutos secos, excluyendo el coco, son fuente de &cidos grasos insaturados, y si se comen e
junto con dieta baja en &cidos grasos saturados puede bajar el LDL-C.
La fibra soluble (ej.: de avena, guisantes, judias) 2 a 10 g/dia baja el LDL-C. 1+
Proteinas de soja, 25 g/dia, bajan el LDL-C especialmente cuando reemplazan a alimentos de e
origen animal.
Grasas de pescado o suplementos de aceite de pescado (EPA'y DHA, 4 g/dia) podrian ser Utiles e
en personas con hipertrigliceridemia resistente al tratamiento.
El alcohol sube el HDL-C y los triglicéridos. 1+
El consumo de café hervido o “plunger” (cafetera de émbolo) eleva el LDL-C y deberia limitar- e

se 0 consumir café filtrado
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PATRONES DIETETICOS CARDIOSALUDABLES

La composicion de nutrientes de la dieta para el manejo de los lipidos ha sido definida
previamente por la AHA y NCEP Step Iy Step II. Estas dietas fueron disefiadas para re-
ducir progresivamente acidos grasos saturados y colesterol dietético y promover pérdi-
da de peso si estaba indicado. Con estas opciones dietéticas se podrian esperar reducir
el LDL-C un 12% y 16% respectivamente® (1+).

Consejos dietéticos adicionales que incluyen mas frutas, vegetales y fibra cereal pueden
lograr mayor reduccion en el LDL.” Mas recientemente esas dietas han sido reemplaza-
das por la guia dietética de la AHA que pone mayor énfasis en el patron dietético total
que en los alimentos.®

Ejemplo de patrdon dietético cardiosaludable es la dieta mediterranea.”"

TABLA 8.2.
RECOMENDACIONES PARA SEGUIR UNA DIETA MEDITERRANEA

1. Utilice aceite de oliva para cocinar y alifiar los alimentos.

Consuma 2 o0 mas raciones al dia de verdura y hortalizas (1 como minimo cruda, por ejemplo en
ensalada).

Tome 2-3 piezas de fruta al dia (incluyendo zumos naturales frescos).

Consuma legumbres al menos 3 veces por semana.

Consuma pescados 0 mariscos al menos 3 veces por semana (1 como minimo pescado azul).

Tome frutos secos y/o semillas al menos 1 vez por semana.

Consuma con mayor frecuencia carnes blancas (aves sin piel y/o conejo) que carnes rojas, embu-

tidos u otras carnes procesadas (hamburguesas, salchichas, albondigas).

8. Aderece los platos de pasta, arroz y verduras con sofritos de tomate, ajo, cebolla o puerros, al

menos 2 veces por semana.

9. Limite a menos de 1 vez por semana el consumo de los siguientes alimentos y bebidas:

- Nata, mantequilla o margarina.

- Bebidas azucaradas (refrescos).

- Reposteria, bolleria industrial, patatas de bolsa (chips) o similares y alimentos o platos
precocinados.

N

~N o o~ W

Tomado de Consejeria de Salud de la Junta de Andalucia. Riesgo Vascular: Proceso asistencial integrado.”

BALANCE ENERGETICO
La energia de la ingesta deberia ser suficiente para lograr y mantener un peso corporal
y una circunferencia abdominal adecuada. Si hay exceso de peso y/o aumento de grasa
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abdominal, la ingesta total deberia reducirse y la actividad fisica incrementarse para in-
tentar perder peso. Moderada pérdida de peso mejorara el perfil lipidico. Por cada 1%
de descenso en el peso corporal, los triglicéridos decrecen un 0,9 mg/dL (0,011 mmol/L)
y el HDL se incrementa en un 0,4 mg/dL (0,011 mmol/L)* (1+).

GRASAS Y COLESTEROL

La grasa que mas eleva el colesterol son los dcidos grasos saturados y en mucha menor
medida el colesterol(1+). Los acidos grasos transinsaturados, formados mediante la hi-
drogenacion de aceites vegetales, elevan el LDL-C y bajan el HDL-C.” Afiadiendo 4ci-
dos grasos poliinsaturados bajara el LDL-C independientemente del contenido de aci-
dos grasos saturados de la dieta® (1+). Los acidos grasos monoinsaturados (acido
cis-oleico) bajan el LDL-C pero solo cuando sustituyen a los acidos grasos saturados de
la dieta.” Un incremento del 1% en el total de energia de los acidos grasos saturados po-
dria incrementar en un 1,9 mg/dL (0,05 mmol/L) el LDL-C; un incremento del 1% en aci-
dos grasos poliinsaturados podria disminuir en un 0,38 mg/dL (0,01 mmol/L) el LDL-C
1 mg/dia de cambio en el colesterol dietético podria producir un cambio de 0,038 mg/dL
(0,001 mmol/L) en el colesterol sanguineo.™

MANTEQUILLAS, MARGARINAS Y ESTEROLES

El contenido en acidos grasos saturados de la mantequilla es muy elevado. Un metana-
lisis mostrd que reemplazar mantequilla por margarina baja en acidos grasos transinsa-
turados en la dieta reduce el LDL-C" (1+).

Hay insuficiente evidencia del efecto cardiosaludable de los alimentos funcionales y las
margarinas enriquecidas con esteroles y estanoles. La ingesta diaria de esteroles o esta-
noles (0,8-3g/dia) afiadidos a la dieta convencional podria bajar el LDL-C entre 12 y 20
mg/dL (0,33 a 0,54 mmol/L)* (1+). Para minimizar el posible descenso los niveles de ca-
rotenos plasmaticos asociado con el consumo de esteroles o estanoles, la dieta deberia
incluir la ingesta diaria de vegetales y frutas.”

CARNE Y PRODUCTOS DERIVADOS

La grasa de la carne contiene 4cidos grasos saturados los cuales incrementan el LDL-C*
(1+). A las personas que se pretende bajar el riesgo cardiovascular se les deberia limitar
las carnes grasas. La mayoria de la carne elaborada o productos carnicos, tienen alto
contenido en acidos grasos saturados. La carne magra no elevara el LDL-C cuando el
resto de la dieta es baja en acidos grasos saturados™> (1+).
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FRUTOS SECOS

Los frutos secos son generalmente una fuente rica de dcidos grasos monoinsaturados
(MUFA) y poliinsaturados (PUFA), contienen también proteinas vegetales, fibra soluble,
fitosteroles y diferentes fitoquimicos y parece que descienden el LDL-C* (1+).

El coco difiere de otros frutos secos en que el 91% de grasa son acidos grasos saturados.
Todos los frutos secos tienen alto contenido graso y deberian reemplazar los acidos gra-
sos saturados de la dieta mds que ser un alimento adicional. Una cantidad adecuada pa-
ra prevenir un incremento de la grasa total que podria aumentar el peso podria ser de
30 gramos al dia (E).

PESCADOS
Los pescados son ricos en acidos grasos poliinsaturados, por lo tanto su consumo habi-
tual mejora el perfil lipidico.

El aceite de pescado o suplementos de EPA (acido eicosapentanoico) y DHA (acido de-
cosahexanoico) parecen descender los triglicéridos y elevar el HDL-C.»

Existe una relacion dosis-respuesta entre EPA y DHA y descenso de triglicéridos.

EL ACEITE DE OLIVA

El aceite de oliva es una fuente importante de acidos grasos monoinsaturados, destacan-
do entre ellos el oleico; aunque contiene otros nutrientes con importantes propiedades
bioldgicas, en una proporcion menor, entre las que destacan el escualeno, los carotenos,
la vitamina E, los esteroles, los triterpenos, los secuestradores de acidos biliares, el aci-
do cafeico, el hidoxitirosol y las flavonas.”

La importancia del consumo diario de aceite de oliva radica principalmente en los be-
neficios que presenta al actuar sobre los principales factores de riesgo cardiovascular:
disminuye la susceptibilidad de oxidacién del LDL colesterol, aumenta la concentracion
de HDL colesterol, disminuye la presion arterial, mejora el metabolismo de los hidratos
de carbono, inhibe la agregacion plaquetaria al tener propiedades antitrombdticas, re-
trasa la progresion de la arterioesclerosis”® (1+).

CARBOHIDRATOS EN LA DIETA
Se recomienda la sustitucion gradual de la energia aportada por las grasas y de los aci-
dos grasos saturados por energia derivada de la ingesta de carbohidratos para la reduc-
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cién de LDL-C. Sin embargo, esta medida podria bajar el HDL-Colesterol y elevar los tri-
glicéridos cuando el tipo de hidratos de carbono no es el adecuado.” Este efecto adverso
podria evitarse promoviendo la eleccion de alimentos ricos en carbohidratos con mayor
cantidad de polisacaridos de absorcion lenta, como verduras, frutas, legumbres, cereales
integrales y otros cereales elaborados.* Cuando combinamos una dieta baja en acidos
grasos saturados con polisacaridos de absorcion lenta en forma de fibra soluble (2 a
10g/dia) el LDL-C baja del 5 al 10%. El efecto de la fibra soluble podria ser mayor en los
que tienen un riesgo cardiovascular elevado® (1+). Hay insuficiente evidencia en la efica-
cia del indice glucémico para el manejo dietético del colesterol y lipidos sanguineos.

PROTEINAS EN LA DIETA

Intercambios isoenergéticos de azticar y otros carbohidratos refinados por proteinas con
poca grasa podrian mejorar el perfil lipidico. Las proteinas vegetales, frutos secos, le-
gumbres, cereales integrales y pescado tienen mayor efecto cardioprotector que los hue-
vos, carne o aves de corral.

ALCOHOL

El consumo de alcohol puede elevar el HDL-C y triglicéridos.” La ingesta de alcohol no
deberia exceder de 3 unidades (30 gr) para hombre y 2 unidades (20 gr) para mujeres al
dia (ver Capitulo 4).

OTROS ELEMENTOS DE LA DIETA

Soja y proteinas de soja

Se ha observado que el consumo de soja se asocia a descensos del LDL-C. Tres a cuatro
vasos al dia de leche de soja podria aportar aproximadamente 25 g de proteinas, un ni-
vel que ha mostrado descender el LDL-C* (1+).

Ajo

No hay pruebas consistentes para recomendar la ingesta de suplementos de ajo para la
cardioproteccidn; sin embargo el ajo parece causar pocos efectos secundarios cuando se
consume en una dieta variada® > (1+).

Café

El consumo de café hervido o de cafeteras de émbolo eleva el LDL-Colesterol* (1+) con
una relacion directa dosis-respuesta. Dos sustancias lipidicas, cafestol y kahweol, han
sido implicadas como responsables de la elevacion de los lipidos; filtrandolo se podrian
bajar hasta un 80% de ellas y disminuir el incremento en el LDL-C.”
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5 EJERCICIO FiSICO Y LIPIDOS
La actividad fisica ha demostrado cambios favorables en la presion sanguinea y perfil
lipidico. El hallazgo mas consistente es un incremento en el HDL-Colesterol en hombres

y mujeres. La actividad fisica intensa, se ha visto que también desciende el LDL-Coles-
terol’* (1+).

La actividad fisica es una parte integral del estilo de vida recomendable para personas
con dislipemias y se recomienda como objetivo hacer un minimo de 30 minutos de acti-
vidad fisica de moderada intensidad la mayoria de los dias de la semana. Para personas
con poco tiempo la actividad fisica puede ser acumulada en periodos de 10 minutos.*

TABLA 8.3.
RESUMEN DE RECOMENDACIONES HIGIENICO-DIETETICAS PARA EL PACIENTE CON DISLIPEMIA

COMPOSICION DE NUTRIENTES DEL TLC (NCEP I1l)

COMPONENTE RECOMENDACION

Grasas saturadas. <7% del total de calorias.
Grasas poliinsaturadas. >10% del total de calorias.
Grasas monoinsaturadas. >20% del total de calorias.
Grasas totales. 25-35% del total de calorias.
Colesterol. <200 mg/dia.
Carbohidratos. 50-60% del total de calorias.
Fibra en la dieta. 20-30 gr/dia.
Proteinas. 15% del total de calorias.
Esteroles/stanoles. 2 gr/dia.
Fibra soluble. 10-25 gr/dia.

. Balance adecuado entre ingesta y consumo para
Calorfas totales. mantener el peso adecuad(g)J y eviytar su aumznto.

. . Incluir actividad fisica moderada al menos

Actividad fisica. 30 minutos al dia cinco dias a la semana.

Los carbohidratos deben derivar de comidas ricas en carbohidratos complejos, especialmente cereales
enteros, frutas y vegetales.

Modificada de NCEP 111.” TCL: cambio terapéutico del estilo de vida.

228



Capitulo 8. Intervencion: modificacion del perfil lipidico

INTERVENCIONES FARMACOLOGICAS QUE MODIFICAN LOS LIPIDOS

BENEFICIOS DE LA INTERVENCION FARMACOLOGICA

Ensayos aleatorizados y controlados con estatinas han mostrado reducciones en la morbi-
lidad y mortalidad cardiovasculares (enfermedad coronaria e ictus) y en la mortalidad to-
tal en prevencion secundaria. Con las dosis usadas en los ensayos clinicos se ha observado
una reduccion relativa de riesgo del 30 al 50% para enfermedad coronaria e ictus®* (1++).
No hay evidencia que reduciendo el LDL-C a menos de 68 mg/dL se consigan beneficios
adicionales (1+). En un reciente metanalisis (CTT), se encontr6 una reduccion relativa del
21% de eventos cardiovasculares mayores en cinco afios por cada 1 mmo/L (38,7 mg/dl)
de LDL-Colesterol reducido si bien la mayoria de los ensayos incluidos eran de preven-
cion secundaria® (1+).

TRATAMIENTO CON ESTATINAS

Las estatinas han demostrado que son tutiles en la prevencion de la enfermedad cardio-
vascular: infarto de miocardio, ictus, mortalidad cardiovascular y total, en pacientes que
han padecido una enfermedad cardiovascular o con un riesgo cardiovascular alto.

La intervencion farmacologica con farmacos hipolipemiantes (casi todos con estatinas)
estd basada en ensayos de prevencion primaria y secundaria; algunos incluyen ambos
tipos de prevencion:"*

1.Estudios de prevencién primaria: OMS,” LRC,*** HHS53, WOSCOPS* (general-
mente considerado de prevencion primaria, al incluir solamente un 5% de perso-
nas con angina estable), AFCAPS/TEXCAPS,* PROSPERS55 (73,1%: de pacientes
del subgrupo de prevencion primaria), ALLHAT-LLT* (85,8% de pacientes del
subgrupo de prevencion primaria) y ASCOT-LLA.”

2.Estudios de prevencion secundaria: 4S5, CARE,”* LIPID,* VAHIT,” LIPS,* BIP*
REVERSAL,” PROVE-IT® estudio de la A a la Z*y TNT.®

3.Estudios en pacientes diabéticos: HPS,” CARDS,* PROSPER,” ALLHAT-LLT,*
ASCOT-LLA,” AFCAPS,* Helsinki,* DIS,* SENDCAP.®

PREVENCION PRIMARIA

En los ensayos en prevencion primaria se ha observado una reduccidn relativa de ries-
go de morbilidad coronaria, sin embargo en la mortalidad cardiovascular, s6lo se obser-
varon diferencias estadisticamente significativas en el WOSCOP, con NNT a 5 afios de
142. En la mortalidad total, mortalidad coronaria o mortalidad por otras causas no car-
diovasculares, no se han detectado diferencias estadisticamente significativas en los es-
tudios de prevencion primaria.

229



Valoracion y tratamiento del riesgo cardiovascular

En el metanalisis de Pignone™ que agrupa cuatro ensayos clinicos en prevencion prima-
ria (AFCAPS/TexCAPS, LCR, HHS y WOSCOP),**"* se observo una reduccion estadis-
ticamente significativa de morbilidad coronaria del 30% y de mortalidad coronaria del
29%, pero no de la mortalidad global.

El efecto de las intervenciones farmacoldgicas preventivas esta relacionado con el ries-
go basal. El NNT con estatinas aumenta sustancialmente cuando el riesgo basal es bajo.
EINNT en ensayos de prevencion primaria oscila entre 73 en el ASCOT a 44 en el WOS-
COP y esta en relacion inversa con el riesgo de infarto: mayor riesgo, menor NNT.

La edad media de estos ensayos oscil6 entre los 55 del WOSCOP y los 75 afos del PROS-
PER, tnico estudio realizado en ancianos. Es resefiable que en todos ellos se incluyeron
mayoritariamente varones y que presentan pacientes con factores de riesgo cardiovas-
cular (FRCV).

El estudio PROSPER, incluyd a 5.804 pacientes entre 70 y 82 afios, con enfermedad cardio-
vascular o con alto riesgo cardiovascular. En la variable principal (mortalidad coronaria o
IM no fatal o ACV) solo se observo una reduccion absoluta estadisticamente significativa
en el subgrupo con enfermedad cardiovascular previa (prevencion secundaria).

PREVENCION SECUNDARIA
Las estatinas en prevencion secundaria han probado una reduccion del infarto de mio-
cardio, ictus, mortalidad cardiovascular y mortalidad total.

En estos estudios se incluye a personas con edad media alrededor de los 60 afios, encon-
trandose un porcentaje de varones de un 80-85% y la duracion de los mismos se sittia
alrededor de 5 afios, excepto el LIPS que fue de 3,9 afios. Todos los estudios de preven-
cion secundaria incluian personas con cardiopatia isquémica.

En la evaluacion de estos ensayos clinicos, al analizar los criterios de valoracion corres-
pondientes a la mortalidad total, la mortalidad coronaria y la mortalidad cardiovascu-
lar, se muestran reducciones con diferencias estadisticamente significativas en el 4S5y en
el LIPID, no encontrandose las mismas en el CARE ni en el LIPS. Si la variable se refie-
re a cualquier episodio cerebrovascular, es el LIPID el que muestra tales diferencias.
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TABLA 8.4.

ResuLTaDOS DE LOS ECA EN PREVENCION PRIMARIA

WOSCOP AFCAPS PROSPER ALLHAT-LLT ASCOT-LLA
duracion media (afios) 4,9 5,2 3,2 4,8 3,3
N 6595 6605 3229 10355 10305
edad 45-64 45-73 y 55-73 | 70-82 >55 40-79
% varones 100 85 48 51 81
edad media 55 58 Vy 63 M 75 66 63
reducc CT (mg/dI%) 20% 19% ND 9,60% 9,60%
reducc LDL (mg/dI%) 26% 26% ND 16,60% 29,10%
mortalidad total
RRR (IC 95%) 22% -3,80% ND 1% 13,20%
RAR (%) 0,89 -0,09 ND 0,16 0,55
NNT 112 -1128 ND 635 183
RRR (IC 95%) 28% 27% ND 51% ND
RRA 0,55 0,12 ND 0,03 ND
NNT 182 823 ND 3376 ND
MORTALIDAD CARDIOVASCULAR
RRR (IC 95%) 32% 32% ND 1,38% 10,30%
RRA 0,7 0,24 ND 0,08 0,16
NNT 142 412 ND 1251 608
RRR (IC 95%) 11% -21% ND -0,29% 15,13%
RRA 0,19 -0,33 ND -0,02 0,38
NNT 535 -302 ND -5918 261
EPISODIOS CORONARIOS MAYORES
RRR (IC 95%) 31% 24,25% 9,30% 9,50% 28,37%
RRA 2,26 1,58 0,82 0,77 1,36
NNT 44 63 122 130 73
RRR (IC 95%) ND 25% 5,50% ND 21%
RRA ND 1,85 0,67 ND 2
NNT ND 54 149 ND 50
RRR (IC 95%) 11% ND -0,86% 5,08% 27%
RRA 0,16 ND -0,02 0,05 0,63
NNT 642 ND -5437 1822 158

Todos los datos se han obtenido de los estudios originales. Los niimeros en negrita resaltan los resultados
estadisticamente significativos. RRR: reduccion relativa del riesgo; RRA: reduccién absoluta del riesgo;
NNT: niimero de personas que se necesitan tratar.

(elaboracion propia).
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ResuLTaDOS DE LOS ECA EN PREVENCION SECUNDARIA

MORTALIDAD TOTAL

43 CARE LIPID LIPS
farmaco simvastatina | pravastatina | pravastatina | fluvastatina
duracién (afios) 5,4 5 6,1 3,9
edad media 58 V; 60 M 59 62 60
varones (%) 81 86 83 84

REDUCCION PARAMETROS BQ
reduccion CT (mg/dI%) 25% 20,10% 17,90% NC
reduccion LDL (mg/d1%) 35,10% 28,10% 25,00% 25

RAR (%) | 3,32% 0,78% 3,02% 1,62%
NNT 30 128 33 62
RAR (%) | 3,50% 1,11% 1,92%

NNT 29 90 52
MORTALIDAD CARDIOVASCULAR
RAR (%) | 3,19% 2,28%
NNT 31 44
MORTALIDAD NO CARDIOVASCULAR
RAR () | 0,13% 0,74%
NNT 753 135
EPISODIOS CORONARIOS MAYORES
RAR (%) | 6,69%
NNT 15
CUALQUIER EPISODIO CEREBROVASCULAR
RAR (%) | 1,52% 0,79%
NNT 66 127
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR
RAR () | 1,08% 0,12%
NNT 93 855

Todos los datos se han obtenido de los estudios originales. Los niimeros en negrita resaltan los resultados
estadisticamente significativos. RRR: reduccion relativa del riesgo; RRA: reduccion absoluta del riesgo;
NNT: niimero de personas que se necesitan tratar.

Elaboracién propia

EFECTO DE LAS ESTATINAS EN EL PERFIL LIPIDICO™ 7

El efecto farmacologico de las estatinas es dosis-dependiente, presentando todas una efi-
cacia similar cuando se administran a dosis equipotentes. Poseen una curva dosis-res-
puesta no lineal: a dosis altas la curva alcanza una meseta, por lo que su efecto no aumen-
ta proporcionalmente con la dosis. La mayoria del efecto sobre la disminucién lipidica
puede obtenerse con dosis bajas. Al doblar la dosis el LDL-Colesterol disminuye un 6%
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aproximadamente. Las dosis utilizadas en los ensayos en prevencion primaria y las do-
sis equipotentes en relacion al descenso de LDL de las diferentes estatinas se recogen en
la tabla.*®

TABLA 8.6.
DosIs DE ESTATINAS EQUIVALENTES EN LA REDUCCION DE LDL-C

Dosis 10 mg 80 mg 40 mg 40 mg 20 mg
Reduccién LDL | 34-38% 36-40% 30-35% 26-34% 24-40

SEGURIDAD DE LAS ESTATINAS
Las estatinas pueden presentar reacciones adversas como la miotoxicidad y la hepato-
toxicidad, infrecuentes pero que pueden ser graves.

Miotoxicidad: Las estatinas pueden producir mialgias (5%), miositis (0,08-0,09%) o rab-
domiolisis (<1 caso/millon). Esta tltima, es una enfermedad aguda, fulminante y poten-
cialmente letal, que se caracteriza por la presencia de sintomas musculares, con mioglo-
binemia y mioglobinuria (orina anaranjada), gran aumento de la CPK (>de 100 veces el
limite superior de la normalidad) y afectacion organica, como insuficiencia renal seve-
ra.””™ La asociacion de estatinas y fibratos, especialmente gemfibrozilo, produce un
aumento del riesgo de miositis” (3). El riesgo aumentado de miopatia y la ausencia de
ensayos clinicos que valoren a largo plazo los resultados de esta asociacidn, aconsejan
la restriccion de la utilizacion de la misma.

Hepatotoxicidad: El aumento de las transaminasas tres veces el limite superior de la
normalidad en pacientes en tratamiento con estatinas, suele verse con una frecuencia de
0,5-2% y esta directamente relacionado con la dosis.” La hipertransaminemia es rever-
sible con la suspension del farmaco.””

La Food and Drug Administration (FDA) registr6 desde 1987 hasta el 2000, 30 casos de
fallo hepatico por estatinas (1 caso/millén personas/afo).”

Cancer: En algunos ensayos con Pravastatina (PROSPER y LIPID) se observé un aumen-
to de la incidencia de cancer. Sin embargo, en una revision sistematica y en un metana-
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lisis no parecen detectarse incremento de riesgo de cancer a corto plazo, siendo posibles
los efectos a largo plazo derivados de un largo periodo de latencia.®”

TRATAMIENTO CON FIBRATOS

Las personas con dislipemias con bajo HDL-C y elevacion de triglicéridos podrian be-
neficiarse de intervenciones intensivas sobre estilos de vida, fibratos y/o tratamientos
combinados.

Un ensayo clinico aleatorio con gemfibrozil ha mostrado, en prevenciéon secundaria, una
reduccion de enfermedad coronaria e ictus isquémico del 24% (RR 0.76, 95% CI, 0.64 a
0.89, ARR 5.6%, NNT=18 en 5.1 anos)” (1++). Un ensayo clinico con bezafibrato en per-
sonas con enfermedad arterial coronaria muestra un incremento en el HDL-C y una ten-
dencia no significativa a la reduccion de eventos coronarios fatales y no fatales.”

Los fibratos comercializados en Espafia son: bezafibrato, fenofibrato y gemfibrozilo. El be-
zafibrato parece mas eficaz que otros fibratos para reducir los niveles de colesterol-LDL
(LDL-C) y s6lo eleva ligeramente las HDL. Sin embargo, el gemfibrozilo parece tener efi-
cacia en la elevacion del HDL-C. El fenofibrato reduce los niveles de colesterol en un 20-
25% y eleva ligeramente los niveles de HDL-C.; ademas, presenta un efecto uricostirico en
pacientes hiperlipémicos, con reduccion de la uricemia de un 25%. Los fibratos estan con-
traindicados en cirrosis biliar primaria, insuficiencia hepatica grave, antecedentes de cole-
litiasis y en insuficiencia renal con valores de creatinina sérica >6 mg/100 mL.

Los efectos secundarios graves con fibratos son raros, pero incluyen la miopatia. La dis-
pepsia y disfuncion eréctil son mas comunes. Es recomendable tener precaucion al pres-
cribir fibratos a personas con alteracion hepatica, renal o calculos biliares. La miopatia es
mas probable que ocurra cuando la funcién renal esta alterada (GFR<60 mL/min/1.73m?)

o si se combinan los fibratos, especialmente el gemfibrozilo, con estatinas.®

El fibrato asociado a estatinas con menor riesgo de miositis es el fenofibrato.*

OTROS FARMACOS HIPOLIPEMIANTES
Resinas: En personas sin enfermedad cardiovascular clinica la resincolestiramina (24 g/dia)
reduce la incidencia de infarto de miocardio no fatal pero no la mortalidad total® > (1+).

Ezetimiba (EZ) es el primer hipolipemiante que inhibe selectivamente la absorcion de

colesterol y otros esteroles. Ensayos randomizados muestran que la adicion de ezetimi-
ba a estatina aumenta entre un 15 y un 21% la reduccién de LDL-C.**
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En el momento de publicacion de esta guia no se han publicado estudios sobre la eficacia
en la reduccion de la morbimortalidad cardiovascular y timicamente se ha valorado la efi-
cacia en reduccion de variables intermedias (reduccién de LDL). Tampoco se conoce su se-
guridad a largo plazo, puesto que la duracion media de los ensayos es de 12 semanas.

Por tanto, la ausencia de datos sobre morbilidad y mortalidad, y de su perfil de seguri-
dad y eficacia a medio y largo plazo, hace que solo se recomiende como tratamiento
combinado con estatinas si no son suficientes para alcanzar los valores de LDL-C desea-
dos o en monoterapia si hay intolerancia o contraindicacion de estatinas.

El acido eicosapentaenoico (EPA) y el acido docosahexaenoico (DHA), pertenecen a los
acidos grasos poliinsaturados omega-3 y son acidos grasos esenciales.

EPA/DHA estan comercializados juntos y acttian sobre los lipidos plasmaticos reducien-
do el nivel de triglicéridos.* El aumento en HDL-C es pequefio y significativamente me-
nor que el observado con la administracién de fibratos.**

Es dificil valorar los beneficios en la reduccion de eventos cardiovasculares aportados
por los acidos grasos omega-3 en el tratamiento de la hipertrigliceridemia, ya que el en-
sayo GISSI-P, presenta limitaciones tanto en la validez interna como en la validez exter-
na.** El estudio JELIS, realizado en Japdén, no detectd ninguna diferencia en los resul-
tados en prevencion primaria y, en prevencion secundaria, inicamente en eventos
coronarios no fatales y episodios de angina inestable [dosis dia de EPA de 1800 mg + do-
sis baja de estatina; periodo de 4,6 afios; RAR: 1,64; NNT=61 (IC: 32-578)].”

Tampoco se tienen datos sobre la seguridad a largo plazo en la utilizacion de dosis al-
tas de EPA/DHA (4 g/dia), aunque se recomienda monitorizar, especialmente a los pa-
cientes anticoagulados, por el riesgo de sangrado debido el aumento del tiempo de he-
morragia que produce. En un reciente metanalisis se concluye que los acidos grasos
omega-3, tanto de cadena corta como de larga, no tienen un efecto claro en la mortali-
dad ni morbilidad cardiovascular.”

ELECCION DE FARMACOS HIPOLIPEMIANTES
El perfil lipidico determinara la eleccién del farmaco para bajar los niveles de lipidos.

1. Predominio de la hipercolesterolemia

Las estatinas deberian ser el firmaco de primera eleccion para bajar el LDL-C. Ezetimiba 10
mg/dia reducira entre un 15% y un 21% mas el LDL-C cuando se combina con estatina.”*
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2. HDL-C bajo en tratamiento con estatinas

Cuando el HDL-C esta por debajo de 35 mg/dL (0,9 mmol/L) en pacientes diabéticos en
tratamiento con estatinas, se deben considerar los tratamientos que bajan el LDL-C, ba-
jan los Tg y elevan el HDL-C. Esas personas y sobre todo aquellos con HDL-C muy ba-
jo <27 mg/dL (0,7 mmol/L) deben ser remitidos a atencion especializada.

3. Predomina la hipertrigliceridemia y HDL-C bajo

Las personas con predominio de hipertrigliceridemia y bajo HDL-C, con niveles normales
o ligeramente elevados de LDL-C <130 mg/dL (3,4 mmol/L) podrian necesitar fibratos en
monoterapia o en combinacion con estatinas. Las estatinas no se usan habitualmente cuan-
do los triglicéridos estan marcadamente elevados (>500 mg/dL) (>5,6 mmol/L).

4. Dislipemia mixta

El tratamiento con estatinas y fibratos deberia valorarse en las personas con moderada
o marcada elevacion de LDL-C y triglicéridos. Dado el incremento de riesgo de miositis
con tratamiento combinado (particularmente si incluye gemfibrozil) se deberia tener es-
pecial atencion, informacion y monitorizacion de los pacientes.

OBJETIVO GLOBAL DE LA INTERVENCION
El objetivo general en los pacientes de alto riesgo es reducir el RCV en 10 afios al menos
por debajo del 5%. La intensidad del tratamiento para alcanzar este objetivo se debe re-
lacionar con el riesgo cardiovascular previo a la intervencion. A mayor nivel de riesgo
mayor esfuerzo para conseguir un nivel de lipidos optimo. El nivel de un factor de ries-
go en un individuo deberia ser siempre interpretado en el contexto del riesgo cardiovas-
cular total calculado.

EJEMPLOS DE OBJETIVOS ESPECIFICOS
Personas con muy alto riesgo (>7% en 10 afios)
Determinado clinicamente con:
- Historia previa de enfermedad cardiovascular (enfermedad coronaria, enferme-
dad arterial periférica, o enfermedad cerebrovascular aterosclerética).

- Dislipemias congénitas (FH, FDB o FCH).
- Diabetes con nefropatia diabética u otra enfermedad renal

Se deberia iniciar educacion intensiva sobre estilos de vida a la vez que el tratamiento
farmacologico. En estas personas de muy alto riesgo el objetivo terapéutico seria un ni-
vel de LDL-Colesterol <100 mg/dL (2,5 mmol/L).
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Poblacion con riesgo cardiovascular alto (> del 5% en 10 afios)

El objetivo de las personas con RCV >5% en 10 afios es reducir el riesgo a menos por de-
bajo del 5%. No hay un nivel normal o ideal de lipidos. Cuando se eligen los objetivos
del nivel de lipidos, deberian individualizarse para cada persona de acuerdo a su nivel
de riesgo cardiovascular total.

Colesterol total mayor de 310 mg/dl (8 mmol/L) o LDL colesterol mayor de 230 mg/dl
(6 mmol/L)

Las personas con colesterol total >310 mg/dL (8 mmol/L) o LDL Colesterol >230 mg/dL
(6 mmol/L) deberian tener una evaluacion del riesgo cardiovascular y recibir una inter-
vencion especifica sobre estilos de vida y tratamiento hipolipemiante. Podria ser impo-
sible alcanzar niveles dptimos en algunas personas (dislipemias congénitas). Las perso-
nas con dislipemias congénitas deberian derivarse al especialista para evaluacion y
estudio familiar.

POBLACION MAYOR DE 75 ANOS

Hay evidencias claras de que, las estatinas reducen los acontecimientos cardiovascula-
res en las mujeres y los ancianos en prevencion secundaria, mientras que, en el momen-
to actual, no existen evidencias de los beneficios del tratamiento con estatinas en pre-
vencion primaria, incluso en ancianos de alto riesgo.”

Por lo tanto en prevencion secundaria, las personas mayores de 75 afios deberian ser tra-
tadas de igual manera que las mas jovenes. Sin embargo, en prevencion primaria los
cambios en estilos de vida son la primera linea terapéutica en personas mayores y mu-
jeres. Actualmente no se puede indicar una edad limite a partir de la cual no se deban
administrar farmacos: es necesario individualizar la intervencion en funcién del riesgo

cardiovascular, las expectativas y calidad de vida de las personas.>*

NIVEL OPTIMO DE LIPIDOS
Cuando se eligen los objetivos del nivel de lipidos, deberian individualizarse para cada
persona de acuerdo a su nivel de riesgo cardiovascular.

El LDL-C se deberia usar como indicador optimo en el manejo de los lipidos y para mo-
nitorizar el tratamiento hipolipemiante. El HDL-C es un indicador secundario del ma-

nejo optimo de los lipidos.

A veces es dificil alcanzar el nivel 6ptimo de LDL-C, y en esos casos la mejora simulta-
nea de varios factores de riesgo es una opcion mejor que la persecucion agresiva de pe-
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quenias reducciones del LDL-C. El nivel de un factor de riesgo en un individuo deberia
ser siempre interpretado en el contexto de su riesgo cardiovascular calculado.

TABLA 8.7.

NIVEL OPTIMO DE LIPIDOS
Colesterol total <200 mg/dL 5,2 mmol/L
LDL-Colesterol <130 mg/dL 3,4 mmol/L
HDL- Colesterol >40 (v) y >46 (m) mg/dL >1 (v) y >1,2 (m) mmol/L
Triglicéridos <150 mg/dL 1,7 mmol/L

93,94

Recomendacion de la adaptacion espasiola de la Guia Europea de Prevencién Cardiovascular.

MANEJO DE LOS LIPIDOS
En el manejo de los lipidos hemos seguido las recomendaciones de la adaptacion espa-
nola de la Guia Europea de Prevencion Cardiovascular (Figura 8.1).”

El riesgo cardiovascular constituye el elemento esencial para establecer la indicacion del
tratamiento con estatinas cuando los valores de colesterol o C-LDL se encuentran en deter-
minado rango. En nuestro entorno, el colesterol total deberia ser <200 mg/dL (5,2 mmol/L)
y el C-LDL menor de 130 mg/dl (3,4 mmol/L). Para las personas con enfermedad cardio-
vascular o diabetes, los objetivos terapéuticos deben ser incluso mas bajos: C-LDL <100
mg/dL (2,5 mmol/L).

No se definen objetivos terapéuticos para el colesterol HDL-C ni para los triglicéridos,
aunque las concentraciones de éstos se utilicen como marcadores de riesgo aumentado.
Asi, HDL-C <40 mg/dL (1,0 mmol/l) en hombres y <46 mg/dL (1,2 mmol/L) en mujeres,
y triglicéridos en ayunas superiores a >150 mg/dl (1,7 mmol/l) sirven como marcadores
de riesgo cardiovascular aumentado. Los valores de colesterol HDL-C y de triglicéridos
también son utiles para seleccionar el tratamiento farmacoldgico.

En individuos asintomaticos, el primer paso es evaluar el riesgo cardiovascular e iden-

tificar aquellos componentes del riesgo que se deben modificar. La evaluacion del ries-
go se debe repetir al menos cada 5 afios en riesgo bajo y cada afio en riesgo moderado.
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FIGURA 8.1.

GUIA ADAPTADA PARA EL MANEJO DE LOS LiPIDOS EN PACIENTES ASINTOMATICOS™

Riesgo cardiovascular global <5% CT >200mg/dL
(>5,2mmol/L).

Educacion sobre estilos de vida saludable para

reducir el CT por debajo de 200 mg/dL y el C-

LDL por debajo de 130 mg/dL (<3,4 mmol/I). El
seguimiento se debe hacer con un intervalo de
un minimo de 5 afios.

Riesgo cardiovascular global >5% CT >200mg/dL
(>5,2mmol/L).

Determinar en ayunas CT, C/HDL vy triglicéridos.

Plan de cuidados sobre estilos de vida saludable
durante al menos 6 meses.

Repetir determinaciones.

]

mmol/I).

CT <200mg/dL (<5,2 mmol/L) y
C-LDL <130 mg/dL (<3,4

Mantener el plan de cuidados
sobre estilos de vida saluda-
bles y seguimiento anual.

CT >200 mg/dL (>5,2 mmol/L)
0 C-LDL> 130 mg/dL (> 3,4
mmol/I).

Mantener el plan de cuidados

sobre estilos de vida saludables
y empezar con farmacos.

Notas: Calcular el riesgo cardiovascular usando la puntuacion SCORE. Utilizar el colesterol total inicial para calcular
el riesgo (CT: Colesterol total; C-LDL: colesterol LDL; C-HDL: Colesterol HDL).

MONITORIZACION Y DURACION DEL TRATAMIENTO

Es posible continuar el tratamiento con estatinas mientras la ALT (alanino amino trans-

ferrasa) no se eleve por encima de tres veces su valor normal.

Si aparece dolor muscular en ausencia de elevacion de CK es recomendable disminuir

la dosis o interrumpir temporalmente la estatina. Si hay una elevacién moderada (3-10

veces del limite superior) de CK con sintomas, es recomendable disminuir la dosis o in-

terrumpir temporalmente la estatina y monitorizar evolucion de la CK. El tratamiento

con estatinas deberia suspenderse si la CK se eleva mas de 10 veces del limite superior

de la normalidad. Los consejos de monitorizacion estan basados en las recomendacio-
nes del ACC/AHA/NHLBI para el uso y seguridad de las estatinas.”
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RECOMENDACIONES

A las personas que se prescribe intensa modificacion de estilos de vida o tratamiento farma-

colégico hipolipemiante es recomendable mantener el tratamiento de forma indefinida. 2

Se recomienda la monitorizacion de lipidos en pacientes con tratamiento farmacolégico cada
3-6 meses hasta que se alcance el nivel deseado, después cada 6-12 meses.

Se deberia realizar una determinacion basal de transaminasas previo a la instauracién de tra-
tamiento con estatinas. También se deberfan determinar las transaminasas y la creatinina an-
tes del inicio del tratamiento con fibratos. Una segunda determinacion se deberia realizar en
el primer control de lipidos y después solo si hay indicacién clinica.

Se debe determinar la creatinkinasa (CPK) en las personas tratadas con sintomas musculares
no explicables por otras causas.

Se recomienda suspender el farmaco si un paciente en tratamiento con estatinas presenta
sintomas musculares o una CK (creatinkinasa) 10 veces el limite superior de la normalidad

Cuando alguien presenta un infarto de miocardio los lipidos deben medirse en ese momento y
3 meses mas tarde.

240



Capitulo 8. Intervencion: modificacion del perfil lipidico

Bibliografia

1.

10.

11.

12.

Villar-Alvarez F, Maiques-Galan A, Brotons Cuixart C, Torcal-Laguna J, Banegas-Banegas J,
Lorenzo-Piqueres A, et al. Grupos de expertos del PAPPS. Recomendaciones preventivas
cardiovascuares en atencion primaria. Atencion primaria/Sociedad Espanola de Medicina de
Familia y Comunitaria. 2005;36:11-26.

Grupo de trabajo de Dislipemias de la SEMFYC. Recomendaciones semFYC Dislipemias. 22
ed. Barcelona:Semfyc; 2004.

Plaza Perez I, Villar Alvarez F, Mata Lopez P, Perez Jimenez F, Maiquez Galan A, Casasno-
vas Lenguas JA, Banegas Banegas JR, Tomas Abadal L, Rodriguez Artalejo F, Gil Lopez E.
Documento de Consenso. Control de la colesterolemia en Espafia, 2000. Un instrumento pa-
ra la prevencion cardiovascular. Revista espanola de cardiologia. Jun 2000;53 (6):815-837.

Law MR, Wald NJ, Thompson SG. By how much and how quickly does reduction in serum
cholesterol concentration lower risk of ischaemic heart disease? BMJ (Clinical research ed.
Feb 5 1994;308 (6925):367-372.

Law MR, Wald NJ. Risk factor thresholds: their existence under scrutiny. BMJ (Clinical rese-
arch ed. Jun 29 2002;324 (7353):1570-1576.

Yu-Poth S, Zhao G, Etherton T, Naglak M, Jonnalagadda S, Kris-Etherton PM. Effects of the
National Cholesterol Education Program's Step I and Step II dietary intervention programs
on cardiovascular disease risk factors: a meta-analysis. The American journal of clinical nu-
trition. Apr 1999;69 (4):632-646.

Bremer ] and Chisholm A, Dietary Patterns. An Evidence Based Nutritional Statement from
the National Heart Foundation of New Zealand's Nutrition Advisory Committee. National
Heart Foundation: Auckland; 1999.

Krauss RM, Eckel RH, Howard B, Appel L], Daniels SR, Deckelbaum R], Erdman JW, Jr.,
Kris-Etherton P, Goldberg IJ, Kotchen TA, Lichtenstein AH, Mitch WE, Mullis R, Robinson
K, Wylie-Rosett ], St Jeor S, Suttie ], Tribble DL, Bazzarre TL. Revision 2000: a statement for
healthcare professionals from the Nutrition Committee of the American Heart Association.
The Journal of nutrition. Jan 2001;131 (1):132-146.

Carmena R, Ros E, Gomez Gerique ], Masana L, Ascaso ]J. Recomendaciones para la preven-
cién de la arteriosclerosis en Espana. Documento Oficial de la Sociedad Espafola de Arte-
riosclerosis. Clin Invest Arterioscl. 1989;1:1-9.

Lapetra Peralta J, Fernandez Fernandez I, Lopez Chozas J, Lopez Lopez B, Maestre Moreno
J, Marquez Contreras E, al e. Riesgo Cardiovascular. Proceso asistencial integrado. Conseje-
ria de salud. Sevilla 2003 [acceso 01/03/07]. Disponible en
http://www.juntadeandalucia.es/salud/absys/documento/r_vascular.pdf.

Cérdoba Garcia R, Ortega Sanchez-Pinilla R, Cabezas Pefia C, Forés Garcia D, Nebot Adell
M, Robledo de Dios T. Recomendaciones sobre estilo de vida. Atencion primaria/Sociedad
Espanola de Medicina de Familia y Comunitaria. 2001;28 (Supl 2):27-41.

Mensink RP, Zock PL, Kester AD, Katan MB. Effects of dietary fatty acids and carbohydrates
on the ratio of serum total to HDL cholesterol and on serum lipids and apolipoproteins: a

21



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

Valoracion y tratamiento del riesgo cardiovascular

meta-analysis of 60 controlled trials. The American journal of clinical nutrition. May 2003;77
(5):1146-1155.

Mensink RP, Katan MB. Effect of dietary fatty acids on serum lipids and lipoproteins. A me-
ta-analysis of 27 trials. Arterioscler Thromb. Aug 1992;12 (8):911-919.

Howell WH, McNamara DJ, Tosca MA, Smith BT, Gaines JA. Plasma lipid and lipoprotein
responses to dietary fat and cholesterol: a meta-analysis. The American journal of clinical
nutrition. Jun 1997;65 (6):1747-1764.

Zock PL, Katan MB. Butter, margarine and serum lipoproteins. Atherosclerosis. May
1997;131 (1):7-16.

Law M. Plant sterol and stanol margarines and health. BMJ (Clinical research ed. Mar 25
2000;320 (7238):861-864.

Noakes M, Clifton P, Ntanios F, Shrapnel W, Record I, McInerney J. An increase in dietary
carotenoids when consuming plant sterols or stanols is effective in maintaining plasma ca-
rotenoid concentrations. The American journal of clinical nutrition. Jan 2002;75 (1):79-86.

Sacks FM, Donner A, Castelli WP, Gronemeyer J, Pletka P, Margolius HS, Landsberg L, Kass
EH. Effect of ingestion of meat on plasma cholesterol of vegetarians. Jama. Aug 7 1981;246
(6):640-644.

Morgan SA, Sinclair AJ, O'Dea K. Effect on serum lipids of addition of safflower oil or olive
oil to very-low-fat diets rich in lean beef. Journal of the American Dietetic Association. Jun
1993;93 (6):644-648.

Shorey RL, Bazan B, Lo GS, Steinke FH. Determinants of hypocholesterolemic response to
soy and animal protein-based diets. The American journal of clinical nutrition. Sep 1981;34
(9):1769-1778.

Yamashita T, Sasahara T, Pomeroy SE, Collier G, Nestel PJ. Arterial compliance, blood pres-
sure, plasma leptin, and plasma lipids in women are improved with weight reduction
equally with a meat-based diet and a plant-based diet. Metabolism: clinical and experimen-
tal. Nov 1998;47 (11):1308-1314.

Kestin M, Rouse IL, Correll RA, Nestel PJ. Cardiovascular disease risk factors in free-living
men: comparison of two prudent diets, one based on lactoovovegetarianism and the other
allowing lean meat. The American journal of clinical nutrition. Aug 1989;50 (2):280-287.

Davidson MH, Hunninghake D, Maki KC, Kwiterovich PO, Jr., Kafonek S. Comparison of
the effects of lean red meat vs lean white meat on serum lipid levels among free-living per-
sons with hypercholesterolemia: a long-term, randomized clinical trial. Archives of internal
medicine. Jun 28 1999;159 (12):1331-1338.

Kris-Etherton PM, Yu-Poth S, Sabate J, Ratcliffe HE, Zhao G, Etherton TD. Nuts and their
bioactive constituents: effects on serum lipids and other factors that affect disease risk. The
American journal of clinical nutrition. Sep 1999;70 (3 Suppl):504S-511S.

Kris-Etherton PM, Harris WS, Appel LJ. Fish consumption, fish oil, omega-3 fatty acids, and
cardiovascular disease. Arteriosclerosis, thrombosis, and vascular biology. Feb 1 2003;23
(2):€20-30.

242



Capitulo 8. Intervencion: modificacion del perfil lipidico

26.

27.

28.

29.

30.

31

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Owen RW, Mier W, Giacosa A, Hull WE, Spiegelhalder B, Bartsch H. Phenolic compounds
and squalene in olive oils: the concentration and antioxidant potential of total phenols, sim-
ple phenols, secoiridoids, lignansand squalene. Food Chem Toxicol. Aug 2000;38 (8):647-659.

Esposito K, Marfella R, Ciotola M, Di Palo C, Giugliano F, Giugliano G, D'Armiento M,
D'Andrea F, Giugliano D. Effect of a mediterranean-style diet on endothelial dysfunction
and markers of vascular inflammation in the metabolic syndrome: a randomized trial. Jama.
Sep 22 2004;292 (12):1440-1446.

Knoops KT, de Groot LC, Kromhout D, Perrin AE, Moreiras-Varela O, Menotti A, van Stave-
ren WA. Mediterranean diet, lifestyle factors, and 10-year mortality in elderly European
men and women: the HALE project. Jama. Sep 22 2004;292 (12):1433-1439.

Perez-Jimenez F, Alvarez de Cienfuegos G, Badimon L, Barja G, Battino M, Blanco A, Bona-
nome A, Colomer R, Corella-Piquer D, Covas I, Chamorro-Quiros J, Escrich E, Gaforio J],
Garcia Luna PP, Hidalgo L, Kafatos A, Kris-Etherton PM, Lairon D, Lamuela-Raventos R, Lo-
pez-Miranda ], Lopez-Segura F, Martinez-Gonzalez MA, Mata P, Mataix ], Ordovas J, Osada
J, Pacheco-Reyes R, Perucho M, Pineda-Priego M, Quiles JL, Ramirez-Tortosa MC, Ruiz-Gu-
tierrez V, Sanchez-Rovira P, Solfrizzi V, Soriguer-Escofet F, de la Torre-Fornell R, Trichopou-
los A, Villalba-Montoro JM, Villar-Ortiz JR, Visioli F. International conference on the healthy
effect of virgin olive oil. European journal of clinical investigation. Jul 2005;35 (7):421-424.

FAO/WHO. Carbohydrates in Human Nutrition. Report of a Joint FAO/WHO Expert Con-
sultation. Rome: World Health Organization and Food and Agricultural Organization; 1997.

Brown L, Rosner B, Willett WW, Sacks FM. Cholesterol-lowering effects of dietary fiber: a
meta-analysis. The American journal of clinical nutrition. Jan 1999;69 (1):30-42.

Rimm EB, Williams P, Fosher K, Criqui M, Stampfer MJ]. Moderate alcohol intake and lower
risk of coronary heart disease: meta-analysis of effects on lipids and haemostatic factors.
BM]J (Clinical research ed. Dec 11 1999;319 (7224):1523-1528.

Anderson JW, Johnstone BM, Cook-Newell ME. Meta-analysis of the effects of soy protein
intake on serum lipids. The New England journal of medicine. Aug 3 1995;333 (5):276-282.

Stevinson C, Pittler MH, Ernst E. Garlic for treating hypercholesterolemia. A meta-analysis
of randomized clinical trials. Annals of internal medicine. Sep 19 2000;133 (6):420-429.

Silagy C, Neil A. Garlic as a lipid lowering agent--a meta-analysis. Journal of the Royal Co-
llege of Physicians of London. Jan-Feb 1994;28 (1):39-45.

Jee SH, He ], Appel L], Whelton PK, Suh I, Klag MJ. Coffee consumption and serum lipids: a
meta-analysis of randomized controlled clinical trials. American journal of epidemiology.
Feb 15 2001;153 (4):353-362.

Ahola I, Jauhiainen M, Aro A. The hypercholesterolaemic factor in boiled coffee is retained
by a paper filter. Journal of internal medicine. Oct 1991;230 (4):293-297.

Sunami Y, Motoyama M, Kinoshita F, Mizooka Y, Sueta K, Matsunaga A, Sasaki ], Tanaka H,
Shindo M. Effects of low-intensity aerobic training on the high-density lipoprotein choleste-
rol concentration in healthy elderly subjects. Metabolism: clinical and experimental. Aug
1999;48 (8):984-988.

243



39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

Valoracion y tratamiento del riesgo cardiovascular

Cox KL, Burke V, Morton AR, Gillam HF, Beilin L], Puddey IB. Long-term effects of exercise
on blood pressure and lipids in healthy women aged 40-65 years: The Sedentary Women
Exercise Adherence Trial (SWEAT). Journal of hypertension. Oct 2001;19 (10):1733-1743.

Kukkonen-Harjula K, Laukkanen R, Vuori I, Oja F, Pasanen M, Nenonen A, Uusi-Rasi K. Ef-
fects of walking training on health-related fitness in healthy middle-aged adults-—-a randomized
controlled study. Scandinavian journal of medicine & science in sports. Aug 1998;8 (4):236-242.

US Department of Health and Human Services. Physical Activity and Health: A Report of
the Surgeon General. Atlanta, Ga: US Department of Health and Human Services, Centers
for Disease Control and Prevention, National Center for Chronic Disease Prevention and
Health Promotion; 1996 [Acceso: 27/03/06]. Available at:
http://www.cdc.gov/nccdphp/sgr/contents.htm.

Executive Summary of The Third Report of The National Cholesterol Education Program
(NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation, And Treatment of High Blood Cholesterol In
Adults (Adult Treatment Panel III). Jama. May 16 2001;285 (19):2486-2497.

MRC/BHF Heart Protection Study of cholesterol lowering with simvastatin in 20,536 high-
risk individuals: a randomised placebo-controlled trial. Lancet. Jul 6 2002;360 (9326):7-22.

Downs JR, Clearfield M, Weis S, Whitney E, Shapiro DR, Beere PA, Langendorfer A, Stein
EA, Kruyer W, Gotto AM, Jr. Primary prevention of acute coronary events with lovastatin in
men and women with average cholesterol levels: results of AFCAPS/TexCAPS. Air Force/Te-
xas Coronary Atherosclerosis Prevention Study. Jama. May 27 1998;279 (20):1615-1622.

Prevention of cardiovascular events and death with pravastatin in patients with coronary
heart disease and a broad range of initial cholesterol levels. The Long-Term Intervention
with Pravastatin in Ischaemic Disease (LIPID) Study Group. The New England journal of
medicine. Nov 5 1998;339 (19):1349-1357.

West of Scotland Coronary Prevention Study: identification of high-risk groups and compa-
rison with other cardiovascular intervention trials. Lancet. Nov 16 1996,348 (9038):1339-1342.

Scandinavian Simvastatin Survival Group (4S), Randomized trial of cholesterol lowering in
4444 patients with coronary heart disease: the Scandinavian Simvastatin Survival Study (4S).
Lancet. 1994;344 (8934):1383-1389.

Baigent C, Keech A, Kearney PM, Blackwell L, Buck G, Pollicino C, Kirby A, Sourjina T, Peto
R, Collins R, Simes R. Efficacy and safety of cholesterol-lowering treatment: prospective me-
ta-analysis of data from 90,056 participants in 14 randomised trials of statins. Lancet. Oct 8
2005;366 (9493):1267-1278.

Maiques A, Franch M, Fluixa C. Estatinas: eficacia, seguridad e indicaciones. Inf Ter Sist Nac
Salud 2004;28:89-100.

Bucher HC, Griffith LE, Guyatt GH. Systematic review on the risk and benefit of different
cholesterol-lowering interventions. Arteriosclerosis, thrombosis, and vascular biology. Feb
1999;19 (2):187-195.

The Lipid Research Clinics Coronary Primary Prevention Trial results. I. Reduction in inci-
dence of coronary heart disease. Jama. Jan 20 1984;251 (3):351-364.

244



Capitulo 8. Intervencion: modificacion del perfil lipidico

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

The Lipid Research Clinics Coronary Primary Prevention Trial results. II. The relationship of
reduction in incidence of coronary heart disease to cholesterol lowering. Jama. Jan 20
1984;251 (3):365-374.

Frick MH, Elo O, Haapa K, Heinonen OP, Heinsalmi P, Helo P, Huttunen JK, Kaitaniemi P,
Koskinen P, Manninen V, et al. Helsinki Heart Study: primary-prevention trial with gemfi-
brozil in middle-aged men with dyslipidemia. Safety of treatment, changes in risk factors,
and incidence of coronary heart disease. The New England journal of medicine. Nov 12
1987;317 (20):1237-1245.

Shepherd ], Cobbe SM, Ford I, Isles CG, Lorimer AR, MacFarlane PW, McKillop JH, Packard
CJ. Prevention of coronary heart disease with pravastatin in men with hypercholesterole-
mia. West of Scotland Coronary Prevention Study Group. The New England journal of me-
dicine. Nov 16 1995;333 (20):1301-1307.

Shepherd ], Blauw GJ, Murphy MB, Bollen EL, Buckley BM, Cobbe SM, Ford I, Gaw A,
Hyland M, Jukema JW, Kamper AM, Macfarlane PW, Meinders AE, Norrie J, Packard CJ,
Perry IJ, Stott DJ, Sweeney BJ], Twomey C, Westendorp RG. Pravastatin in elderly indivi-
duals at risk of vascular disease (PROSPER): a randomised controlled trial. Lancet. Nov 23
2002;360 (9346):1623-1630.

Major outcomes in moderately hypercholesterolemic, hypertensive patients randomized to
pravastatin vs usual care: The Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent
Heart Attack Trial (ALLHAT-LLT). Jama. Dec 18 2002;288 (23):2998-3007.

Sever PS, Dahlof B, Poulter NR, Wedel H, Beevers G, Caulfield M, Collins R, Kjeldsen SE,
Kristinsson A, McInnes GT, Mehlsen J, Nieminen M, O'Brien E, Ostergren J. Prevention of
coronary and stroke events with atorvastatin in hypertensive patients who have average or
lower-than-average cholesterol concentrations, in the Anglo-Scandinavian Cardiac Outco-
mes Trial--Lipid Lowering Arm (ASCOT-LLA): a multicentre randomised controlled trial.
Lancet. Apr 5 2003;361 (9364):1149-1158.

Sacks FM, Pfeffer MA, Moye LA, Rouleau JL, Rutherford JD, Cole TG, Brown L, Warnica
JW, Arnold JM, Wun CC, Davis BR, Braunwald E. The effect of pravastatin on coronary
events after myocardial infarction in patients with average cholesterol levels. Cholesterol
and Recurrent Events Trial investigators. The New England journal of medicine. Oct 3
1996;335 (14):1001-1009.

Rubins HB, Robins SJ, Collins D, Fye CL, Anderson JW, Elam MB, Faas FH, Linares E,
Schaefer EJ, Schectman G, Wilt T], Wittes J. Gemfibrozil for the secondary prevention of co-
ronary heart disease in men with low levels of high-density lipoprotein cholesterol. Vete-
rans Affairs High-Density Lipoprotein Cholesterol Intervention Trial Study Group. The New
England journal of medicine. Aug 5 1999;341 (6):410-418.

Serruys PW, de Feyter P, Macaya C, Kokott N, Puel ], Vrolix M, Branzi A, Bertolami MC,
Jackson G, Strauss B, Meier B. Fluvastatin for prevention of cardiac events following suc-
cessful first percutaneous coronary intervention: a randomized controlled trial. Jama. Jun 26
2002;287 (24):3215-3222.

Secondary prevention by raising HDL cholesterol and reducing triglycerides in patients

u5



62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

Valoracion y tratamiento del riesgo cardiovascular

with coronary artery disease. The Bezafibrate Infarction Prevention (BIP) study. Circulation.
2000;102 (1):21-27.

Nissen SE, Tuzcu EM, Schoenhagen P, Brown BG, Ganz P, Vogel RA, Crowe T, Howard G,
Cooper CJ, Brodie B, Grines CL, DeMaria AN. Effect of intensive compared with moderate
lipid-lowering therapy on progression of coronary atherosclerosis: a randomized controlled
trial. Jama. Mar 3 2004;291 (9):1071-1080.

Cannon CP, Braunwald E, McCabe CH, Rader DJ, Rouleau JL, Belder R, Joyal SV, Hill KA,
Pfeffer MA, Skene AM. Intensive versus moderate lipid lowering with statins after acute co-
ronary syndromes. The New England journal of medicine. Apr 8 2004;350 (15):1495-1504.

de Lemos JA, Blazing MA, Wiviott SD, Lewis EF, Fox KA, White HD, Rouleau JL, Pedersen
TR, Gardner LH, Mukherjee R, Ramsey KE, Palmisano J, Bilheimer DW, Pfeffer MA, Califf
RM, Braunwald E. Early intensive vs a delayed conservative simvastatin strategy in patients
with acute coronary syndromes: phase Z of the A to Z trial. Jama. Sep 15 2004;292 (11):1307-
1316.

LaRosa JC, Grundy SM, Waters DD, Shear C, Barter P, Fruchart JC, Gotto AM, Greten H,
Kastelein JJ, Shepherd J, Wenger NK. Intensive lipid lowering with atorvastatin in patients
with stable coronary disease. The New England journal of medicine. Apr 7 2005;352
(14):1425-1435.

Colhoun HM, Betteridge DJ, Durrington PN, Hitman GA, Neil HA, Livingstone SJ, Thoma-
son MJ, Mackness MI, Charlton-Menys V, Fuller JH. Primary prevention of cardiovascular
disease with atorvastatin in type 2 diabetes in the Collaborative Atorvastatin Diabetes Study
(CARDS): multicentre randomised placebo-controlled trial. Lancet. Aug 21-27 2004;364
(9435):685-696.

Koskinen P, Manttari M, Manninen V, Huttunen JK, Heinonen OF, Frick MH. Coronary he-
art disease incidence in NIDDM patients in the Helsinki Heart Study. Diabetes care. Jul
1992;15 (7):820-825.

Elkeles RS, Diamond JR, Poulter C, Dhanjil S, Nicolaides AN, Mahmood S, Richmond W, Ma-
ther H, Sharp P, Feher MD. Cardiovascular outcomes in type 2 diabetes. A double-blind pla-

cebo-controlled study of bezafibrate: the St. Mary's, Ealing, Northwick Park Diabetes Cardio-
vascular Disease Prevention (SENDCAP) Study. Diabetes care. Apr 1998;21 (4):641-648.

Hanefeld M, Fischer S, Schmechel H, Rothe G, Schulze ], Dude H, Schwanebeck U, Julius U.
Diabetes Intervention Study. Multi-intervention trial in newly diagnosed NIDDM. Diabetes
care. Apr 1991;14 (4):308-317.

Pignone M, Mulrow C. Antiplatelet therapy and atherosclerotic events. Risks and patients'
values need to be included in decision about aspirin for prevention of coronary heart disea-
se. BMJ (Clinical research ed. Apr 13 2002;324 (7342):917.

Roberts WC. The rule of 5 and the rule of 7 in lipid-lowering by statin drugs. The American
journal of cardiology. Jul 1 1997;80 (1):106-107.

Kelley C, Helfand M, Good C, Ganz M. Class Review Hydroxymetylglutaryl-coenzyme A
Reductase Inhibitors (statins). Washington: Pharmacy Benefits Management Strategic He-

246



Capitulo 8. Intervencion: modificacion del perfil lipidico

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

althcare Group. Department of Veteran Affairs; December 2002 [update Novenber 2006; ci-
ted 11/03/07]. Disponible en: http://www.pbm.va.gov/reviews/HMGStatins04-09-03.pdf

Ballantyne CM, Corsini A, Davidson MH, Holdaas H, Jacobson TA, Leitersdorf E, Marz W,
Reckless JP, Stein EA. Risk for myopathy with statin therapy in high-risk patients. Archives
of internal medicine. Mar 10 2003;163 (5):553-564.

Pasternak RC, Smith SC, Jr., Bairey-Merz CN, Grundy SM, Cleeman JI, Lenfant C.
ACC/AHA/NHLBI Clinical Advisory on the Use and Safety of Statins. Circulation. Aug 20
2002;106 (8):1024-1028.

Shek A, Ferrill MJ. Statin-fibrate combination therapy. The Annals of pharmacotherapy. Jul-
Aug 2001;35 (7-8):908-917.

Eisenstein ], Roberts SB, Dallal G, Saltzman E. High-protein weight-loss diets: are they safe
and do they work? A review of the experimental and epidemiologic data. Nutrition reviews.
Jul 2002;60 (7 Pt 1):189-200.

Law MR, Wald NJ, Rudnicka AR. Quantifying effect of statins on low density lipoprotein
cholesterol, ischaemic heart disease, and stroke: systematic review and meta-analysis. BM]
(Clinical research ed. Jun 28 2003;326 (7404):1423.

Kashani A, Phillips CO, Foody JM, Wang Y, Mangalmurti S, Ko DT, Krumholz HM. Risks
associated with statin therapy: a systematic overview of randomized clinical trials. Circula-
tion. Dec 19 2006;114 (25):2788-2797.

Browning DR, Martin RM. Statins and risk of cancer: A systematic review and metaanalysis.
International journal of cancer. Feb 15 2007;120 (4):833-843.

Shepherd J. Fibrates and statins in the treatment of hyperlipidaemia: an appraisal of their ef-
ficacy and safety. European heart journal. Jan 1995;16 (1):5-13.

Jacobson TA, Zimmerman FH. Fibrates in combination with statins in the management of dysli-
pidemia. Journal of clinical hypertension (Greenwich, Conn. Jan 2006;8 (1):35-41; quiz 42-33.
Gagne C, Bays HE, Weiss SR, Mata P, Quinto K, Melino M, Cho M, Musliner TA, Gumbiner
B. Efficacy and safety of ezetimibe added to ongoing statin therapy for treatment of patients
with primary hypercholesterolemia. The American journal of cardiology. Nov 15 2002;90
(10):1084-1091.

Davidson MH, McGarry T, Bettis R, Melani L, Lipka L], LeBeaut AP, Suresh R, Sun S, Veltri
EP. Ezetimibe coadministered with simvastatin in patients with primary hypercholesterole-
mia. Journal of the American College of Cardiology. Dec 18 2002;40 (12):2125-2134.
Kris-Etherton PM, Harris WS, Appel LJ. Fish consumption, fish oil, omega-3 fatty acids, and
cardiovascular disease. Circulation. Nov 19 2002;106 (21):2747-2757.

Van Dam M, Stalenhoef A, Wittekoek J, Prins M, Kastelein J-. Efficacy of concentrated n-3

fatty acids in hypertriglyceridaemia: a comparison with gemfibrozil. Clin Drug Invest.
2001;21 (175-181).

Stalenhoef AF, de Graaf J, Wittekoek ME, Bredie SJ, Demacker PN, Kastelein JJ. The effect of
concentrated n-3 fatty acids versus gemfibrozil on plasma lipoproteins, low density lipopro-

247



87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

Valoracion y tratamiento del riesgo cardiovascular

tein heterogeneity and oxidizability in patients with hypertriglyceridemia. Atherosclerosis.
Nov 2000;153 (1):129-138.

Durrington PN, Bhatnagar D, Mackness MI, Morgan J, Julier K, Khan MA, France M. An
omega-3 polyunsaturated fatty acid concentrate administered for one year decreased trigly-
cerides in simvastatin treated patients with coronary heart disease and persisting hyper-
triglyceridaemia. Heart (British Cardiac Society). May 2001;85 (5):544-548.

Dietary supplementation with n-3 polyunsaturated fatty acids and vitamin E after myocar-
dial infarction: results of the GISSI-Prevenzione trial. Gruppo Italiano per lo Studio della So-
pravvivenza nell'Infarto miocardico. Lancet. Aug 7 1999;354 (9177):447-455.

Marchioli R, Barzi F, Bomba E, Chieffo C, Di Gregorio D, Di Mascio R, Franzosi MG, Geraci
E, Levantesi G, Maggioni AP, Mantini L, Marfisi RM, Mastrogiuseppe G, Mininni N, Nicolo-
si GL, Santini M, Schweiger C, Tavazzi L, Tognoni G, Tucci C, Valagussa F. Early protection
against sudden death by n-3 polyunsaturated fatty acids after myocardial infarction: time-
course analysis of the results of the Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza ne-
I'Infarto Miocardico (GISSI)-Prevenzione. Circulation. Apr 23 2002;105 (16):1897-1903.

Yokoyama M, Origasa H, Matsuzaki M, Matsuzawa Y, Saito Y, Ishikawa Y, Oikawa S, Sasaki
J, Hishida H, Itakura H, Kita T, Kitabatake A, Nakaya N, Sakata T, Shimada K, Shirato K. Ef-
fects of eicosapentaenoic acid on major coronary events in hypercholesterolaemic patients
(JELIS): a randomised open-label, blinded endpoint analysis. Lancet. Mar 31 2007;369
(9567):1090-1098.

Hooper L, Thompson RL, Harrison RA, Summerbell CD, Ness AR, Moore HJ, Worthington
HYV, Durrington PN, Higgins JF, Capps NE, Riemersma RA, Ebrahim SB, Davey Smith G.
Risks and benefits of omega 3 fats for mortality, cardiovascular disease, and cancer: syste-
matic review. BM] (Clinical research ed. Apr 1 2006;332 (7544):752-760.

Third Report of the Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood
Cholesterol in Adults (ATP III Final Report). Doc. pdf. National Institutes of Health. Natio-
nal Heart, Lung and Blood Institutes. Bethesda. 2002. [acceso 28/02/07]. Disponible en
http://www.nhlbi.nih.gov/guidelines/cholesterol/atp3full.pdf.

Comité Espanol Interdisciplinario para la Prevencién Cardiovascular (CEIPC) Guia Europea
de Prevencion Cardiovascular en la Practica Clinica: Adaptacion espafiola. Madrid: Ministe-
rio de Sanidad y Consumo; 2004.

De Backer G, Ambrosioni E, Borch-Johnsen K, Brotons C, Cifkova R, Dallongeville ], Ebra-
him S, Faergeman O, Graham I, Mancia G, Cats VM, Orth-Gomer K, Perk J, Pyorala K, Rodi-
cio JL, Sans S, Sansoy V, Sechtem U, Silber S, Thomsen T, Wood D. European guidelines on
cardiovascular disease prevention in clinical practice: third joint task force of European and
other societies on cardiovascular disease prevention in clinical practice (constituted by re-
presentatives of eight societies and by invited experts). Eur ] Cardiovasc Prev Rehabil. Aug
2003;10 (4):51-S10.

248



Intervencion:
presion arterial






Capitulo 9. Intervencion: presion arterial

RECOMENDACIONES

El diagnostico de HTA se debe realizar en la consulta con la media de tres tomas separadas en el
tiempo, midiendo la PA en condiciones estandarizadas y con aparatos validados y calibrados.

Si sospechamos hipertensién clinica aislada, se recomienda el uso del AMPA como test de cribado
de HTA, si es negativo no se hacen mas estudios; si es positivo se recomienda confirmar
el diagnéstico con MAPA.

Se recomienda el cribado de la HTA a través de la toma periddica de la PA mediante la estrategia
oportunista en consulta.

Cuanto més alto es el riesgo calculado de mortalidad CV, mas intensa debe ser la intervencion so-
bre los FRCV modificables, incluyendo la PA, ya que mayor es el beneficio.

La HTA se puede prevenir combinando cambios en el estilo de vida que incluyan evitar el sobrepe-
s0, aumentar la actividad fisica, reducir el consumo de sal, de alcohol y otras medidas dietéticas.

Para el tratamiento integral de la HTA se aconseja una dieta con contenido bajo en grasa total, aci-
dos grasos saturados y colesterol, y rica en frutas frescas, vegetales y productos lacteos desnatados.

A las personas con HTA que presenten sobrepeso u obesidad se les debe dar recomendaciones
apropiadas para la pérdida de peso.

En el tratamiento de la HTA el consumo excesivo de alcohol debe identificarse y aconsejar
la reduccion o sustitucion por bebidas sin alcohol.

En el tratamiento de la HTA se debe reducir el consumo de sodio a no més de 2 g al dia (cloruro de
sodio 6 g). Ello supone limitar drasticamente todos los alimentos precocinados y las conservas, asi
como las bebidas efervescentes.

La educacion individualizada de la dieta y otros cambios en los estilos de vida debe complementar-
se con la modificacion de los FRCV y la prescripcion de farmacos para reducir el RCV cuando los
primeros sean insuficientes.

Los diuréticos tiazidicos a dosis baja son los farmacos de eleccién como primera opcion salvo que
estén contraindicados.

En algunas personas con HTA se requiere mas de un farmaco para bajar la PA a los niveles 6ptimos.
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Valoracion y tratamiento del riesgo cardiovascular

Después de un infarto agudo de miocardio se debe considerar el tratamiento con un betablo-
queante y un IECA independiente de las cifras de la PA, asociandolo a consejos intensivos sobre A
estilos de vida y otra medicacion necesaria como AAS y estatinas.

En las personas que han presentado un ACV o un accidente isquémico transitorio se debe comen-
zar a bajar la PA con medicacién a menos que la persona tenga hipotensién sintomatica, junto
con educacion intensiva sobre los estilos de vida, asociando antiagregantes o anticoagulantes se- | A
gUn indicacion y estatinas. Generalmente es recomendable esperar de 7 a 14 dias antes de co-
menzar a bajar la PA con farmacos antihipertensivos.

Todas las personas con diabetes debido al riesgo creciente de complicaciones renales requieren
tratamiento intensivo de la PA.

Las personas que presenten diabetes y nefropatia, o diabetes y otra enfermedad renal crénica
deben comenzar tratamiento con un IECA o un ARA- Il (salvo contraindicacion), independiente- B
mente de las cifras de PA.

Las personas con PA por encima de 160/100 mmHg de forma mantenida deben tener tratamiento
con farmacos antihipertensivos y plan de cuidados sobre los estilos de vida para bajar las cifras ©
de PA desde el momento del diagnéstico.

Con cifras de PA entre 140/90 y 159/99 mmHg todas las decisiones sobre el inicio del tratamiento

con farmacos se deben basar en el riesgo de mortalidad CV individual. &
Las personas que tengan un riesgo de mortalidad CV a diez afios > 5% el tratamiento debe dirigir- B
se a bajar el riesgo de mortalidad CV a diez afios a menos del 5%.

La mayoria de los beneficios con el tratamiento se alcanzan si se logran cifras de PA: <140/90 A
mmHg en poblacion general.

Unas cifras de presion arterial por debajo de 130/80 mmHg son preferibles en diabéticos con ne- D
fropatia y en las personas que presentan enfermedad renal crénica.

Los efectos secundarios de los farmacos antihipertensivos se deben comentar con el paciente an- D
tes del tratamiento.

En las personas que estén con tratamiento farmacoldgico, la supervision de la PA se recomienda

cada 3 meses hasta que la PA esté controlada, entonces cada 6 meses. La supervision en el segui- B

miento de la creatinina y de los electrdlitos es recomendable en las personas con valores iniciales
altos, PA elevada persistente o en los que toman diuréticos, IECA o ARA II.
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Intervencion: presion arterial

NIVEL DE EVIDENCIA.

La medicion de la presion arterial en la consulta es el procedimiento diagnéstico y de seguimien-

., 2++
to de eleccion.
Los valores de PA mediante MAPA se correlacionan con la morbimortalidad CV tanto en la pobla- .
cién general como hipertensa.
Las cifras de PA media de periodo de actividad que se consideran superiores a la normalidad son:
135 mmHg para PAS y 85 mmHg para PAD, ya que cifras por encima de estos valores se asocian 2++
con un aumento de la mortalidad.
Los valores de PA mediante AMPA se correlacionan con la morbimortalidad CV. 2+
El cribado en forma de estrategia oportunista es mas efectivo que el cribado poblacional para 4
aumentar la deteccion de personas con HTA.
La medicién estandar con esfigmomanémetros validados y calibrados, en la préctica clinica habi- 4
tual es la prueba de cribado de eleccion para la toma de la PA.
En las personas con sobrepeso u obesidad a mayor pérdida de peso y mayor duracion de la misma o
mas bajara la PA, y durante mas tiempo se mantendra en cifras 6ptimas.
La reduccién de la ingesta de sodio baja la PA en personas normotensas previniendo el aumento s
de la prevalencia de HTA.
Multiples componentes de los alimentos ofrecen patrones dietéticos cardiosaludables para bajar s
la PA.
La pérdida de peso de un 5 a un 10% en las personas con sobrepeso u obesidad baja la PA. 1+
Se debe realizar educacion individual para evitar el consumo excesivo de alcohol. 1+
La reduccion de la ingesta de sodio baja la PAy mejora la respuesta al tratamiento s
antihipertensivo.
Bajar la PA con medicacion en pacientes con cifras >160/90 mmHg reduce el riesgo de mortali- 14+
dad CV y total. Siendo el beneficio mayor cuanto mayor es el RCV.
Varios ECA han demostrado que las tiazidas son eficaces en la reduccion de una variedad de
eventos finales clinicos y confirmaron que estos farmacos son el tratamiento de primera linea 1++
apropiado en la mayoria de los personas con PA elevada.
Después de un infarto de miocardio, o después de un acontecimiento coronario, el tratamiento
con un betablogueante vy, si existe disfuncion ventricular izquierda con IECA, reduce la mortali- | 1++
dad total, la mortalidad CV y la morbilidad.
El control de la PA es prioritario tanto para la prevencién primaria como secundaria de la enfer- s
medad CV.
Para disminuir la mortalidad en pacientes diabéticos es prioritario controlar la PA. 1++
No se encontraron diferencias en el control de PA, la adherencia al tratamiento y la satisfaccion
de los pacientes entre el seguimiento cada 3 meses y cada 6 meses por los profesionales sanita- | 1+

rios de atencion primaria.
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VALORACION DEL PACIENTE HIPERTENSO
A) MEDICION DE LA PRESION ARTERIAL
[) EN LA CONSULTA
Se considera HTA cuando la media de la PA de las tres tomas realizadas en la consulta y
separadas en el tiempo es >140 mmHg para la presion arterial sistdlica (PAS) y/o >90
mmHg para la presion arterial diastolica (PAD). En cada visita se tomara la PA, como mi-
nimo dos veces, separadas mas de 1 minuto."” El intervalo entre ellas depende de los va-
lores de PA iniciales y del RCV. La medicion de la presion arterial en la consulta sigue sien-
do el método mas utilizado y reconocido para el diagndstico de la HTA; de hecho algunas
guias consideran que la utilizacién de la automedicion de la presion arterial (AMPA) y la
monitorizacion ambulatoria de la presion arterial (MAPA) son métodos que precisan de
mas investigacion para establecer su lugar apropiado en la atencion primaria."

TABLA 9.1.
CLASIFICACION DE LA HTA Y PERIODICIDAD RECOMENDADA PARA EL CRIBADO
Y LA CONFIRMACION DIAGNOSTICA SEGUN LAS CIFRAS INICIALES

Optima. <120 <80 Reevaluar en 2 afos.

Normal. 120-129 80-84 Reevaluar en 2 afios.

Normal-Alta. 130-139 85-89 Reevaluar en 1 afio.

HTA grado 1 (ligera). 140-159 90-99 Confirmar hipertension en 2-3 meses.
HTA grado 2 (moderada). 160-179 100-109 | Confirmar en 3-4 semanas.
Moaodgae). w0 obo | Sl imeditanars ot
HTA sistélica aislada. >140 <90 Actuar segun valores de PAS.

Cuando la PAS y la PAD correspondan a categorias distintas, aplicar la mas alta. La hipertension
sistdlica aislada se clasifica también en grados (1, 2 6 3) segln el valor de la PAS.

Adaptada de la European Society of Hypertension-European Society of Cardiology (ESH-ESC).”

[1) MEDIDA AMBULATORIA DE LA PA coN MAPA

La MAPA es la monitorizacion ambulatoria de la PA durante 24 6 48 horas, mientras la
persona realiza sus actividades diarias. Nos informa sobre el ritmo circadiano de la PA,
asi como de los valores medios del dia completo o de periodos, actividad y descanso, sien-
do estos valores medios de la PA los que mejor se relacionan con el dafio organico™ (2+).
Sin embargo, los datos son mucho menos concluyentes cuando se miden en términos de
morbimortalidad cardiovascular."
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TABLA 9.2.

VENTAJA E INCONVENIENTES DE LA MAPA

VENTAJAS INCONVENIENTES

Actualmente no estan definidos los valores

Representa mejor las cifras de PA del individuo. de normalidad.

Sirve de complemento a la PA clinica,

Lo It Presentan un coste elevado.
disminuyendo la reaccion de alerta.

Detecta la hipertension clinica aislada No esta aceptado como método exclusivo para
y valora el ritmo circadiano. el diagnéstico de HTA.

Se correlaciona con la afectacion orgéanica Las evidencias para el manejo de los pacientes
hipertensiva mas que la PA clinica. hipertensos se basan en medidas de PA clinica.

Adaptada de la Practice guidelines of the European Society of Hypertension for clinic,
ambulatory and self blood pressure measurement.”

TABLA 9.3.

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES DE LA MAPA

INDICACIONES CONTRAINDICACIONES

Indicaciones aceptadas

- Sospecha de HTA clinica aislada. _ Circunferencia del brazo >42 cm.

- Sospecha de hipertensién nocturna. - Fibrilacién auricular con respuesta ventricular
- Sospecha de hipertension enmascarada. rapida, extrasistolia ventricular frecuente y

- Confirmar efecto del tratamiento durante 24 h. | Otras taquiarritmias.

- HTA resistente. - Negativa del sujeto o cooperacion insuficiente.

- Hipertension en el embarazo.

Indicaciones potenciales
- Pacientes mayores.
- Evaluacion de tratamientos antihipertensivos.

- Evaluacion de sintomas sugestivos de hipotension
ortostatica.

- Investigacion clinica.

Adaptada de la Practice guidelines of the European Society of Hypertension for clinic,
ambulatory and self blood pressure measuremen.”

Interpretacion

En la mayoria de las personas, la PA medida fuera de la consulta refleja valores inferio-
res a la tomada en la consulta al evitar el fendmeno de alerta. La PA desciende de un 10
a un 20% durante la noche; este descenso es mas acentuado en hipertensos que en nor-
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motensos.”” > En aquellos en los que esta reduccion no aparece, un estudio ha demos-
trado un incremento de la mortalidad® (2++). Algunos estudios han evidenciado que los
pacientes con MAPA cuya PA media de 24 horas supera los 135/85 mmHg tienen cerca
del doble de riesgo de tener un evento CV que aquellos con una PA media inferior a
135/85 mmHg> * (2++).

Las decisiones clinicas pueden basarse en los valores medios de las 24 horas, del perio-
do diurno o del periodo nocturno, aunque en este momento se aconseja utilizar el pro-
medio diurno por su mejor correlacion con la lesion de drganos diana® * (2++).

TABLA 9.4.

PosIBILIDADES DIAGNOSTICAS CON PA cLiNICA Y coN MAPA

PAC <140/90 mmHg PAC >140/90 mmHg

. HTA clinica aislada
*
MAPA <135/85 mmHg Normotension (Hipertension de bata blanca)

HTA establecida

HTA ambulatoria

SRR JERES it (Hipertension enmascarada)

*Promedio diurno.

TABLA 9.5.
PATRONES SEGUN LA DIFERENCIA DE LAS CIFRAS DE PA DURANTE EL SUENO RESPECTO A LA VIGILIA

PATRON DIFERENCIA ENTRE SUENO Y VIGILIA (%)

Descenso normal (Dipper). 10%-20%
Descenso insuficiente (No Dipper). <10%
Elevacion (Riser). 0%
Descenso extremo (Dipper Extremo). >20%

Aunque este tipo de andlisis es muy sugerente para la investigacion clinica, atin precisa de estudios
complementarios para sustentar su utilidad en la prdctica diaria.”

TABLA 9.6.
VALORES OPTIMOS NORMALES Y ANORMALES PARA LA MAPA EN ADULTOS™
OPTIMO NORMAL ANORMAL
Actividad. <130/80 mmHg <135/85 mmHg >140/90 mmHg
Descanso. <115/65 mmHg <120/70 mmHg >125/75mmHg

Adaptada de la Practice guidelines of the European Society of Hypertension for clinic,
ambulatory and self blood pressure measurement.”
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[11) AUTOMEDIDA DE LA PRESION ARTERIAL (AMPA)

AMPA es la medida de la PA por el propio paciente en su domicilio, evita la reaccion de
alerta de la consulta y permite realizar mediciones en diferentes momentos del dia y
evaluar la respuesta al tratamiento. Los valores de PA mediante AMPA se correlacionan
con la morbimortalidad CV** (2+).

TABLA 9.7.

VENTAJAS E INCONVENIENTES DE LA AMPA

Permiten obtener valores en distintos momentos
del dia.

No es adecuada como método exclusivo de diag-
nostico de HTA.

Valoran mejor la afectacion de érgano diana que
los valores de la PA clinica.

No valoran el ritmo circadiano a lo largo de las 24
horas como la MAPA.

Puede mejorar la adherencia terapéutica en
personas seleccionadas.

No debe utilizarse en aquellas personas que pre-
senten arritmias cardiacas, déficit cognitivos, vi-
suales, auditivos, o motores, trastornos obsesivos

0 de ansiedad.

Son necesarios nuevos estudios prospectivos para
confirmar las cifras diagnésticas de normalidad y
el nimero necesario de automedidas.

Es una técnica sencilla, barata y de fécil acceso.

Elimina el sesgo del observador siempre que se
realice con aparatos previamente validados
y calibrados.

Puede inducir a la toma de automedicacion.

Adaptada de la Practice guidelines of the European Society of Hypertension for clinic,
ambulatory and self blood pressure measurement.”

TABLA 9.8.
INDICACIONES DEL AMPA

Sospecha de HTA clinica aislada.

Sospecha de hipotension en personas tratadas con farmacos antihipertensivos.
Mejora de la adhesion al tratamiento en personas seleccionadas.

Cuando se requiera un control estricto de las cifras de PA.

Valoracion de la respuesta a la medicacion antihipertensiva.

Sospecha de HTA resistente o mal control.

Personas con dificultades para poder acudir a la consulta.

Ensayos o estudios clinicos.

Adaptada de la Practice guidelines of the European Society of Hypertension for clinic,
ambulatory and self blood pressure measurement.”

257



Valoracion y tratamiento del riesgo cardiovascular

TABLA 9.9.
RECOMENDACIONES PARA MEDIR CORRECTAMENTE LAS CIFRAS DE PA

1 Utilizar un dispositivo validado y calibrado.

El primer paso en la medida de la PA es una adecuada explicacion del procedimiento al paciente
en un intento de quitar el temor y la ansiedad, especialmente en individuos nerviosos.

El observador debe estar en una posicion confortable y relajada, y no debe tener prisa en el
3 procedimiento, si el manguito se desinfla de forma rapida, puede dar lugar a una subestimacion
de la PAS y sobrestimacion de la PAD.

Los pacientes deben estar relajados y es aconsejable que ni ellos ni el observador conversen en
los minutos previos ni durante la medida de la PA.

La PA debe medirse con el individuo sentado con la espalda apoyada, las piernas sin cruzar y el

5 brazo apoyado a nivel del corazon, sin ropa que le apriete el brazo. En diabéticos ancianos la PA
debe medirse sentado y de pie.

La medida debe realizarse en los dos brazos en la primera consulta y si persisten diferencias ma-
yores de 20 mmHg para la PAS 6 10 mmHg para la PAD en lecturas consecutivas, el paciente de-
be remitirse a una consulta especializada para valorar con medida simultanea bilateral y descar-
tar enfermedad arterial.

7 Usar un manguito del tamafio apropiado para la circunferencia del brazo (véase la tabla 9.10.)

Técnica correcta: Inflar el manguito hasta que el pulso radial no se palpe, desinflar lentamente,
8 no mas de 2 mmHg por segundo, leer el valor de PA mas préximo a los 2 mmHg y tomar como
PAD la desaparicion de los sonidos (fase 5) y como PAS la aparicion del primer sonido.

La frecuencia de las lecturas con MAPA es cada 15-20 minutos durante la actividad y cada 20-30 mi-
nutos durante el suefio. El paciente debe registrar los sintomas y eventos que pueden influir en las
medidas de la MAPA, ademas de la hora de la toma de la medicacion, los alimentos y la hora de le-
vantarse y acostarse. Para que sea valida al menos dos tercios de las medidas de PAS y PAD durante
el dia y la noche deben ser correctas. Las lecturas deben ser comprobadas y los valores no deben
diferir en mas de 5 mmHg. Se aconseja inactivar el visor del aparato durante el registro.

Las recomendaciones para la AMPA no difieren de las establecidas para la medida de la PA en la
clinica pero se necesita poner énfasis en algunos puntos. El procedimiento debe realizarse bajo
la supervision de un profesional sanitario; antes de cada medida es necesario un periodo de re-
poso; deben utilizarse aparatos que ocluyan la arteria braquial. Son de eleccion los aparatos
equipados con memoria que pueden almacenar o transmitir datos. En la fase inicial de valora-
cion o cuando el tratamiento se ha iniciado, se recomiendan dos medidas por la mafiana y dos
medidas por la tarde cada dia durante una semana. Para el seguimiento, una vez controlado el
paciente, esta rutina puede ser reducida a una semana al trimestre.

10*

Recomendaciones para realizar una toma correcta de la PA segiin las GPC de the European Society
of Hipertension y the Subcommittee of Professional and Public Education of the American Heart Association.

*En la pagina http:/fwww.dableducational.org/estan recogidos los monitores
validados para tomar la PA mediante dispositivos electronicos con memoria titiles para la AMPA.

12,13

La Tabla 9.10. refleja las dimensiones que deben de tener los manguitos para llevar a ca-
bo una toma correcta de la PA, segin sea la medida de la circunferencia del brazo de la
persona en el punto medio®. Se aconseja que, al menos, todas las consultas de atencion
primaria tengan un manguito para adulto y para adulto grande, siendo necesario que
exista un manguito para adulto grueso por cada Centro de Salud (E).
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TABLA 9.10.

DIMENSIONES DEL MANGUITO EN FUNCION DEL PERIMETRO DEL BRAZO

MEDIDA DE LA
TAMARO CIRCUNFERENCIA DEL ANCHURA DEL LONGITUD DEL
BRAZO EN EL PUNTO MANGUITO EN CM. MANGUITO (CM)
MEDIO. (CM)
Recién nacido. <6 3 6
Infantil. 6-15 5 15
Nifio. 16-21 8 21
Adulto pequefio. 22-26 10 24
Adulto. 27-34 13 30
Adulto grande. 35-44 16 38
Adulto grueso. 45-52 20 42

A) VALORACION DEL PACIENTE HIPERTENSO
EXPLORACION FISICA Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

TABLA 9.11.

EXPLORACION FiSICA Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS RECOMENDADAS ANTES
DEL TRATAMIENTO DE LA HTA

EXPLORACION FiSICA

indices antropométricos.

Peso, talla, indice de masa corporal (IMC), perimetro abdominal.

Cabeza y cuello.

Palpacion del tiroides, auscultacion carotidea, ingurgitacion yugular.

Térax.

Auscultacion cardiaca: frecuencia, ritmo, soplos, 3°y 4° ruidos, auscultacién pulmonar.

Abdomen.

Masas, visceromegalias, soplos, estrias.

Extremidades.

Hemograma.

Pulsos, edemas.

PRUEBA JUSTIFICACION

Un volumen corpuscular elevado del eritrocito puede indicar consumo excesivo del alcohol

Creatinina en suero.

Un nivel normal de la creatinina no excluye enfermedad renal. Un nivel elevado puede reque-
rir la investigacion adicional. Los valores basales sirven de referencia para valores futuros.

La hipercaliemia puede ser debida a fallo renal o secundaria al tratamiento con algunos
farmacos. La hemdlisis durante la extraccion también es una causa comin.La hipocalie-

RELY L mia puede ser debida al tratamiento con diuréticos o muy raramente a enfermedad re-
novascular. Bajo rendimiento para el diagnostico de HTA secundaria.
Acido Urico Puede ser atil como linea de partida antes de iniciar tratamiento con diuréticos.

Sedimento de orina.

La proteinuria, la hematuria microscopica y la presencia de cilindros pueden indicar en-
fermedad renal.

Glucosa. Necesaria para valorar el RCV.
Perfil lipidico. Necesaria para valorar el RCV.
ECG Util para detectar alteraciones en el ritmo, anomalias de la conduccion e HVI (poco sen-

sible y muy especifico).

indice de excrecion
urinaria de
alblimina/creatinina.

Opcional en hipertensos como marcador de dafio vascular, obligatoria si se asocia a dia-
betes o enfermedad renal. Importante por las implicaciones que puede tener en el trata-
miento un resultado positivo. (Necesario 2 de 3 determinaciones positivas realizadas en
el plazo de 3-6 meses).

PCR de alta sensibilidad

Opcional: si esté elevada se asocia a alta frecuencia de eventos CV.
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4 PRESION ARTERIAL Y RIESGO CARDIOVASCULAR
A) FRCV, AFECTACION DE ORGANO DIANA, CONDICIONES CLINICAS ASOCIADAS

TABLA 9.12.
FACTORES QUE INFLUYEN EN EL PRONOSTICO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL,
AFECTACION DE ORGANO DIANA Y CONDICIONES CLINICAS ASOCIADAS (ESH-ESC)

FACTORES DE RCV AFECTACION DE ORGANOS DIANA

- Valores de PAS y PAD.

- HVI en ECG (Sokolow-Lyon >38 mm, Producto

- Edad: Varones >55 afios. duracién voltaje de Cornell 2440 mm*ms) o en
- Mujeres >65 afios. ecocardiograma (IMVI: V > 125, M > 110 g/m?).
- Tabaquismo. - Demostracion ecografica de engrosamiento de la

pared arterial (GIM carotideo>0.9 mm) o placas
de aterosclerosis.

- Elevacion ligera de la creatinina V 1.3-1.5, M
1.2-1.4 mg/dL.

- Microalbuminuria: 30-299 mg/24 h; indice albd-
mina/creatinina: 30-299 mg/gr (ver Tabla 2.9)

- Dislipemias: CT >250 mg/dL 6 LDL-c > 155
mg/dL 6 HDL-c V <40, M <48 mg/dL.

- Historia familiar de enfermedad CV precoz
(V antes de 55 afios, M antes de 65 afios)

- Obesidad abdominal (perimetro abdominal
V >102 cm, M>88 cm).

- Proteina C reactiva ultrasensible >1 mg/dL.

DIABETES MELLITUS CONDICIONES CLINICAS ASOCIADAS

- Enfermedad cerebrovascular: ictus isquémico, he-
morragia cerebral, ataque isquémico transitorio.

- Cardiopatia: Infarto de miocardio, angina, re-
vascularizacion coronaria, insuficiencia cardiaca

- congestiva.
- Glucosa plasmatica basal > 126 mg/dL. B} o o
. . - Nefropatia: nefropatia diabética, proteinuria
- Glucosa plasmatica postprandial >200 mg/dL. (>300 mg/24 h) 6 dafio renal con filtrado glome-

rular reducido (FR mL/min por 1,73 m* <60)

- Arteriopatia periférica.

- Retinopatia avanzada: hemorragias, exudados,
edema.

V: varones, M: mujeres, CT: colesterol total, LDL-c: colesterol LDL, HDL-c: colesterol HDL

IMVI: indice de masa ventricular izquierda, IMT: grosor intima-media.

Adaptada (con modificaciones) de la European Society of Hypertension-European Society of Cardiology (ESH-ESC).”

B) CAUSAS SECUNDARIAS DE HIPERTENSION ARTERIAL.

Las causas secundarias de HTA incluyen: la apnea del suefio, las enfermedades del ti-
roides y el paratiroides, el consumo excesivo de alcohol, cocaina, anfetaminas y otras
drogas ilegales, la administracion de estrogenos, la de glucocorticoides, agentes antiin-
flamatorios, inhibidores de la COX 2, eritropoyetina, ciclosporina, el consumo de rega-
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liz'y el uso de simpaticomiméticos. Causas mas raras que requieren una investigacion adi-
cional son: enfermedad renal, coartacion de la aorta, estenosis de la arteria renal, feocro-
mocitoma, el sindrome de Cushing, el sindrome de Conn."*"

C) CRIBADO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

Los diferentes consensos o grupos de expertos recomiendan el cribado o deteccién pre-
coz de HTA, pero no existe unanimidad en cuanto a la periodicidad con la que se debe
realizar la toma de la PA, coincidiendo en que la estrategia oportunista en la consulta es
la mas adecuada'™ (4). El PAPPS recomienda la toma de la PA al menos una vez antes
de los 14 afios; cada 4 ¢ 5 afios entre 14 y 40 afios, y cada 2 afios a partir de los 40 afios,
aprovechando las visitas ocasionales’ (4). En la Tabla 9.1. esta recogida la periodicidad
recomendada para el cribado segtn las cifras de PA.

D) BENEFICIOS DE LA REDUCCION DE LA PRESION ARTERIAL
Estudios prospectivos que incluyeron mas de un millén de personas han demostrado,
que la mortalidad por enfermedad isquémica cardiaca e ictus se incrementa progresiva
y linealmente desde las cifras de 115/75 mmHg* * (2++). Las personas con mayor RCV
absoluto obtendran mayor beneficio con el descenso de la PA.

INTERVENCIONES EN LOS ESTILOS DE VIDA PARA PREVENIR LA
HIPERTENSION Y REDUCIR LA PRESION ARTERIAL
Para la prevencion de la HTA se han recomendado dos estrategias: una estrategia pobla-
cional y una estrategia individual intensiva dirigida a las personas que presentan una
PA normal alta.”

La adopcion de estilos de vida cardiosaludables por parte de todas las personas es fun-
damental para prevenir la elevacion de la PA y en las personas hipertensas es una par-
te indispensable para el manejo de la HTA® (1+). Tanto para realizar una prevencion pri-
maria de la HTA como en el tratamiento de las personas hipertensas se aconseja el
abordaje por medio de un plan de cuidados segtin el modelo de los estados de cambio
de los estilos de vida que incluya: pérdida de peso en personas obesas, aumento de la
actividad fisica; moderacion del consumo de alcohol y consumo de una dieta rica en fru-
tas, verduras, y productos lacteos con poca grasa y bajo contenido en sodio. Varios en-
sayos controlados seleccionados al azar han demostrado que estos cambios en los esti-
los de vida pueden mantenerse durante periodos de tiempo largos (mas de 3 afios) y
pueden disminuir las cifras de PA. Ademas, la adopcién oportuna de estrategias pre-
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ventivas para reducir la incidencia de HTA y de sus complicaciones subsecuentes a ni-
vel poblacional puede prevenir la disminucion en la calidad de la vida asociada a esta
enfermedad croénica.”

A) PATRONES DIETETICOS CARDIOSALUDABLES

Los cambios en los estilos de vida en los paises desarrollados, tales como el tipo de dieta,
contribuyen al aumento continuado de la PA** (2++). Igualmente, una serie de patrones
dietéticos se han asociado a una PA mas baja** (1+). Dieta baja en grasa total, acidos gra-
sos saturados, y colesterol dietético, y la rica en frutas, vegetales, y productos lacteos des-
natados pueden producir descensos de la PA de 11/5 mmHg, consiguiendo mayores bene-
ficios en las personas con un RCV mas alto* (1+). La pérdida del peso, la restriccion del
sodio dietético, y el consumo regular de pescado azul pueden mejorar estos efectos* > (1+).

B) BALANCE ENERGETICO

Los ECA y las revisiones realizadas han demostrado que la pérdida de peso en personas
con sobrepeso u obesidad previene la aparicion de HTA, existiendo una relacion dosis-res-
puesta directa: a mayor pérdida de peso, mayor bajada de PA y durante mas tiempo. Esto
es una informacion importante en personas con sobrepeso ya que, si no se establecen me-
didas preventivas, puede que ganen mas peso, aumente su PA y en algiin caso requieran
farmacos antihipertensivos** (1-). La prevalencia de HTA es més alta en poblaciones con
IMC elevado.” El descenso de peso reduce la PA y/6 previene la HTA en una proporcion
alta de personas obesas, aunque lo ideal es mantener el peso corporal dentro de los limites
de la normalidad.” (1-) Una revision sistematica de 18 ECA ha demostrado que la pérdida
del peso lograda por intervenciones dietéticas puede bajar la PA aunque no se consiga el
peso corporal deseable (1+). En las personas con la PA elevada, una pérdida del peso cor-
poral de un 5 a un 10% se asocia a una reducciéon media de la PA de 3/3 mmHg. Los resul-
tados de este estudio no alcanzaron la significacion estadistica. Sin embargo, en vista de la
totalidad de evidencia existente, es prudente recomendar la pérdida de peso para el trata-
miento de la PA elevada (constante en las recomendaciones en otras GPC publicadas).”**

C) CONSUMO DE ALCOHOL
Se debe valorar el consumo de alcohol de forma rutinaria. En las personas que beben
cantidades excesivas la reduccion del consumo baja la PA” (1+).

D) DIETA POBRE EN SODIO

En una revision sistematica que incluyé" ECA de 2.220 individuos con PA normal, la re-
duccion media de la PAS fue -2,03 mmHg (IC del 95%: -2,56 a -1,50) y la reduccion me-
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dia de la PAD fue -0,99 mmHg (-1,40 a -0,57). El estudio demuestra que una disminu-
cion moderada en la ingesta de sal durante cuatro o mas semanas tiene un efecto signi-
ficativo en el conjunto de la poblacién, e importante sobre la PA en individuos con PA
normal. Estos resultados apoyan otras pruebas que indican que una disminucién mode-
rada y duradera en la ingesta de sal de la poblacion podria reducir los accidentes cere-
brovasculares, la cardiopatia isquémica y la insuficiencia cardiaca. Ademas, este traba-
jo demuestra una correlacion entre la magnitud de la reduccion de sal y el grado de
descenso de la PA. Dentro del rango de ingesta diaria de 3 g a 12 g/dia, cuanto mas ba-
ja sea la ingesta de sal, mas bajos son las cifras de PA* (1++).

La cantidad del sodio o sal (cloruro de sodio) en la dieta se asocia directamente con el ni-
vel de PA. En las poblaciones con elevados consumos, la prevalencia de HTA es también
alta.** Siete metanalisis y dos revisiones sistematicas avalan que una reduccion en el con-
sumo de sodio baja la PA*“¢" (1++). Hay datos para considerar una relacion dosis-respues-
ta, sugiriendo que cuanto mas bajo es el consumo de sodio mayor es el efecto sobre la PA.
Una reduccion de 2 g/dia de sodio o 6 g/dia de cloruro de sodio, predice una caida en la
PA de 7/4 mmHg en las personas con la PA elevada y de 4/2 mmHg en las personas con ci-
fras mas bajas de PA.® Dietas pobres en sodio también pueden permitir a las personas con
la PA elevada reducir la medicacion.” Por todo esto la American Heart Association reco-
mienda bajar el consumo de sodio tanto como sea posible considerando ideal 1,5 gr/dia y
limite 2,3 gr/dia.” Teniendo en cuenta que hasta el 85% del sodio de la dieta esta presente
en los alimentos procesados y fabricados, y que solo el 15% corresponde a la sal que se afia-
de al cocinar, para llegar a estos objetivos se requiere la ayuda de los fabricantes de alimen-
tos para conseguir que la poblacién consuma productos con poco sodio en sus dietas. Si la
sal se utilizada para cocinar se aconseja que sea yodada. Es importante también tener en
cuenta la cantidad de Na de los medicamentos, teniendo especial cuidado con los medica-
mentos efervescentes. Se ha detectado aparicion de PA alta relacionada con el tratamiento
prolongado de comprimidos efervescentes que pueden llegar a contener hasta 2,5 gr de Na,
cantidad que excede a la recomendada.

E) DIETA RICA EN CALCIO

La ingesta pobre de calcio puede aumentar el riesgo de desarrollar niveles elevados de
PA.” Se debe animar a las personas a consumir regularmente alimentos con calcio y con
baja cantidad de acidos grasos saturados, principalmente la leche y los productos lacteos
desnatados. Las necesidades de calcio pueden verse aumentadas en mujeres mayores
(1.000 mg/dia), mujeres embarazadas (1.300 mg/dia), y mujeres en periodo de lactancia
(1.400 mg/dia).
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Los resultados de dos metanalisis demuestran que el uso de suplementos de calcio (do-
sis media diaria 1.076 mg) en personas de riesgo produce una reduccion modesta de la
PA (4/1,5 mmHg)™” (1-). Sin embargo, la corta duracion de los estudios incluidos en es-
tos metanalisis impide sacar conclusiones que avalen el uso de suplementos de calcio
para el control de la PA.

F) DIETA RICA EN POTASIO

Un metanalisis de 33 ECA valord el efecto del uso de suplementos del potasio (dosis me-
dia 2.925 mg/dia) en la reduccion de la PA en personas con RCV alto, y se observé una
reduccion modesta en la PA (4,4/2,5 mm Hg)™ (1-). Sin embargo la calidad metodologi-
ca de los estudios incluidos es pobre para sacar conclusiones validas. Como tal, los es-
fuerzos deben dirigirse a asegurar que las personas tengan una ingesta en la dieta de K
entre 1.950 y 5.460 mg/dia.

G) DIETA RICA EN FIBRA

Hay pocos ECA bien disefiados que valoren el papel del consumo de vegetales y fruta
en la dieta para bajar la PA. En un ECA un aumento diario de 1,4 porciones (112 g/dia),
en individuos con un consumo basal de (272 g/dia) disminuy¢ la PA 4,0/1,5 mmHg”
(1+). Se corroboran estos resultados en el estudio de intervencion de vegetales y fruta de
la dieta DASH con una disminucién de la PA 2,8/1,1 mm Hg* (1+). En un metanalisis
que analizo el efecto del suplemento de la fibra frente a placebo en la PA total y en sub-
grupos de poblacion mostro, que la dieta rica en fibra desciende los niveles de PA, sien-
do este descenso mayor en la PAD que en la PAS, en >40 afios y en poblaciones hiper-
tensas, que en las mds jovenes y en normotensos™ (1+). Sin embargo, una revision
reciente de la AHA concluye que las evidencias para recomendar una dieta rica en fibra
con el objetivo de bajar la PA son insuficientes.*

H) CONSUMO DE CAFEINA

Un estudio de cohorte con 155.594 mujeres de los EE.UU. no hipertensas y seguidas du-
rante 12 afios, no encontr6 ninguna asociacion lineal entre el consumo del cafeina y la
incidencia de hipertension en mujeres” (2++).

El cese del consumo de cafeina en consumidores habituales puede bajar los niveles am-
bulatorios de la PA entre los individuos con PA normal®® (1+). La evidencia esta menos
clara para los individuos hipertensos por lo que no se puede realizar una recomenda-
cion clara al respecto hasta que no se disponga de mas estudios en este grupo de pobla-
cion.
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[) CONSUMO DE REGALIZ

El consumo habitual de regaliz es una causa bien conocida de hiperaldosteronismo que
se caracteriza por PA alta, retencion del sodio y hipocaliemia. EI componente activo del
regaliz responsable de esta accion es el acido glicirrético. Hay una amplia gama de con-
centraciones de acidos glicirrético en el regaliz que complica la comparacion de estu-
dios. Existe una relacion dosis-respuesta entre el regaliz y la PA. En las personas sanas
el consumo de 100 g/dia pueden causar una subida de 6,5 mmHg en la PAS, reversible
al retirarlo.”*

De todos los estudios anteriores podemos concluir que: las modificaciones en el estilo
de vida reducen la PA, mejoran la eficacia de los farmacos antihipertensivos y disminu-
yen el RCV. La combinacién de dos (6 mas) modificaciones en el estilo de vida puede
conseguir ain mejores resultados® (1+). Asi, en pacientes hipertensos con sobrepeso,
una intervencion combinada de ejercicio y pérdida de peso ha demostrado una dismi-
nucion de la PAS y de la PAD de 12,5y 7,9 mm Hg, respectivamente® (1+).

TABLA 9.13.

REDUCCIONES DE PAS OBSERVADAS CON MODIFICACIONES DE ESTILOS DE VIDA

Reduccion de peso. Peso corporal normal (IMC 18.5 a 24.9 Kg/m?). | 5-20 mmHg/10 kg.

Dieta rica en frutas, vegetales y bajas en grasas

Adopcién dieta DASH. totales y saturadas.

8-14 mmHg.

Reduccion de Na en | Reducir Na a no mas de 2.4 gr. de sodio 6 6 gr

la dieta. de CINa (100 mmol al dia). 2-8 mmHg.

Actividad fisica regular aerébica, como caminar
Actividad fisica. rapido (al menos 30 minutos al dia, la mayoria | 4-9 mmHg.
de los dias de la semana) (ver capitulo 5).

Limitar el consumo a no mas de 3 unidades al
Moderacion de consu- | dia en la mayoria de los varones, y no mas de 2
mo de alcohol. unidades al dia en mujeres y personas con bajo
peso. (ver capitulo 4).

2-4 mmHg.

Adaptada las recomendaciones para disminuir la PA del JNC-VII1.

DASH: Dietary Approaches to Stop Hypertension.
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA HTA

BENEFICIOS DEL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Distintos ECA han demostrado que bajar la PA mediante tratamiento farmacoldgico
reduce el riesgo de la mortalidad CV y total, sin efectos nocivos sobre la calidad de vi-
da. Se ha observado una reduccion relativa en el riesgo coronario del 15 al 25% y una
reduccion en el riesgo isquémico cerebral del 30 al 40%"** (1++). Estos beneficios son
mayores cuanto mayor sea el RCV, sin conocer hasta qué cifras se debe bajar la PA pa-
ra obtener el maximo beneficio. Sin embargo, no hay ningun ECA que demuestre que
el bajar la PA en las personas sin enfermedad CV o diabetes mellitus y con cifras de
PA menores de 150/90 mmHg sea beneficioso. Los ECA demuestran que es beneficio-

so tratar a las personas hipertensas con enfermedad CV o diabetes independiente de
la PA inicial”** (1++).

ELECCION DE LOS FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS

Todos los farmacos antihipertensivos han demostrado una eficacia similar en la dismi-
nucion de la PA y todos tienen potencialmente efectos secundarios. De los resultados de
los ensayos que han comparado diferentes antihipertensivos se puede deducir que el
descenso de la PA conseguido es el responsable fundamental del beneficio cardiovascu-
lar mas que el tipo de medicamento utilizado* (1++).

Aunque el objetivo primario es el control de la PA del paciente hipertenso, el tratamien-
to farmacoldgico debe disminuir la morbilidad y mortalidad y la eleccion de un farma-
co debe hacerse teniendo en cuenta la evidencia cientifica, la comorbilidad y los efectos
secundarios del farmaco (Tabla 9-14).

En general, el tratamiento inicial de la HTA se realiza con monoterapia y en mas de un 40%
de los casos se consiguen los objetivos de control™****" (1+). El uso de terapias combina-
das con dosis bajas puede mejorar la eficacia sin aumentar los efectos secundarios. Son tti-
les en pacientes que no responden a la monoterapia o como tratamiento inicial en aquellos
en los que las cifras de PA superan en sus objetivos mas de 200/100 mmHg la PAS y PAD
respectivamente.’

Los antihipertensivos que se utilizan para el tratamiento de la hipertension son princi-
palmente diuréticos, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), an-
tagonistas de los receptores de angiotensina (ARA II), betabloqueantes y antagonistas
del calcio.
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a) Diuréticos

Un ECA que incluyo 33.357 participantes mayores de 55 afios ha demostrado que los
diuréticos tiazidicos a dosis bajas, tanto en varones como en mujeres, son tan eficaces
como otros agentes en la reduccion del RCV y superiores en la reduccion de riesgo de
insuficiencia cardiaca®™ ™™ (1++). Estos mismos resultados fueron confirmados en un
metanalisis de 42 estudios'® (1++).

Los incrementos de glucemia asociados al uso de dosis bajas de tiazidas no han tenido
repercusion en el aumento de la morbimortalidad CV.” %

Los diuréticos tiazidicos a dosis bajas forman parte de la mayoria de las combinaciones de
tratamiento y resultan en ocasiones imprescindibles para conseguir los objetivos de PA.

Por tanto, salvo contraindicacion (insuficiencia renal y hepatica, gota o alergia) las tiazidas
a dosis bajas son el grupo farmacoldgico de eleccion en el tratamiento de la hipertension.

b) IECA

Los IECA son farmacos con gran experiencia de uso en el tratamiento de la HTA, en ge-
neral, se utilizan en asociacion con otros farmacos (diuréticos, calcioantagonistas y be-
tabloqueantes), en pacientes que no consigan un adecuado control con monoterapia o
como primera opcion.

En el algoritmo de tratamiento de las GPG del National Collaborating Centre y del Scottish
Intercollegiate Guidelines Network. aconsejan su utilizacion en personas de raza no negra

menores de 55 aflos como primera opcion.'* ™

¢) Calcioantagonistas

Los calcioantagonistas son fdrmacos con amplia experiencia en el tratamiento de la HTA
y con una eficacia para la prevencion de episodios cardiovasculares semejante a otros
antihipertensivos, con la excepcion de los dihidropiridinicos de accién corta que tienen
menos eficacia y mayor nimero de efectos secundarios. No obstante han producido me-
nos proteccion frente a la insuficiencia cardiaca y mayor proteccion frete al ictus que
otras clases"*'® (1++).

En el algoritmo de tratamiento de las GPG del National Collaborating Centre y del Scottish
Intercollegiate Guidelines Network aconsejan como primera opcion diuréticos tiazidicos o

calcioantagonistas en personas mayores de 55 afios."* ™!
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d) Betabloqueantes

Los betabloqueantes han sido utilizados ampliamente en el tratamiento de la hiper-
tension. Recientemente, varios estudios publicados™"*'* (1+) han valorado la eficacia
de estos farmacos en comparacion con otros tratamientos o con placebo. Estos estu-
dios tienen algunas limitaciones: entre otras que la poblacion utilizada es muy hete-
rogénea, en general son pacientes mayores y el inico betabloqueante que utilizan es
el atenolol por lo que no se pueden extrapolar los resultados a poblacion joven y a
otros betabloqueantes. Del analisis de dichos estudios se pueden extraer dos ideas:
en general, los betabloqueantes no se deben utilizar como primera linea en el trata-
miento de la hipertension, en pacientes mayores de 55 afios ya que no se ha observa-
do un beneficio adicional en el grupo tratado en comparacion con placebo.

Sin embargo, en pacientes jovenes, un metanalisis reciente, ha demostrado que el trata-
miento con betabloqueantes se asocia con una reduccion significativa en morbilidad y
mortalidad cardiovascular™ (1+).

En cualquier caso, en el momento de elaboracion de esta guia, parece que el uso de los
betabloqueantes como primera linea en el tratamiento de la hipertension es un tema ob-
jeto de controversia; recientemente las GPC del National Collaborating Centre y del Scot-
tish Intercollegiate Guidelines Networt no proponen su utilizacion como primera opcion.”
"' Sin embargo si esta incluido en otras guias como en la nueva edicion de la guia de la
Sociedad Europea de Cardiologia y otras sociedades para la prevencion cardiovascular
(ver referencia,’ de la Introduccion) o en la del Canadian Hypertension Education Program
del afio 2007.*

Por otro lado, parece que los pacientes que reciben betabloqueantes y/o diuréticos a lar-
go plazo incrementan la posibilidad de desarrollo de diabetes y otras alteraciones me-
tabolicas al compararlos con calcioantagonistas o IECA"* "' (1+). El significado clini-
co de estos nuevos casos es incierto, ya que no se ha observado un aumento del riesgo
cardiovascular asociado."” "® Los betabloqueantes son un grupo farmacoldgico hetero-
géneo y, probablemente, deban matizarse los andlisis de clase tanto en su eficacia como
en sus efectos secundarios.

e) ARA-II

En el tratamiento de la HTA, los ARA 1II se consideran una alternativa a los IECA, y se
utilizan en situaciones similares, fundamentalmente cuando los IECA no se toleran.
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Tanto IECA como ARA II se han utilizado principalmente en el control de la PA en pa-
cientes diabéticos y con funcién renal alterada, ya que limitan la progresion de la enfer-
medad renal, aunque su superioridad sobre otros hipotensores se pone en entredicho en

119

un reciente metanalisis™ (1+) que concluye que es mas importante el control de la PA

que el farmaco utilizado en si mismo.

Aunque ambos tipos de farmacos mejoren los parametros de funcién renal, solo los IE-
CA han demostrado reducir la mortalidad™ (1+).

No hay suficiente evidencia a favor de la utilizaciéon combinada de IECA y ARA IL
En un estudio en pacientes con enfermedad renal, no diabéticos, la terapia combina-
da retrasd la progresion de enfermedad renal en comparacion con la monoterapia
con IECA o ARA 1, sin embargo no se valoraron variables de morbilidad o mortali-
dad™ (1+).

f) Alfabloqueantes
Los alfabloqueantes son menos eficaces en la reduccion de la PA que otros farmacos y
se asocian a una mayor incidencia de insuficiencia cardiaca comparados con los diuré-

ticos tiazidicos'™

(1+), por lo tanto, se consideran como tratamiento de segunda linea.
Dado el riesgo de hipotension postural asociado con este grupo de farmacos, se reco-

mienda precaucion en pacientes mayores de 75 afios.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO EN SITUACIONES ESPECIALES
A) INFARTO DE MIOCARDIO
Salvo contraindicacion, los pacientes que presenten antecedentes de infarto de miocar-
dio deben de ser tratados con un betabloqueante.'

Los ECA han demostrado que tratar a la poblacion después de un infarto de miocardio
o después de un acontecimiento coronario con un betabloqueante (propranolol, timolol,
metoprolol y carvedilol) reduce la mortalidad total, la mortalidad CV y la morbilidad'™
(1++). Si después de un infarto de miocardio presentan disfuncion ventricular izquierda
el tratamiento con un IECA también reduce la mortalidad y la recurrencia del infarto
(1++). Segtin una revision actual los IECA también reducen la mortalidad total y otros
eventos CV en los pacientes con antecedentes de cardiopatia isquémica sin disfuncion

del ventriculo izquierdo™ (1+).
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B) ACCIDENTE CEREBROVASCULAR O ACCIDENTE ISQUEMICO TRANSITORIO

Ningtn farmaco antihipertensivo ha demostrado ser superior a otros en la prevencion
del ictus. Con respecto a la prevencion del ictus recurrente, un ECA ha demostrado que
la combinacion de un IECA y un diurético tiazidico reduce la recurrencia de ACV y
otros acontecimientos vasculares importantes en la poblacion que ha sufrido un ACV o
un accidente isquémico transitorio. Este estudio excluyo a la poblacion que estaba en los
primeros 14 dias del ACV® (1++). Actualmente, no hay evidencia cientifica suficiente pa-
ra determinar si el beneficio obtenido es debido a la combinacion de los farmacos usa-
dos en este ensayo o si el descenso de la PA con otros farmacos es igualmente eficaz. La
individualizacion de los objetivos del tratamiento después de un ACV debe considerar
el nimero y la dosis de las medicaciones prescritas asi como comorbilidades asociadas.
La AHA y la American Stroke Association en las recomendaciones de 2006 recomiendan
que las personas con antecedentes de ACV o accidente isquémico transitorio deben tra-
tarse con farmacos antihipertensivos, especialmente con la combinacion de diuréticos
tiazidicos e IECA."”

En un ECA de prevencidn secundaria que compara eprosartan con nitrendipino el anali-
sis exhaustivo de las causas de mortalidad no revela diferencias entre ambos brazos del
ensayo, siendo semejantes las tasas de mortalidad, aunque el tratamiento con eprosartan
redujo la morbilidad total y la aparicion de episodios CV y cerebrovasculares™ (1+).

C) DIABETES MELLITUS

En las personas con diabetes y con la PA elevada, los IECA, los diuréticos tiazidicos, los
betabloqueantes, los calcioantagonistas y los ARA II son eficaces para bajar la PA y dis-
minuir la morbimortalidad. La mayoria requerird mas de un farmaco antihipertensivo
para alcanzar una reduccion aceptable del RCV. Los IECA deben considerarse como te-
rapia de primera eleccion en las personas con diabetes y microalbuminuria (cociente al-
bumina: creatinina >30 mg/gr) o diabetes con enfermedad renal crénica, independiente
del nivel de la PA. Los ARAII son una alternativa a los IECA en caso de efectos secun-
darios™ (D).

D) PERSONAS MAYORES

Las personas mayores de 65 afios tienen un RCV mas alto debido a su edad y por lo tan-
to obtendran un mayor beneficio con el tratamiento. Las personas mayores toleran los
tratamientos antihipertensivos igual que las personas mas jovenes, aunque es prudente
pautar la disminucion de la presion arterial de un modo mas gradual y, en general, las
opciones de los tratamientos disponibles para la PA son igualmente eficaces. Un diuré-

270



Capitulo 9. Intervencion: presion arterial

tico tiazidico a dosis baja es generalmente el farmaco de elecciéon como primera op-
cion™*** (1++) pero se recomienda la monitorizacion de los electrolitos. Los IECA se pue-
den utilizar en este grupo de personas. Los calciantagonistas dihidropiridinicos de lar-
ga duracion son una alternativa a tener en cuenta; algunas guias los consideran de
primera eleccion en los mayores de 55 afios junto con los diuréticos"* " y de eleccion en
la hipertension sistolica aislada cuando las tiazidas estan contraindicadas o no son tole-
radas™ (1++).

Las personas mayores de 75 afios y con la PAS aislada (PAS mayor de 140 mmHg con una
PAD menor de 90 mmHg) tienen un riesgo mayor de ACV y deben ser tratadas™ ™ (1++).

Los betabloqueantes han demostrado ser eficaces en reducir la PA, al igual que los diu-
réticos, sin embargo no se ha observado efecto beneficioso en la reduccion de la inciden-
cia de ictus, eventos coronarios y muertes, por lo que no se consideran farmacos de elec-

cion para prevencion primaria en ancianos."’

E) INSUFICIENCIA CARDIACA

La asociacion de IECA y betabloqueante (carvedilol, bisoprolol, nebivolol) es obligada
en todos los estadios de IC con disfuncion sistolica, salvo que exista contraindicacion.
En el caso de intolerancia de los IECA, se pueden sustituir por un ARA II. Otros farma-
cos, como los antialdosteronicos (espironolactona, elprenolonona) y los diuréticos usa-
dos habitualmente en la IC ayudan también al control de la PA. Si se precisara asociar
un calcioantagonista podria usarse amlodipino o felodipino al tener un efecto neutro so-
bre la mortalidad.” "

F) HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA

Un metanalisis demostrd que la regresion de la HVI era mayor cuanto mas intenso era
el descenso de la PAS 6 PAD y mas tiempo duraba el tratamiento™ (1++). La mayor re-
duccién de masa ventricular izquierda se obtuvo con un IECA, la menor reduccion fue
con un betabloqueante y unos beneficios intermedios se observaron con los diuréticos y
calcioantagonistas. Sin embargo, en otros estudios la terapia con diuréticos consigui6 un
beneficio mayor en la reduccion de la masa ventricular izquierda™ "’ (1++). En otro ECA
el losartan demostro ser mas eficaz que el atenolol a pesar del descenso equivalente de
la PA” (1++).
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TABLA 9.14.
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INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES PARA EL USO DE LOS DIFERENTES FARMACOS HIPOTENSORES

CONDICION

Angina.

EVIDENCIA RACIONALES
PARA EL USO

PUEDE TENER EFECTOS
FAVORABLES

Betabloqueantes
Calcioantagonistas:Verapa-
milo y Diltiazem.

PUEDE TENER EFECTOS
DESFAVORABLES

Antagonistas del calcio de vida me-
dia corta.

Diseccion de aorta.

Betabloqueantes.

Taquicardia
sinusal y fibrilacion
auricular.

Betabloqueantes
Calcioantagonistas:Verapa-
milo y Diltiazem.

Asma y EPOC Betabloqueantes (contraindicados).
Depresion Betabloqueantes.

Dosis baja de diuréticos tia-

zidicos.
DM 2. IECA, ARAII.

Betabloqueantes.

Calcioantagonistas.
DMy IECA Calcioantagonistas (verapa- | ~: ...
microalbuminuria. ARAII milo, diltiazem). Diuréticos ahorradores de K.
Dislipemia Alfabloqueantes. Diuréticos (altas dosis).

Temblor esencial.

Betabloqueantes (no cardio-
selectivos).

Gota e hiperuricemia. ARAIL. Diuréticos.
Blogqueo Auriculo Beta_bloqueant_es.
A Calcioantagonistas.
Ventricular de ilo. dilti
200 30 grado (verapaml o, iltiazem).
) (Contraindicados).
Insuficiencia IECA. Diuréticos. Betablo- Calcioantagonistas.
cardiaca. queantes. ARAII. (excepto: amlodipino, felodipino).
Diuréticos tiazidicos
. a dosis baja.
:;faf;;m"ca Calcioantagonistas.
: (dihidropiridinas de larga-
duracion).
Enfermedad hepatica Labetalol
|. Miocardio. Betabloqueantes, IECA. égrtfgonlstas del calcio de accion
Osteoporosis. Tiazidas.

Enfermedad

arterial periférica. Betablogueantes.
Embarazo. IECA. ARAII

Prostatismo. Alfabloqueantes Diuréticos ahorradores de K.

Enfermedad renal
cronica.

IECA. ARAIL.

Enfermedad
renovascular.

IECA. ARAII.

Antecedentes ACV.

IECA, Diuréticos tiazidicos a
dosis baja, ARAII.

Hipertiroidismo.

Betabloqueantes.
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OBJETIVO GLOBAL DE LA INTERVENCION
Cuando el riesgo es alto o muy alto el objetivo es reducir el riesgo de mortalidad CV en 10
afios a menos del 5%. La intensidad del tratamiento para alcanzar este objetivo se debe re-
lacionar con el RCV previo al tratamiento. Este objetivo se puede alcanzar mas facilmente
con la reduccion simultanea de varios FRCV. Cuanto mas alto es el RCV, mayor debe ser el
esfuerzo a realizar para alcanzar cifras de PA baja. Los FRCV de una persona deben inter-
pretarse siempre dentro del contexto de su RCV global (ver Introducciéon y Capitulo 2).

A) EJEMPLOS DE OBJETIVOS ESPECIFICOS

Personas con el riesgo muy alto (riesgo de mortalidad CV a diez afios >7% determina-
do clinicamente o mediante SCORE)

En las personas con diabetes y nefropatia diabética (cociente de albimina/creatinina >30
mg/gr) o diabetes con otra enfermedad renal crénica el objetivo de PA son cifras <de
130/80 mmHg para la PAS y la PAD respectivamente, sin olvidar que en muchos pacien-
tes, sobre todo, en mayores, a pesar de usar varios farmacos este objetivo no se llega a
conseguir o se consigue empeorando la calidad de vida del paciente.

Personas con un riesgo de mortalidad CV a diez afios 5%-7%
En este grupo, se debe tratar la PA para alcanzar el objetivo de una PAS menos de 140
mmHg y la PAD menos de 90 mm Hg.

Personas con la PA superior a 160/100 mmHg de forma mantenida

Las personas con la PA superior a 160/100 mmHg de forma mantenida tendran su RCV
calculado y recibiran educacion sobre estilos de vida saludables y tratamiento farmaco-
légico para bajar la PA.

B) MONITORIZACION Y SEGUIMIENTO DE LA HTA

Las personas con HTA deben realizar un control y seguimiento periddico y sistematiza-
do en las consultas de atencion primaria; la periodicidad sera mayor hasta que se con-
sigue el objetivo y una vez conseguido, el seguimiento cada seis meses fue equivalente
al seguimiento cada tres meses en el control de la PA, la adherencia al tratamiento y la
satisfaccion de los pacientes™’ (1++).
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TABLA 9.15.
CIFRAS OBJETIVO EN LA REDUCCION DE LA PRESION ARTERIAL

Personas sin enfermedad CV clinica. <140 mmHg <90 mmHg

Se recomienda el control intenso de la PA con ob-
jetivos A por debajo de 130/80 mm Hg, aunque
en la practica sean dificiles de conseguir.

Personas con diabetes y nefropatia activa, diabetes y mi-
croalbuminuria o diabetes con otra enfermedad renal.

La Fig. 9.1 refleja el tratamiento y las recomendaciones que debemos realizar a los pa-
cientes hipertensos segtin el riesgo de mortalidad CV siguiendo las recomendaciones de

la Guia europea de prevencion de enfermedades CV y de NICE."™

FIGURA 9.1.

GUIA PARA EL MANEJO DE LA PA. CALCULAR EL RCV USANDO LA PUNTUACION SCORE
UTILIZAR LA PA CLINICA PARA CALCULAR EL RCV GLOBAL™'* (CON MODIFICACIONES)

RCV < 5% y no afectacion
de organos diana.
PAS=140-179 mmHg y/o
PAD =90-109 mmHg.

cuidados sobre estilos de
vida saludables durante
varios meses con medidas
repetidas de la PA.

RCV < 5% y lesiones de
organos diana.

PAS >140 mmHg y/o PAD
>90 mmHg.

Plan de cuidados sobre
estilos de vida saludables
y tratamiento
farmacolégico.

RCV >5% y/o enfermedad
clinica asociada.

PAS >140 mmHg y/o PAD
>90 mmHg.

Plan de cuidados sobre
estilos de vida saludables
y tratamiento
farmacologico.

PAS >180 mmHg y/o PAD
>110 mmHg.

Plan de cuidados e iniciar
tratamiento
farmacolégico de forma
precoz e
independientemente del
RCV.

PA<140/90 mmHg

Incidir en los
cambios de
estilos de vida
saludables y
seguimiento
anual.

PAS=140/159 mmHg. y/o
PAD=90-99 mHg

Reforzar los cambios de
estilos de vida
saludables. Valorar
tratamiento
farmacoldgico teniendo
en cuenta la opinion del
paciente

PAS >160 mmHg. y/o PAD
>100 mmHg

Tratamiento
farmacolégico y reforzar
la educacion de cambios
de estilo de vida
saludables.

Objetivos:

< 140/90 mmHg en todos los sujetos
de alto riesgo.

< 130/80 mmHg en las personas que
presenten diabetes o enfermedad
renal cronica.

Mantener los consejos de cambios
de estilo de vida y seguimiento anual.

Precaucion: En las personas con PA
normal o normal alta podria
considerarse el tratamiento
antihipertensivo si tienen historia
de ictus, enfermedad coronaria o
diabetes.
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Capitulo 10. Intervencion: tratamiento antiagregante y anticoagulante

RECOMENDACIONES

La dosis de acido acetilsalicilico (AAS) recomendado en prevencion primaria es de 75-162
mg/dia, 100 mg en nuestro medio.

La indicacion en prevencion primaria debe hacerse siempre tras la estimacion global del riesgo
cardiovascular (RCV) individual y valorando el riesgo de sangrado.

No hay evidencia de que el beneficio del tratamiento antiagregante sea mayor en las personas
diabéticas que en las no diabéticas, por ello, la decision de tratamiento en este grupo de perso-
nas, en prevencion primaria, debe hacerse siempre tras la estimacion global del RCV y valorando
el riesgo de sangrado.

Esta indicado en prevencion primaria sélo en varones y mujeres con un RCV fatal >5% a los 10
afios y presion arterial sistélica (PAS) <145 mmHg.

El AAS esté contraindicado en las personas con alergia o intolerancia, Ulcera péptica activa,
presion arterial (PA) mal controlada y en personas con riesgos importantes de sangrado.

El médico debe informar a las personas del beneficio del tratamiento y de sus riesgos y estas
deben intervenir en la decision.

Se recomienda tratamiento antiagregante en las personas con fibrilacién auricular (FA) que pre-
senten factores de alto riesgo 0 mas de un riesgo moderado para tromboembolismo.

Después de un evento cardiovascular (enfermedad coronaria o ictus trombético) debe
administrase AAS, salvo contraindicacion o indicacion de anticoagulacion, de forma rutinaria
y de por vida.
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NIVEL DE EVIDENCIA

El AAS es el antiagregante mas eficaz y con mejor relacién coste/beneficio. Las dosis bajas han mos- 14+
trado ser tan eficaces como las medias o altas y posiblemente con menos efectos secundarios.

Las personas con enfermedad cardiovascular previa y que toman AAS mejoran su prondstico en 144
cuanto a mortalidad y morbilidad.

En prevencion primara la profilaxis con AAS no ha disminuido la mortalidad cardiovascular ni la

total. En las mujeres disminuye el ictus trombético y en los varones disminuye el riesgo de infar- | 1++
to de miocardio.

La toma de AAS aumenta el riesgo de sangrado digestivo grave y cerebral, condicionando el be- L4+
neficio final que es mayor si el RCV es alto y nulo o perjudicial si es bajo.

Si la PAS esta elevada (>145 mmHg) el beneficio desaparece y aumenta el riesgo de hemorragia 14t
digestiva y de ictus hemorragico.

El AAS es el unico antiagregante con estudios en prevencion primaria. 1++

ANTIAGREGACION PLAQUETARIA. ACIDO ACETILSALICILICO
La antiagregacion plaquetaria ha demostrado ser beneficiosa en las personas que han te-
nido un evento cardiovascular (CV) (cardiopatia isquémica, accidente cerebrovasular o
enfermedad arterial periférica), sin embargo, en prevencion primaria, no esta claro su
efecto beneficioso en todas las personas, por ello, se han de seleccionar aquellas en las
que el beneficio del tratamiento con antiagregantes supere los riesgos del mismo"’ (1++).

Los grandes estudios que evaltan la eficacia del tratamiento con aspirina en prevencion
primaria, sus metanalisis y las revisiones sistematicas demuestran una reduccion del
riesgo de infarto no fatal, pero no se observaron beneficios en ictus ni disminuciones de
la mortalidad CV ni total"***"" (1++). Sin embargo, la inclusién de mujeres en los estu-
dios iniciales era nula o escasa y sus resultados no les eran extrapolables. El estudio de
Prevencion Primaria en Mujeres’ (1++) el tratamiento con AAS demostr6 reducir el ries-
go de ictus isquémico en un 24%, sin encontrar diferencias en la incidencia de infarto de
miocardio (salvo en las mayores de 65 anos). Es probable que exista un mecanismo de
beneficio diferente seguin el sexo: en los varones previene significativamente el infarto
de miocardio pero no el de ictus trombotico y por el contrario en las mujeres se afecta
menos la aparicion de infartos de miocardio y mas la de ictus®** (1++).
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El beneficio del tratamiento antiagregante en muchos casos se ve contrarrestado por el
aumento del riesgo de sangrado grave gastrointestinal y cerebral que pueden aumentar
hasta un 70%, el cual es independiente del sexo, del RCV y aumenta con la edad" " (1++).

El médico debe informar a las personas del riesgo de sangrado grave, discutir su indica-
cién y tener en cuenta las preferencias individuales y la voluntad de las mismas'™" (2+).

No puede recomendarse la prevencion de enfermedad coronaria o ictus con AAS basando-
se en un Unico factor de riesgo. Es el caso del hipertenso sin otra patologia asociada ya que
la magnitud en la prevencion de infarto se invalida por un aumento de la hemorragia gra-
ve de magnitud similar" (1++).

El beneficio de la prevencion se produce cuando el riesgo CV global es mayor y es cla-
ro en el caso de la prevencion secundaria’ (1++). En la prevencion primaria se acepta el
beneficio de la toma de AAS en aquellos varones y mujeres que presenten un riesgo de
mortalidad CV >5% en 10 afios y con cifras de PAS antes de comenzar la antiagregacion
<145 mmHg.

En la diabetes, la enfermedad CV es la mayor causa de mortalidad y morbilidad, por ello,
algunas sociedades como la Sociedad Americana de Diabetes (ADA) hacen un abordaje
agresivo del tratamiento antiagregante en estas personas.* * Sin embargo, los ensayos cli-
nicos y metanalisis que analizan los beneficios de la antiagregacion en este grupo de per-
sonas no encuentran diferencias entre los diabéticos y no diabéticos. Por lo tanto, la deci-
sion de iniciar un tratamiento antiagregante en una persona diabética se debe hacer
valorando el balance beneficio riesgo, al igual que en el resto de los pacientes, consideran-
do el tratamiento cuando el RCV de mortalidad es >5% a los 10 afios”*'* " (1++).

Si la PAS es >145 mmHg el efecto preventivo desaparece y aumenta el riesgo de ictus he-
morragico. El beneficio neto es maximo cuando la presion arterial estd bien controlada, con
una PAS oscilando entre 110 y 130 mmHg"> " (1++).

No hay ninguna evidencia para recomendar una dosis fija de AAS pero, las dosis bajas son
tan efectivas como las medias o altas para los tratamientos prolongados y pueden reducir
los efectos secundarios® ' (1++).

Algunas guias de practica clinica (GPC) recogen intervalos de dosis mas amplios (75-
325 mgr/dia) con o sin diabetes en la prevencion secundaria de enfermedad cerebrovas-

cular.?*
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OTROS TRATAMIENTOS ANTIAGREGANTES
Faltan estudios de prevencion primaria con otros antiagregantes por lo que en caso de
contraindicacion para la toma de AAS (alergia, intolerancia, ulcus, sangrado reciente,
enfermedad hepatica activa) solo puede indicarse extrapolando la evidencia desde los
estudios de prevencion secundaria®® (1++).

TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE EN LA FIBRILACION AURICULAR
El beneficio del tratamiento anticoagulante, como en el caso de la antiagregacion, viene
definido por la relacion beneficio/riesgo de sangrado a su vez determinado por los fac-
tores de riesgo de tromboembolismo.*

El tratamiento antitrombotico en los pacientes con FA queda reflejado en la Tabla 10.1.

TABLA 10.1.

TRATAMIENTO ANTITROMBOTICO PARA PACIENTES CON FA

Factores de riesgo menos validados o0 mas débiles. | AAS 81-325 mgr/dia.

AAS 81-325 mgr/dia 6 anticoagulacion (INR 2-3,
objetivo 2,5).

Un factor de riesgo moderado.

Un factor de riesgo alto o méas de uno, de riesgo
cardiovascular moderado.

Anticoagulacion (INR 2-3, objetivo 2,5).

Adaptada de la ACC/AHA/ESC: Guia de prdctica clinica 2006 para el manejo de pacientes
con fibrilacion auricular™.

Factores de riesgo menos validados o mds débiles son: sexo femenino, edad entre 65 y 74 arios,
enfermedad arterial coronaria y tirotoxicosis.

Factores de riesgo moderado son: edad 275 arios, hipertensién, insuficiencia cardiaca,
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo <35% y diabetes mellitus.

Factores de alto riesgo: Ictus previos, ataque isquémico transitorio o embolia sistémica,
estenosis mitral y prétesis valvular.

En protesis mecdnica el objetivo del INR >2,5.
INR: Razén normalizada internacional.
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Capitulo 11. Intervencion: atencion al paciente con diabetes, estados hiperglucémicos y sindrome metabélico

RECOMENDACIONES

En personas de alto riesgo cardiovascular debe hacerse un manejo intensivo de los factores de ries-
go, incluyendo diabetes.

Se debe ofrecer tratamiento a todas las personas con diabetes para disminuir su riesgo cardiovascu-
lar por debajo del 5% a 10 afios.

Los niveles de HbAlc deben ser tan cercanos a los niveles fisiolégicos como sea posible. En la mayo-
ria de los casos deben ser <7%.

Los niveles optimos de presion arterial a alcanzar en personas con diabetes son: <130/80 mmHg.

A todas las personas con diabetes o con la agrupacion de factores de riesgo conocida como Sindrome
Metabolico, se les debe realizar un plan de cuidados sobre estilos de vida saludable. Los cambios en
el estilo de vida que han demostrado beneficios son:

* Intervenciones dietéticas (A)
* Cese del habito tabaquico (A)
* Realizacion de actividad fisica (B)

La educacion dietética puede hacerse individualmente o en sesiones grupales.

Una dieta cardiosaludable debe recomendarse como un componente integral del manejo de la diabetes.

Con respecto a los lipidos, los niveles dptimos a alcanzar en personas con diabetes son: LDL-c <100.

Debido al riesgo de presentacion de complicaciones renales en los pacientes diabéticos, se hace ne-
cesario un abordaje intensivo de la presion arterial.

Puede ser necesario emplear varios farmacos para conseguir los niveles 6ptimos de presion arterial.

Un control intensivo de la presion arterial esta indicado en pacientes con diabetes y enfermedad re-
nal crénica (ERC).

Los diabéticos con nefropatia diabética establecida o microalbuminuria confirmada deben recibir un
IECA 0 un ARA Il (si no existen contraindicaciones).

Unos niveles de presion arterial por debajo de 130/80 mm Hg son preferibles en diabéticos que
presentan enfermedad renal cronica.
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DIABETES TIPO 2, INTOLERANCIA
A LA GLUCOSA (ITG) Y GLUCEMIA BASAL ALTERADA (GBA)

Son necesarias dos determinaciones con cifras de glucemia basal en plasma venoso >126 mg/dL
en dos dias diferentes para efectuar el diagnéstico de diabetes, no requiriéndose la realizacion de C
una prueba de tolerancia oral a la glucosa.

Un valor de glucemia en plasma venoso al azar >200 mg/dL con sintomas inequivocos de diabetes, C
es diagnéstico de diabetes.

Un valor de glucemia en plasma venoso comprendido entre 140 mg/dL y 200 mg/dL a las dos horas

de una sobrecarga oral de glucosa (75 gr) es diagnéstico de intolerancia a la glucosa. ©
Una glucemia basal en plasma venoso entre 100 mg/dL y 125 mg/dL es diagnostico de glucemia ba- c
sal alterada.

Sujetos con glucemias basales en plasma venoso entre 100 mg/dL y 125 mg/dL pueden presentar c
diabetes o intolerancia tras efectuar un prueba de tolerancia oral a la glucosa

Se considera normal una glucemia en plasma venoso <100 mg/dL. ©

La HbA1c no debe usarse como medio diagnéstico de diabetes.

La OMS ha definido diferentes categorias de hiperglucemia: diabetes mellitus, intole-
rancia a la glucosa (ITG), y glucemia basal alterada (GBA). La ITG y la GBA no son es-
tados superponibles ni deben ser consideradas enfermedades. Ambas representan fac-
tores de riesgo para desarrollar diabetes. En estas personas se recomienda la educacién
sanitaria para reducir el peso e incrementar el ejercicio fisico.

TABLA 11.1.

DIAGNOSTICO DE DIABETES Y OTROS ESTADOS HIPERGLUCEMICOS
Prueba realizada. Glucemia en plasma venoso (mg/dL)
Glucemia basal* >126 mg/dL.

Diabetes mellitus. | o 2 horas tras sobrecarga oral de glucosa* | >200 mg/dL.
o Sintomas de diabetes y glucemia al azar | >200 mg/dL.

. . Glucemia basal <126 mg/dL.
gggﬂ}g}ignc'a y glucemia 2 horas tras sobrecarga oral
: de glucosa. 2140 mg/dL y <200 mg/dL.
GBA (Glucemia Glucemia basal 2100 mg/dL y <126 mg/dL.
basal alterada). y glucemia 2 horas tras sobrecarga oral
de glucosa. <140 mg/dL.

* Estos criterios deben ser confirmados mediante la realizacion de una nueva prueba en otro dia diferente.
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La prueba de tolerancia oral a la glucosa (TTOG) no se considera un procedimiento
diagnostico rutinario, su empleo debe ser individualizado.

Para efectuar el diagnostico de diabetes, este debe ser confirmado otro dia, a menos que
haya hiperglucemia inequivoca con sintomas tipicos (polidipsia o poliuria) con des-

compensacion metabolica aguda."?

TABLA 11.2.

SEGUIMIENTO DE LA ACTUACION SEGUN LOS VALORES
DE GLUCOSA BASAL EN PLASMA VENOSO OBTENIDOS

2126 mg/dL.

Repetir glucemia basal.

Dos valores superiores a 126 mg/dL obte-
nidos en ocasiones diferentes son necesa-
rios para diagnosticar diabetes. No se re-
quiere realizacion de TTOG.

100 mg/dL a 126 mg/dL.

Realizar un TTOG en grupos
de alto riesgo de presentar
diabetes.

En estos niveles, el resultado puede ser
normal, pero algunos pacientes pueden
presentar diabetes o ITG si se les realiza
un TTOG.

Ver tabla 3. Criterios de cribado

(1.2). Resultado normal.

<100 mg/dL.

La HbAlc no es util como prueba diagnostica o de despistaje para diabetes. La HbAlc
solo debe usarse para monitorizar el control glucémico.

La realizacion de glucemias capilares no esta recomendada para calcular el riesgo car-
diovascular o como procedimiento de despistaje.

No se recomienda la realizacion de glucemias en ayunas para el despistaje de diabetes
salvo en personas adultas que presenten hipertension o hiperlipidemia en las que la de-
terminacion de la glucemia debe formar parte de la determinacion del riesgo cardiovas-
cular total (RCVT)**(D).

La determinacion de la glucemia debe formar parte también de la valoracion de toda
persona con enfermedad cardiovascular arteriosclerdtica (ECVA).
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La American Diabetes Association establece una serie de recomendaciones basadas en
opiniones de expertos que se recogen en la Tabla 11.3.°

TABLA 11.3.
CRITERIOS DE DESPISTAJE DE DIABETES EN ADULTOS

1. El cribado de diabetes puede ser considerado en todos las personas mayores de 45 afios,
particularmente en aquellos con un IMC >25 Kg/m?. Si es normal repetir cada 3 afios.
2. Se realizaréa cribado en personas de menor edad 0 més frecuentemente, en personas con
sobrepeso IMC >25 Kg/m?y que presenten factores de riesgo adicionales:
- Sedentarismo.
- Familiares de primer grado con diabetes.
- Pertenecer a un grupo étnico con alto riesgo de presentar diabetes.
- Haber presentado diabetes gestacional o tenido hijos >4 Kg de peso al nacimiento.
- Ser Hipertenso ( >140/90).
- Tener un HDL-colesterol <35 mg/dL y/o triglicéridos >250 mg/dL.
- Tener Sindrome de ovario poliquistico u otras patologias relacionadas con la resis-
tencia a la insulina (acantosis nigricans).
- Diagnostico previo de Glucemia basal alterada o intolerancia a la glucosa.
- Historia de enfermedad cardiovascular.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA AGRUPACION DE FACTORES DE RIESGO
CONOCIDA COMO SINDROME METABOLICO (SM)
Es frecuente encontrar personas que tienen varios factores de riesgo cardiovascular aso-
ciados, lo que multiplica el riesgo cardiovascular absoluto de estos individuos.

No existe una definicién consensuada para la agrupacion de factores de riesgo conoci-
da como Sindrome Metabolico (Sindrome de resistencia a la insulina). La American He-
art Association y el National Heart, Lung, and Blood Institute, introducen en el 2005 la de-
finicién que se muestra en la Tabla 11.4.° Esta definicién, en parte similar a la dada por
el National Cholesterol Education Program en 2002, es util en la clinica diaria a pesar de
su limitacion por el empleo de variables categdricas para factores de riesgo que forman
parte de una serie continua. La definicién de la OMS estima que la presencia de un me-
tabolismo anormal de la glucosa (ITG o GBA) es un componente esencial del SM.

Las poblaciones asiaticas presentan una mayor probabilidad de presentar SM, con un
perimetro de cintura mas bajo que el de los caucasianos.

Tres o mas de los cinco factores de riesgo que se muestran en la Tabla 11.4. son reque-
ridos para efectuar el diagndstico de SM.
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TABLA 11.4.

DEFINICION DE SiINDROME METABOLICO*

>

Obesidad abdominal. Hombres | 2102 em.

Circunferencia cintura. Mujeres >88 cm.

Triglicéridos. 2150 mg/dL o con tratamiento farmacolégico para
reducir los triglicéridos.

HDL-c Hombres <40 mg/dL<50 mg/dL o con tratamiento farmacold-

: Mujeres gico para elevar el HDL-c.

et Al PAS 2130 0 PAD 285 o con tratamiento farmacol¢-
gico para la hipertension.

ElleEmie sl 2100 mg/dL o con tratamiento farmacolégico para

la hiperglucemia.

* Tomada de American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood Institute.’

Algunas sociedades como la Asociacion Americana de Diabetes y la Asociacion Europea para el Estudio
de la Diabetes, consideran que existen demasiadas debilidades en la definicién de SM, razonando

que debe evitarse etiquetar a un paciente con este diagnostico.”

Teniendo en cuenta estas consideraciones se reiteran las recomendaciones

de esta guia en los pacientes con varios FRCV (E).

Actitud ante una persona con presencia de factores de riesgo cardiovascular:
- Los adultos con algun factor de riesgo cardiovascular deben ser valorados global-
mente para identificar otros posibles FR.

- Alos pacientes con valores normales-altos de factores de riesgo cardiovascular se
les debe aconsejar medidas higiénico-dietéticas y realizar un plan de cuidados se-
gun modelo de estados de cambio (Prochaska).

- Cuando la hipertensidn, la diabetes o la hipercolesterolemia estén establecidas de-
ben ser tratadas segtin las recomendaciones vigentes.

- Todos los factores de riesgo deben ser tratados individualmente y teniendo en
cuenta el RCVT.
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4 DIABETES Y RIESGO CARDIOVASCULAR

RECOMENDACIONES PARA LA VALORACION DEL RIESGO CARDIOVASCULAR EN PERSONAS
CON DIABETES O ALTO RIESGO DE PADECERLA
Se debe realizar una valoracion de riesgo cardiovascular a todos los diabéticos anualmente des- C

de el momento del diagnostico.

Las personas diabéticas y con nefropatia diabética establecida (indice albimina creatinina >300
mg/g) o diabetes con otra enfermedad renal crénica deben ser clasificados directamente como B
de muy alto riesgo (riesgo >7% a los 10 afios).

Al resto de personas con diabetes debe calcularseles el riesgo cardiovascular a 10 afios utilizan-

do las tablas de riesgo. 2
NIVEL DE EVIDENCIA

Estudios prospectivos muestran que la morbilidad y la mortalidad por enfermedad cardiovascular P

es de 2 a 5 veces superior en los diabéticos.

Aproximadamente dos tercios de las personas con diabetes tipo 2 fallecen de enfermedades car- 2+t

diovasculares.

La presencia de casos fatales entre aquellos que presentan un evento cardiovascular es méas alta P

en las personas con diabetes que en los que no la presentan.

La mortalidad cardiovascular se eleva entre 2 y 4 veces con la presencia de microalbuminuria, en- G

tre 5y 8 veces si hay proteinuria, comparado con personas con niveles de albimina normales.

Aproximadamente un tercio de los diabéticos tipo 2 y microalbuminuria mueren antes e

de cinco afios.

Cuando la nefropatia diabética esté presente y la presion arterial es >140/90, existe un incre-
mento de mortalidad entre 11 y 18 veces en diabéticos tipo 1y entre 2 y 8 veces en pacientes 2++
con diabetes tipo 2.

RIESGO CARDIOVASCULAR EN PERSONAS CON HIPERGLUCEMIA

La presencia de ITG se asocia mas con el riesgo de enfermedad cardiovascular que
GBA.* Por esta razon se valorara la realizacion de un TTOG en pacientes con niveles de
glucemia basal en plasma entre 100 mg/dL y 125 mg/dL y presencia de otros factores de
riesgo de padecer diabetes (Tabla 11.2.). La presencia de hiperinsulinemia se ha demos-
trado también como un predictor de enfermedad coronaria en hombres sanos de media-
na edad.” Actualmente estos estados hiperglucémicos no estan incluidos en las tablas de
calculo de riesgo cardiovascular.

RIESGO CARDIOVASCULAR EN PERSONAS CON LA AGRUPACION

DE FACTORES DE RIESGO CONOCIDA COMO SM

El riesgo cardiovascular de las personas que presentan la agrupacion de factores de ries-
go conocido como SM, depende de los diversos factores de riesgo presentes y de su in-
tensidad.""
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RIESGO CARDIOVASCULAR EN PERSONAS CON DIABETES

Estudios prospectivos muestran que la morbilidad y la mortalidad por enfermedad cardio-
vascular es 2 a 5 veces superior en los diabéticos™" (2++). Aproximadamente dos-tercios de
las personas con diabetes tipo 2 fallecen de enfermedades cardiovasculares” " (2++). La pre-
sencia de casos fatales entre aquellos que presentan un evento cardiovascular es mas alta
en las personas con diabetes que en los que no la presentan” (2++).

El riesgo cardiovascular se asocia con la duracién de la diabetes, con el control glucémi-
co, la presencia de nefropatia diabética y de otros factores de riesgo cardiovascular.

La asociacion entre niveles de Hbalc y enfermedad cardiovascular es continua.” La dis-
minucion de 1% en la Hbalc se asocia con un 21% (IC 95%, 15-27) de reduccion del ries-
go de muerte relacionado con la diabetes y con una reduccion del 14% en el riesgo de
infarto de miocardio en un periodo de 10 afios.”

Las personas con diabetes y complicaciones renales tienen un mayor riesgo cardiovas-
cular. La mortalidad cardiovascular se eleva entre 2 y 4 veces con la presencia de mi-
croalbuminuria®y entre 5 y 8 veces si hay proteinuria, comparado con personas con ni-
veles de albimina normales®* (2++). Aproximadamente un tercio de los diabéticos tipo
2 y microalbuminuria mueren antes de cinco afios® (2++). Cuando la nefropatia diabé-
tica esta presente y la presion arterial es >140/90, existe un incremento de mortalidad
entre 11 y 18 veces en diabéticos tipo 1 y entre 2 y 8 veces en pacientes con diabetes ti-
pO 223, 24 (2++)'

Microalbuminuria

La microalbuminuria se define como la excrecion urinaria de albtiimina de entre 30 y 300
mg/dL dia. El indice albiimina/creatinina (IAC) nos da una buena estimacién de la ex-
crecion diaria de albumina. La microalbuminuria esta presente si el IAC se encuentra
entre 30-299 microgramos/g. Una concentracion urinaria de albimina en una muestra
de orina minutada entre 20 y 199 mg/min, también es indicativo de microalbuminuria.
Son necesarias 2 de 3 determinaciones positivas en un periodo de 3 a 6 meses para rea-
lizar el diagndstico.

Diabetes y enfermedad renal

La medida de la excrecion urinaria de albiimina y de la creatinina sérica son las mejo-
res pruebas para detectar nefropatia diabética. La estimacion de la tasa de filtrado glo-
merular es el mejor indicador de la funcion renal y puede estimarse a partir de formu-
las de prediccion. Se puede sospechar un deterioro moderado de la funcién renal en
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pacientes con niveles de creatinina sérica >1,3 mg/dL en varones y >1,2 mg/dL en mu-
jeres o una tasa de filtrado glomerular inferior a 60 mL/min/1,73 m*

Nefropatia diabética establecida
Es definida por una excrecion urinaria de albiumina >300 mg/dL dia (o sus equivalen-
tes: IAC >300 mg/g o concentracion urinaria de albimina >200 microgramos/min en
una muestra de orina minutada).

BENEFICIOS DE LAS INTERVENCIONES EN LOS ESTILOS DE VIDA
Y DIETETICAS EN LAS PERSONAS CON DIABETES Y ESTADOS
HIPERGLUCEMICOS

INTERVENCIONES EN EL ESTILO DE VIDA

La poblacion con diabetes, ITG, GBA o con la agrupacion de factores de riesgo conoci-
da como Sindrome Metabdlico, presentan mayor riesgo cardiovascular que las personas
que no tienen estas condiciones. Existen evidencias de que intervenciones en el estilo de
vida (dieta y ejercicio) pueden reducir el riesgo de desarrollar diabetes en sujetos con
ITG** (1++).

Diversos factores relacionados con el estilo de vida contribuyen al desarrollo y progre-
sion de diabetes tipo 2 y del llamado SM, y se asocian con alto riesgo cardiovascular. Los
objetivos del cambio de estilo de vida deben dirigirse a limitar la perdida de funcion de
la célula beta, a mejorar la sensibilidad a la insulina, a mejorar los niveles lipidicos, de
presion arterial, hiperglucemia postprandial y HbAlc. Los elementos clave de los cam-
bios en el estilo de vida son: dieta cardioprotectora, realizacion de actividad fisica y con-
trol del peso.

Actuaciones dietéticas cardiosaludables

En las personas con diabetes que tienen triglicéridos altos y HDL-C bajo como parte del
llamado SM, debe considerarse la intervencion que propugne estilos de vida saludables
para mejorar este perfil lipidico. Esto incluye una dieta cardiosaludable e incremento de
actividad fisica.

Control de peso

Modestas reducciones del 5 al 10% del peso inicial, se asocian con reducciones signifi-
cativas de las anormalidades lipidicas, niveles de presion arterial, resistencia a la insu-
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lina, control de la glucemia y de la HbA1c” (1+). Se recomienda una perdida de unos
5Kg como meta inicial en personas con sobrepeso u obesidad (IMC>25). Pérdidas mo-
destas de peso pueden ser conseguidas y mantenidas®*

Actividad fisica

La actividad fisica es un componente importante de la pérdida de peso y de su mante-
nimiento. La actividad fisica mejora la capacidad cardiovascular®” (1+). La practica de
ejercicio reduce la HbAlc e incrementa la capacidad cardiorrespiratoria en adultos con
diabetes tipo 2.

El ejercicio fisico aerdbico de entre el 50 al 70% de la frecuencia cardiaca maxima, reali-
zando 30 a 45 minutos por sesion, de 3 a 5 veces a la semana, se asocia con un incremen-
to de la sensibilidad a la insulina, descenso de los niveles de triglicéridos y de los facto-
res de coagulacion (inhibidor del activador del plasmindgeno y de la actividad
fibrinolitica). El afiadir la practica de ejercicio fisico a los programas de perdida de pe-
so disminuye la grasa intraabdominal® (1+). La actividad fisica se asocia con la dismi-
nucion de la presion arterial® (2+).

INTERVENCIONES DIETETICAS
Intervenciones dietéticas para personas con ITG o GBA

RECOMENDACIONES
Las personas que presentan un riesgo de padecer una diabetes tipo 2 deberian evitar la ganan- A
cia de peso.
Todas las personas con ITG o GBA deben recibir educacion dietética. La educacion sera imparti-
da idealmente de forma individual o en grupos por personal sanitario. La actividad fisica debe | A
ser igualmente aconsejada.
Los adultos con riesgo de padecer una diabetes tipo 2 deben llevar una dieta cardiosaludable, B
reducir los acidos grasos saturados e incrementar la ingesta de fibra.

NIVEL DE EVIDENCIA
La ganancia de peso en el adulto incrementa el riesgo de presentar una diabetes tipo 2. 2++
La pérdida de peso voluntaria se asocia con una reduccion de la incidencia de diabetes tipo 2, o
ITG y resistencia a la insulina.
La educacion dietética en adultos con ITG es efectiva para normalizar la tolerancia a la glucosa. | 1++
La pérdida de peso puede normalizar la tolerancia a la glucosa. 1++
La dieta (baja en grasas, baja en acidos grasos saturados, alta en fibra) unido al incremento de
la actividad fisica y perdida de peso puede retrasar la transicion desde ITG a diabetes tipo 2, 1++
cuando se compara con el tratamiento convencional.
Las mismas intervenciones es probable que mejoren la GBA. 4
La dieta baja en grasas, alta en fibra y los programas de pérdida de peso, especialmente en
unién con el incremento de actividad fisica (ejercicio aerébico), mejora la sensibilidad a la insu-| 1+

lina en adultos con riesgo de padecer diabetes tipo 2.
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INTERVENCIONES DIETETICAS QUE MEJORAN EL PERFIL GLUCEMICO Y LIPIDICO EN
SUJETOS CON DIABETES TIPO 2

En personas con diabetes que presenten sobrepeso u obesidad se recomienda como objetivo pri- A
mario una reduccion de la ingesta calérica que consiga pérdida de peso.

Todas las personas con diabetes tipo 2 deben recibir educacion dietética. La educacion dietética
debe ser impartida individualmente o en sesiones grupales por personal sanitario. Igualmente se | A
debe recomendar la realizacion de ejercicio fisico.

Se debe aconsejar la adopcion gradual de una dieta cardiosaludable a las personas con diabetes
tipo 2. Se aconsejara una reduccién en la ingesta de alimentos ricos en &cidos grasos saturados,
azlcares y alimentos con harinas refinadas. Fomentar la sustitucion progresiva de estos alimen- A
tos por otros con vegetales: frutas, cereales integrales, productos ricos en fibra, y legumbres.
Se debe recomendar un incremento del consumo de pescado.

Las intervenciones que son Utiles para reducir los factores de riesgo en las personas sin diabetes
también son Utiles en los diabéticos. Se debe evaluar el consumo de sal y alcohol y limitar su A
uso.

Para lograr la mejora de todos los factores de riesgo, especialmente peso corporal y control de
la glucemia, son necesarias intervenciones dietéticas que incluyan educacién continuada, modi-
ficacion de la conducta, establecimiento de objetivos y seguimiento intensivo (plan de cuidados
individualizado).

Se deben identificar y recomendar cambios cualitativos en la dieta habitual y progresivamente
aconsejar sobre los cambios cuantitativos para promover el desarrollo de un plan alimenticio sa-| C
ludable.

La educacion dietética para las personas con diabetes debe incluir consejo sobre el contenido de
acidos grasos saturados de las comidas, calidad de carbohidratos elegidos, y fomentar una inges-| A
ta alta de fibra superior a 40 g/dia.

Para el control de la hiperglucemia postprandial se recomienda: Incluir comidas ricas en fibra 'y
con bajo 0 moderado indice glucémico en cada comida. Distribucién adecuada de carbohidratos A
a lo largo del dia.

La educacion dietética en conjuncion con el tratamiento global de las personas con diabetes
conduce a una mejora de los factores de riesgo y a una reduccion de complicaciones microvas- 1+
culares.

La pérdida de peso puede normalizar o mejorar los valores de HbAlc, mejorar la sensibilidad a

. . . . . . 1++
la insulina y reducir la necesidad de usar hipoglucemiantes.

Reducir la ingesta calérica y perder peso mejoran la glucemia basal y postprandial, la HbAlc,
los niveles de insulina en ayunas, la resistencia a la insulina, la sensibilidad a la insulina y la 1+
proteinuria en sujetos obesos. Recobrar el peso lleva a una pérdida de estas mejoras.

Reducir la ingesta calérica y perder peso reducen también el nivel de triglicéridos, LDL-c, VLDL-
¢, las particulas LDL-c pequefias y densas, el colesterol total, LDL-c, la presion arterial e incre- | 1++
menta los niveles de HDL-c.

La aplicacion de un plan de cuidados individualizado basado en cambios conductuales, dentro
de un programa de pérdida de peso que incluya una dieta cardiosaludable y actividad fisica,
conlleva moderadas pérdidas de peso que conducen a la mejora del control metabdlico en indi-
viduos que tienen sobrepeso u obesidad moderada.

1+

308



Capitulo 11. Intervencion: atencion al paciente con diabetes, estados hiperglucémicos y sindrome metabélico

Las dietas bajas en calorias producen mejoras en todos los factores de riesgo si son también ba-

- o A : . - P 1+
jas en acidos grasos saturados, ricas en fibra y bajas o moderadas en indice glucémico.

No hay evidencia de que dietas para la perdida de peso bajas en carbohidratos produzcan mayor
mejoria en la glucemia o en los lipidos que el equivalente a la dieta hipocalérica de alto conte-
nido en carbohidratos principalmente derivado de frutas, vegetales, cereales integrales, legum-
bres y lacteos desnatados.

1+

Dietas destinadas a la pérdida de peso muy bajas en carbohidratos, ricas en acidos grasos satu-
rados y proteinas estarian contraindicadas para el tratamiento de la resistencia a la insulina, mi-
croalbuminuria y elevacion de LDL-c y no se han probado a largo plazo su efectividad en el man-
tenimiento del peso.

En personas con obesidad mérbida, dietas muy bajas en calorias, terapia conductual y apoyo

dietético logran pérdidas de peso en corto tiempo aunque el peso tiende a recuperarse. .

La hiperglucemia postprandial desciende si se cambian el tipo de carbohidratos, se reduce el
total de carbohidratos de la dieta, o se reparten los carbohidratos entre 3 comidas y 1++
2 a 3 tentempiés.

La fibra soluble y legumbres, cuando reemplazan a otras fuentes de carbohidratos, reducen los

niveles de glucemia basal y postprandial y los niveles de LDL-c y triglicéridos =

Dietas con alto contenido en fibra (>40 g/dia), alta en carbohidratos y habitos alimentarios sa-
nos mejoran el control de la glucemia y reducen el LDL-c y los niveles de triglicéridos. Igualmen-| 1+
te mejoran la sensibilidad a la insulina.

Los edulcorantes artificiales pueden facilitar una reduccion en la ingesta de sacarosa y de
calorias sin efectos deletéreos en otros aspectos de la enfermedad. Algunos productos pueden 1+
tener efectos laxantes.

La ingesta de hasta 45 gramos dia (3 cucharadas soperas) de azucares refinados dentro de dietas
calibradas en calorias, no causan deterioro de la glucemia, insulinemia o perfil lipidico cuando 1+
sustituyen su equivalente en carbohidratos con alto indice glucémico (IG).

La ingesta de grasa total (25-35% de calorias totales) y carbohidratos (45 -60% de calorias tota-
les), mejora la glucemia y el perfil lipidico, siempre que la ingesta de grasas esté formada por al
menos un 66% de &cidos grasos insaturados, y de carbohidratos (CHO) con un alto contenido en
fibra (>40 g de fibra por dia y relacion <7 g CHO/g fibra) y con un bajo o moderado IG.

1+

Ingesta de dietas muy altas de carbohidratos (>60% del total de calorias), baja en fibray con un
alto IG incrementan la glucemia postprandial, los triglicéridos y los niveles de insulina, a lavez | 1++
que reduce los niveles de HDL-c.

Ingesta de dietas ricas en grasas (>35% de las calorias totales) reducen la sensibilidad a la insuli-

- : . > e 1+
nay pueden incrementar la resistencia a la insulina.
Todas las intervenciones dietéticas que mejoran la presion arterial y el perfil lipidico en perso- L
nas sin diabetes también mejoran los factores de riesgo en los diabéticos.
La ingesta baja de alcohol no afecta al manejo de la diabetes tipo 2. La ingesta de alcohol pue- Do

de afectar al peso, puede producir un incremento de triglicéridos y de la presién arterial.

No existen suficientes evidencias para recomendar suplementos de magnesio, vitamina E, &cido
alfa-lipoico, cromo o distintos remedios de hierbas y plantas para que mejoren el control glucé- | 1++
mico o las complicaciones de la diabetes en adultos con diabetes tipo 2.
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Intensidad de la intervenciéon

La educacion dietética individualizada dirigida a reducir la ingesta de acidos grasos sa-
turados (<7% de las calorias totales) grasa total (<35% de las calorias totales) y azticares
refinados, y a incrementar la ingesta de carbohidratos (42- 50% de las calorias), frutas y
vegetales, prescrito junto a terapia intensiva, reduce la HbAlc, colesterol, triglicéridos y
los niveles de presion arterial y reduce las complicaciones microvasculares de la diabe-
tes y eventos cardiovasculares, cuando se compara con el tratamiento convencional y
consejos generales sobre la dieta™ (1++,2++).

Balance Energético

La actuacidn sobre el peso es la primera linea de tratamiento para la diabetes tipo 2 y el
llamado SM. Las recomendaciones para prevenir ganancia de peso, intentar pérdidas de
peso y/o reducir la circunferencia de la cintura en individuos con sobrepeso u obesidad,
son esenciales para retrasar la progresion de las enfermedades cardiovasculares en es-
tos sujetos.

Las medidas encaminadas a la reduccién de peso pueden normalizar la tolerancia a la
glucosa”*

dida de peso conseguida por cualquier medio mejora la sensibilidad a la insulina en

o reducir o eliminar la necesidad de terapia hipoglucemiante®* (1+). La pér-

adultos con diabetes tipo 2 o con la asociacion de factores de riesgo conocida como
SM39,7 (1+).

Las intervenciones dietéticas son fundamentales para perder peso, mientras que el ejer-
cicio y cambios de conducta son complementarios y solos no alcanzan resultados equi-
valentes a aquellas que incluyen intervenciones dietéticas.”* Estrategias de pérdida de
peso basadas solo en la dieta, consiguen reducciones de 9 Kgy se asocian con reduccio-
nes de 2,7% en la HbA1lc in sujetos con diabetes tipo 2% (1++).

Carbohidratos

La persona con diabetes debe conocer la importancia de una alimentacion rica en Hidra-
tos de Carbono (HC). Se le deben proporcionar recursos para que todos los dias ingiera
la misma cantidad de HC, sin necesidad de comer los mismos alimentos.

Indice Glucémico

El indice glucémico (IG) es una clasificacion de los alimentos, basada en la respuesta
postprandial de la glucosa sanguinea, comparados con un alimento de referencia (la
glucosa). Mide el incremento de glucosa en la sangre, después de ingerir un alimento o
comida.
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La hiperglucemia postprandial disminuye si se reduce la cantidad total de carbohidratos
o0 el IG de la comida® (1++). A mayor proporcion de hidratos de carbono en la comida, ma-
yor glucosa y respuesta insulinica. Los hidratos de carbono de absorcién lenta producen
unas concentraciones maximas postprandiales de glucosa que coinciden mejor con el re-
traso de la respuesta de la primera fase de secrecion de la insulina presente en la diabe-
tes tipo 2, que la que ocurre con los carbohidratos de absorcion rapida.™

Existen distintas tablas con el IG de los alimentos, pero deben tenerse en cuenta numerosas
variables tanto propias del individuo como de los alimentos y sus mezclas que condicionan
la respuesta glucémica global por lo que es dificil de predecir el efecto general del IG.

Fibra

Las intervenciones dietéticas que promueven la ingesta de alimentos naturales con alto
porcentaje de carbohidratos y de fibra (>40g de fibra por dia o <7g de carbohidratos/g
de fibra), micronutrientes esenciales y componentes bioactivos, son recomendadas para
mejorar el indice glucémico, los parametros lipidicos y el control de peso. Comparado
con dietas altas en carbohidratos y bajas en fibra, las intervenciones antes mencionadas
mejoran los indices glucémicos, el colesterol total y LDL-c, y los triglicéridos™* (1+). Es-
tas intervenciones también mejoran la sensibilidad a la insulina®* (1+).

Edulcorantes

Edulcorantes como xilitol y sorbitol contribuyen de manera practicamente despreciable
al IG en las cantidades consumidas habitualmente® ”. El excesivo uso de algunos pro-
ductos puede producir un efecto laxante osmético. Sacarina, aspartamo, ciclamato y su-
cralosa (edulcorante derivado de la sacarosa) son edulcorantes no caldricos. Su potencia
edulcorante es de 180 a 600 veces mayor que la sacarosa con valor energético desprecia-
ble y sin efecto en la glucemia postprandial™ (1-).

INTERVENCIONES FARMACOLOGICAS EN LAS PERSONAS CON DIABETES
MANEJO DE LA PRESION ARTERIAL
Hasta la fecha, la mayoria de las guias aconsejan que el objetivo de presion arterial a al-
canzar y mantener en los pacientes con diabetes son cifras de PA <130/80 mmHg (D). Sin
embargo, en la mayoria de los estudios esto ha sido muy dificil de conseguir.

El tratamiento inicial de la HTA en diabéticos puede hacerse con cualquier farmaco de
lo siguientes grupos: tiazidas a dosis bajas, IECA, betabloqueantes o calcio-antagonis-
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tas. Todos ellos han demostrado una eficacia similar en la disminucién de la PA y de la
morbimortalidad cardiovascular™”* (1+). Algunos consensos recomiendan los IECA como
farmacos de eleccion en diabéticos aunque los ARA-II han demostrado ser eficaces en dis-
minuir la PA, su eficacia en morbilidad cardiovascular solo ha sido claramente estableci-
da en pacientes diabéticos con hipertrofia de ventriculo izquierdo y altas cifras de PA. Sin
embargo no existe suficiente evidencia para considerar que son equivalentes a IECA en la
disminucion de la morbi-mortalidad cardiovascular y total.”*”

Es posible que bastantes personas con diabetes necesiten utilizar mas de un farmaco pa-
ra controlar su presion arterial.

Un pequefio nimero de personas con diabetes tipo 1 y episodios de hipoglucemia o
neuropatia autonémica no tolera los betabloqueantes.

Aunque existen dudas sobre el papel nefroprotector de los IECA y ARA II mas alla del
debido a su capacidad de disminuir la PA,” en esta guia se ha decidido adoptar las re-
comendaciones de la ADA?

En personas con diabetes tipo 1, hipertension y aumento de la excrecion urinaria de al-
btimina, el tratamiento de eleccion es un IECA.

En personas con diabetes tanto tipo 1 como tipo 2 que presenten hipertension y micro-
albuminuria, el tratamiento de eleccion es un IECA. Si existe intolerancia puede usarse
un ARA IL

En pacientes diabéticos tipo 2 con hipertensiéon y macroalbuminuria e insuficiencia re-
nal utilizar un ARA II para evitar o retrasar la progresion de la nefropatia.

Las personas con diabetes que han presentado un evento cardiovascular, deben comen-
zar un tratamiento de prevencion secundaria con aspirina, un betabloqueante y un IE-
CA después de presentar un infarto de miocardio y un IECA en combinacién con una
tiazida después de un accidente cerebrovascular, independientemente de los niveles de
presion arterial o lipidicos

Beneficios de la medicacion para bajar la presion arterial

La elevacion de la presion arterial es entre 1,5 y 2 veces mas prevalente en personas con
diabetes. Ensayos clinicos aleatorizados ponen en evidencia que disminuir la presion ar-
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terial en sujetos diabéticos disminuye el riesgo cardiovascular®” (1++). Estudios epide-
miologicos han demostrado que una reduccion media de 10 mmHg en la presion arte-
rial sistdlica se asocia con un 15% (IC 95%; 12-18%) de reduccion en el riesgo de muer-
te cardiovascular a 10 afios.”* Un control intensivo de la presion arterial esta indicado
en todas las personas con diabetes, especialmente en aquellas con nefropatia, para me-
jorar la morbimortalidad cardiovascular y las complicaciones renales.

MANEJO DE LOS LiPIDOS
Los objetivos a alcanzar son los siguientes:
- LDL-c <100 mg/dL.
- Triglicéridos <150 mg/dL.
- HDL-c >40 mg/dL en varones y >50 mg/dL en mujeres.

La modificacion del estilo de vida centrado en la reduccion de la ingesta de grasa satu-
rada y colesterol, bajar de peso (si sobrepeso u obesidad) e incrementar la actividad fi-
sica ha demostrado disminuir los niveles de lipidos en los pacientes con diabetes.

El objetivo primario de actuacion sera lograr unos niveles de LDL-c <100 mg/dL.

Cuando los triglicéridos sean superiores a 200 mg/dL se debe usar como referencia el co-
lesterol no HDL. (Colesterol no HDL=Colesterol total-colesterol HDL). El objetivo a al-
canzar es un colesterol no HDL <130 mg/dL.

Beneficios de la medicacion hipolipemiante

Las anormalidades lipidicas son comunes en los sujetos con diabetes tipo 2. Las altera-
ciones lipidicas mds comunes presentes en la diabetes tipo 2 son una combinacion de
elevacion de triglicéridos, disminucion de HDL-c y presencia de particulas pequefias y
densas de LDL-c que son mas aterogénicas. Estudios aleatorizados han mostrado que
el tratamiento intensivo de los lipidos en personas con alto riesgo cardiovascular o en-
fermedad cardiovascular establecida con diabetes disminuye el riesgo cardiovascular®"
85 (1++).

Escogiendo la terapia hipolipemiante
El perfil lipidico en sujetos con diabetes determinara la seleccion del tratamiento hipo-
lipemiante.
- Hipercolesterolemia predominante
Las estatinas deben ser usadas para bajar LDL-c cuando los niveles de triglicéri-
dos son normales o estan escasamente elevados.
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- Predominio de Hipertrigliceridemia y bajo HDL-c
Se deben emplear fibratos en sujetos con hipertrigliceridemia predominante y
HDL-c bajo con normal o discreta elevacion de LDL-c.
Disminuir los niveles de triglicéridos e incrementar los niveles de HDL-c con fibra-
tos se asocia con una reduccion de eventos cardiovasculares en pacientes con enfer-
medad cardiovascular y niveles normales o discretamente elevados de LDL-c.

- Dislipemia combinada
El tratamiento con estatina y fibrato puede ser considerado en sujetos con mode-
rada o marcada elevacion de los niveles de LDL-c y triglicéridos. Se puede incre-
mentar el riesgo de rabdomiolisis con esta combinacion (particularmente si se in-
cluye gemfibrozilo). Los pacientes deben ser informados de los riesgos y
monitorizados adecuadamente.

MANEJO DE LA TERAPIA ANTIAGREGANTE
Se debe usar terapia antiagregante con aspirina (75-325 mg) en pacientes diabéticos y
enfermedad cardiovascular.

No hay evidencia de que el beneficio del tratamiento antiagregante sea mayor en las
personas diabéticas que en las no diabéticas, por ello, la decision de tratamiento en este
grupo de personas en prevencion primaria debe hacerse siempre tras la estimacion glo-
bal del RCV y valorando su riesgo de sangrado.

Se debe considerar el tratamiento con aspirina en pacientes diabéticos cuando presen-
ten un riesgo cardiovascular >5% a los 10 afios. (Ver capitulo 10)

MANEJO DE LA GLUCEMIA

La meta principal de tratamiento es evitar o reducir la presencia de complicaciones micro
y macrovasculares de la diabetes. La intensidad del tratamiento para alcanzar esta meta de-
be realizarse en funcién de dicho riesgo. En aquellos sujetos con nivel alto de riesgo se de-
be hacer el esfuerzo mayor para lograr niveles de riesgo 6ptimos. Un factor de riesgo indi-
vidual debe ser siempre considerado dentro del calculo global del riesgo cardiovascular.

En el proyecto SCORE se aconseja multiplicar el riesgo calculado en la tabla (Anexo 1)
por 2 en el caso de los varones v por 4 en el caso de las mujeres

Los objetivos a alcanzar en cuanto al control glucémico son:
- Hemoglobina glicosilada. HbAlc <7,0%
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- Glucemia preprandial 90-130 mg/dL
- Glucemia postprandial <180 mg/dL

El objetivo primario de actuacion es obtener unas cifras de HbAlc <7.0%

Beneficios del control glucémico

En personas con diabetes tipo 2, el U. K. Prospective Diabetes Study (UKPDS) ha de-
mostrado reducciones significativas de las complicaciones microvasculares y neuropa-
ticas en los diabéticos incluidos en la rama de tratamiento intensivo®* (1++). La reduc-
cion de la morbimortalidad cardiovascular en diabéticos tipo 2 se ha encontrado en
estudios epidemiolégicos™ y en un reciente metanalisis,” pero estos beneficios no han
sido demostrados en ensayos clinicos randomizados (2++).

Estudios prospectivos han demostrado que por cada 1% de reducciéon de la HbAlc se
asocia con una reduccion del 14% en infarto de miocardio, 16% en insuficiencia cardia-
ca y una reduccion del 12% en accidente cerebrovascular isquémico™ (2++).

En sujetos con diabetes, los casos fatales de infarto de miocardio son el doble que en la
poblacion no diabética. Los diabéticos presentan con frecuencia infartos de miocardio
silentes que retrasan la derivacion al hospital. La terapia intensiva con insulina durante
la fase aguda reduce la mortalidad en el primer afio® (1++).

Terapia para mejorar el control glucémico
Una aproximacion a la terapia para mejorar el control glucémico se recomienda en la Figu-
ra11.1.y Tablas 11.6-11.9. La metformina se debe usar en sujetos con sobrepeso (IMC >25).

OBJETIVOS ESPECIFICOS DE TRATAMIENTO
Un buen control glucémico es la meta de tratamiento para prevenir o retrasar las com-
plicaciones microvasculares. Se debe intentar conseguir niveles 6ptimos de HbAlc lo
mas cercanos posibles al nivel fisioldgico y al menos <7%. Tanto la glucemia postpran-
dial como la glucemia basal deben ser monitorizadas.

DIABETICOS DE MUY ALTO RIESGO (RIESGO MAYOR DE 7% A 10 ANOS) DETER-
MINADO CLINICAMENTE POR:

- Historia previa de enfermedad cardiovascular.

- Desdrdenes especificos o de base genética de los lipidos (hipercolesterolemia
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familiar o hipercolesterolemia combinada familiar).
- Diabetes y nefropatia manifiesta o diabetes y enfermedad renal crénica.

Todas las personas con diabetes clasificadas como de muy alto riesgo deben recibir tra-
tamiento farmacologico junto a educacion sobre estilos de vida saludables y optimizar
el control de todos los factores de riesgo con el objetivo de alcanzar los niveles 6ptimos
que figuran en la Tabla 11.5. Estos niveles 6ptimos pueden ser incluso mas bajos en per-
sonas con diabetes y enfermedad renal.

PERSONAS CON DIABETES Y RIESGO CARDIOVASCULAR >5% A 10 ANOS.

A todos los pacientes diabéticos con un riesgo cardiovascular >5 a diez afios se les de-
be implementar tratamiento de los factores de riesgo para disminuir el riesgo cardiovas-
cular por debajo del 5%. Cuando sea posible se deben alcanzar los niveles 6ptimos que
figuran en la Tabla 11.5.

A todas las personas con diabetes y un riesgo cardiovascular >5% a 10 afios se les debe
ofertar terapia con bajas dosis de aspirina.

PERSONAS CON DIABETES Y COLESTEROL TOTAL MAYOR DE 300 mg/dL O CO-
CIENTE COLESTEROL TOTAL/HDL-C >8 O CIFRAS DE PRESION ARTERIAL
>160/100 mmHg.

Los sujetos con diabetes y elevacion aislada de un solo factor de riesgo deben ser consi-

derados como pacientes con un riesgo >5% a 10 afos, pero puede ser conveniente eva-
luar su riesgo pues pueden presentar un riesgo superior.
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TABLA 11.5.
VALORES OPTIMOS DE LOS DISTINTOS FACTORES DE RIESGO EN SUJETOS CON DIABETES

FRACCION LIPIDICA VALOR

LDL-c. <100 mg/dL.

HDL-c. >40 mg/dL en varones, >50 mg/dL en mujeres.

Triglicéridos. <150 mg/dL.

Presion arterial. Presion arterial sistolica. Presion arterial diastélica.
Sujetos con diabetes. <130 mm Hg. <80 mm Hg.

Sujetos con diabetes y nefropa-
tia, microalbuminuria y diabetes | Se recomienda un control intensivo de la presion arterial.
y otra enfermedad renal.

Hb Al c.

HbAlc lo més cercana a los valores fisiol6gicos posible. Objetivo de
control aceptable:<7%.

8 SEGUIMIENTO Y DURACION DEL TRATAMIENTO

RECOMENDACIONES

El tratamiento de la diabetes se recomienda para toda la vida. 4

las personas con diabetes que reciben medicacion deben controlarse su nivel glucémico , niveles
de lipidos y de presion arterial cada 3 meses. Si presentan un buen control pueden ser revisados | 4
cada 6 meses.
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FIGURA 11.1.

ALGORITMO DE DECISIONES TERAPEUTICAS

Paciente diagnosticado de diabetes tipo 2

Valoracion clinica, analitica HbA1c

Determinar objetivo HbA1c a conseguir
En algunas ocasiones puede ser necesario pautar
insulina al inicio del tratamiento

Plan de cuidados individualizado

(tabla 11.6)
Revision en 3 a 6 meses
L ) Revision del plan de cuidados
Objetivos de control no conseguidos individualizados

Asociar MONOTERAPIA ORAL (tabla 11.7)

Revision en 3 a 6 meses
Revision del plan de cuidados
. . individualizados
Objetivos de control no conseguidos y tratamiento farmacolégico

Asociar TERAPIA ORAL COMBINADA
(tabla 11.8)

Objetivos conseguidos Revision en 3 a 6 meses )
Revision del plan de cuidados
individualizados
y tratamiento farmacologico
Objetivos de control no conseguidos Valorar remision a Endocrin6logo
Proseguir con tratamiento
farmacologico y
revisiones periddicas
del plan de cuidados TERAPIA CON INSULINA (tabla 11.9)

Revision en 3 a 6 meses

Objetivos de control no conseguidos
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TABLA 11.6.
PLAN DE CUIDADOS INDIVIDUALIZADO DEL PACIENTE DIABETICO

Revisar los (estilos de vida saludables, conocimientos, actitudes y habitos de cada paciente) cada 3 a 6
meses, tanto si su tratamiento es solo higiénico-dietético, como si esta en tratamiento farmacoldgico.

- La educacion dietética debe ir dirigida a conseguir buen control de la glucemia, reducir el riesgo
cardiovascular y reducir el peso (especialmente si su IMC >25).

- Recomendacion individualizada sobre préactica de actividad fisica regular.

- Educacion diabetoldgica individualizada o grupal de acuerdo con los tratamientos establecidos.

- Negociar con cada individuo la realizacién de autoanélisis de glucemia capilar.

- Si el paciente esta en tratamiento con insulina deberd recibir ensefianza sobre autoadministracion
de la misma y posibles complicaciones.

- Informacién sobre posible derivaciones a otros profesionales sanitarios y servicios sociales.

TABLA 11.7.
MONOTERAPIA ORAL

Metformina es la terapia de eleccion para pacientes con IMC >25. Si el IMC es <25 puede usarse met-
formina, sulfonilureas, o metiglinidas (especialmente si existe hiperglucemia postprandial).

- Considerar glitazonas si metformina o sulfonilureas no son toleradas o estan contraindicadas.

- Considerar acarbosa si otros agentes orales no son tolerados o estan contraindicados.

- Comenzar por dosis bajas e ir subiendo hasta la dosis maxima tolerada o recomendada.

TABLA 11.8.
TERAPIA ORAL COMBINADA

- Si no obtenemos objetivos de control con un solo farmaco pueden asociarse otros con distinto me-
canismo de accion. Si tomaba metformina podemos afiadir una sulfonilurea. Si tomaba una sulfoni-
lurea podemos afiadir metformina.

- Considerar glitazonas* en combinacién con metformina o sulfonilureas si alguna de ellas no es tole-
rada o esta contraindicada.

- Comenzar por dosis bajas e ir subiendo hasta la dosis maxima tolerada o recomendada.

- La adicion de un tercer agente oral puede ser considerada, aunque esta aproximacion suele tener
mas coste y no ser tan efectiva como iniciar tratamiento con insulina ya sea en monoterapia o te-
rapia combinada con antidiabéticos orales.

TABLA 11.9.
TERAPIA CON INSULINA

- Si no obtenemos objetivos de control con dosis maxima de antidiabéticos orales considerar la ins-
tauracion de terapia con insulina.

- Considerar la utilizacion de terapia combinada de antidiabéticos orales con insulina.

*En el momento de la edicion de esta guia la cuestion de la seguridad de las glitazonas no esta resuelta.
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Capitulo 12. Medicacion para las enfermedades cardiovasculares

En esta seccion se revisa la medicacion que debe ser usada a largo plazo en las enferme-
dades cardiovasculares (angina, infarto de miocardio (IM), accidente isquémico transi-
torio o ictus isquémico) y que el médico de famila maneja de forma rutinaria y la cola-
boracién con los médicos hospitalarios.

ACIDO ACETILSALICILICO (AAS)

TRAS INFARTO DE MIOCARDIO

El AAS 75-150 mg/dia debe darse de modo rutinario y de por vida. Estas dosis son al menos tan A
efectivas como dosis mas altas.

TRAS ICTUS
El AAS 75-325 mg/dia debe administrarse rutinariamente tras un ictus isquémico o accidente is- A
quémico transitorio, a menos que haya indicacién para anticoagulacién. Estas dosis son al menos
tan efectivas como dosis més altas.

Se debe hacer un scanner cerebral (TAC) antes de iniciar tratamiento con AAS para excluir la he- c
morragia intracraneal.

EVIDENCIA
- E1 AAS es el agente antiplaquetario mas barato y efectivo para reducir los eventos vas-
culares severos en personas tras un ictus o IM (1++).

- El balance beneficio/riesgo del uso de dosis bajas de AAS es favorable para personas con
una historia de enfermedad cardiovascular. En estas personas, un metandlisis ha mostra-
do que bajas dosis de AAS reducen el riesgo de un evento cardiovascular en un 25%!
(1++).

El metanalisis Antitrombotic trialist collaboration demostr6 que el tratamiento antiplaque-
tario prolongado reduce el riesgo de eventos vasculares severos en personas con alto
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riesgo de evento cardiovascular, infarto o ictus.' Tras el IM, el uso prolongado de AAS
evitd 36/1000 eventos vasculares graves (IM no fatal, ictus no fatal o muerte vascular) en
los 2 afos siguientes. Igualmente se observd que 75-150 mg diarios de AAS eran tan
efectivos como dosis mas altas y se asociaban a un menor riesgo de sangrado, pero exis-
ten insuficientes datos que avalen que dosis inferiores a 75 mg diarios sean efectivas.
Ningun otro régimen antiplaquetario ha mostrado ser superior al AAS en la prevencion
secundaria de eventos cardiovasculares a largo plazo. Clopidogrel fue al menos tan
efectivo y seguro como el AAS.

El efecto adverso mas severo del tratamiento antiplaquetario es el riesgo de hemorragia,
particularmente hemorragia intracraneal. El tratamiento antiplaquetario también se
asocia con un incremento de riesgo de hemorragia en otros 6rganos y sistemas, princi-
palmente en el tracto gastrointestinal. El exceso de riesgo absoluto de una hemorragia
intracraneal tras un IM es aproximadamente 1-2/1000 personas/afio. La mayoria de las
hemorragias extracraneales son no fatales.

Dos amplios ensayos**en los que se iniciaba el tratamiento con AAS en las primeras 48 ho-
ras del ictus han mostrado que 160-300 mg diarios de AAS son efectivos en reducir el ries-
go de eventos adicionales. Un analisis combinado de 40.000 personas de estos ensayos
mostrd una reduccion significativa de 7/1000 ictus isquémicos recurrentes [320 (1.6%) AAS
versus 457 (2.3%) control, p<0.000001, bilateral] y una menos evidente reduccién de 4/1000
muertes sin ictus (5% versus 5.4%, p=0.005 bilateral). Por contra, hubo un incremento de
2/1000 ictus hemorragicos o trasformacion hemorragica del infarto original (1% versus
0.8%, p=0.07, bilateral) y no hubo un beneficio aparente en nuevos ictus de causa descono-
cida (0.9% versus 0.9%). El riesgo de hemorragia intracraneal con la administracion de AAS
en pacientes con ictus antes de la realizacion de un TAC cerebral es bajo. Entre las 9.000
personas (22%) aleatorizadas sin un TAC previo, se observo un beneficio neto del AAS, sin
aumento de ictus no hemorragicos; ain mas, incluso entre los 800 (2%) que por equivoca-
cién habian sido aleatorizados tras un ictus hemorragico, no se encontr6 evidencia de un
riesgo neto (ictus nuevo o muerte, 63 AAS vs 67 control).

No es posible distinguir clinicamente de manera segura entre un ictus isquémico y he-
morragico. Por lo tanto, se debe realizar un TAC cerebral antes de iniciar la aspirina
siempre que sea posible. De cualquier modo, se debe dar AAS tras un ictus agudo an-
tes de hacer un TAC cerebral cuando éste no pueda realizarse en las primeras 48 horas.*
El AAS se debe interrumpir si el TAC realizado en las primeras 48 horas muestra un ic-
tus hemorragico.
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CLOPIDOGREL

TRAS IM
Clopidogrel (75 mg/dia) es una alternativa eficaz al AAS en personas con intolerancia A
o contraindicaciones al AAS.
TRAS ICTUS A
Clopidogrel (75 mg/dia) puede usarse como una alternativa segura y eficaz a la AAS tras un ictus.

EVIDENCIA
- El Clopidogrel es al menos tan eficaz clinicamente y seguro como la AAS, pero es me-
nos coste-efectivo (1++).

Las tasas de efectos adversos severos, como hemorragia intracraneal o extracraneal son
similares entre clopidogrel y AAS." El estudio CAPRIE (clopidogrel vs AAS en personas
con riesgo de eventos isquémicos) comparé clopidogrel con AAS en reduccion del ries-
go de eventos vasculares en 19.185 personas con manifestaciones clinicas de ateroscle-
rosis. Los participantes fueron aleatorizados a recibir diariamente clopidogrel (75 mg) o
AAS (325 mg). Los periodos de tratamiento oscilaron entre 1y 3 afios. La variable pri-
maria que se analizé fue una combinacién de IM, ictus isquémico y muerte vascular.
Cuando se compar6 directamente con AAS, clopidogrel reducia los eventos cardiovas-
culares hasta en un 8.7% mas (RR 0.913, IC 95% 0.84-0.97, RAR 0.86% en 2 anos). E1l AAS
se estima que previene 19 eventos clinicos mayores por cada 1000 tratados cada afo,
comparado con 24 prevenidos con clopidogrel en una poblacion similar a la de este es-
tudio. Las hemorragias gastrointestinales ocurrieron en 1.99% de los pacientes tratados
con clopidogrel y en 2.66% de los tratados con AAS (p<0.002).°

Clopidogrel inhibe la agregacion plaquetaria y cuando se afiade al tratamiento con AAS se
ha visto que reduce la variable combinada de muerte, infarto e ictus en un 27% si se da co-
mo dosis de carga antes y durante un afio después de la intervencion coronaria percutanea
electiva (IPC), (RR 0.73, IC95% 0.66-0.96%, RAR 3% en un afio). En este ensayo, el aumen-
to de sangrado al afio, no fue significativamente mayor (8.8% con clopidogrel vs 6.7% con
placebo, p=0.07).° La adiccion de clopidogrel a la AAS tras un sindrome coronario agudo
sin elevacion del ST (SCASEST) se ha visto que reduce la variable combinada de eventos
cardiovasculares, IM no fatal, ictus o0 muerte cardiovascular, en un 20% (RR 0.80, IC 95%

Nota: Clopidogrel es sustancialmente mas caro que el AAS. Esta contraindicado en personas con dafio hepati-
co o sangrado activo patologico y el fabricante recomienda precaucion en personas con predisposicion al san-
grado gastrointestinal.
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0.72-0.90 RAR 2.1% en 9 meses) comparado con AAS sola. Sin embargo, el riesgo de san-
grado gastrointestinal mayor o sangrado intracraneal se incrementa en personas tratadas
con clopidogrel. Por cada 1000 pacientes tratados durante 9 meses, se previenen 28 even-
tos mayores, con 3 sangrados mayores mas y 3 trasfusiones de sangre mas’ (1++).

La combinacion de clopidogrel con AAS en personas que han sufrido un accidente is-
quémico transitorio o un ictus isquémico mientras estaban en tratamiento con AAS no
ha sido adecuadamente estudiada.®

La revision sistematica de los derivados tienopiridininicos (ticlopidina y clopidogrel) ver-
sus AAS demuestra que las tienopiridinas producen significativamente menos hemorragia
gastrointestinal y menos efectos adversos del tracto gastrointestinal alto que el AAS. De
cualquier modo, el riesgo de rash cutaneo y diarrea se incremento con los derivados de tie-
nopiridinas. La ticlopidina (pero no clopidogrel) incrementd el riesgo de neutropenia’ y se
asocio con trombocitopenia y purpura trombocitopénica.”No hay evidencia de que estos
efectos adversos hematologicos ocurran con clopidogrel." > Dos ensayos clinicos aleatori-
zados con 1.700 personas con stent coronario mostraron que la asociacion de clopidogrel
mas AAS fue mas segura y mejor tolerada que la ticlopidina mas AAS.

DIPIRIDAMOL

TRAS ICTUS

Hay evidencia insuficiente para recomendar dipiridamol como tratamiento de eleccion para la
prevencion secundaria de eventos vasculares, como monoterapia 0 en combinacion con AAS.

El tratamiento combinado con dipiridamol y AAS puede usarse para la prevencion de ictus no fa-
tal en personas con alto riesgo de eventos isquémicos cerebrales, incluyendo aquellos que tienen| B
isquemia cerebral sintomética durante el tratamiento con AAS en monoterapia.

La monoterapia con dipiridamol se recomienda para la prevencion de ictus no fatal si el AAS esta
contraindicado y no se dispone de clopidogrel.

EVIDENCIA
- La adiccion rutinaria de dipiridamol al AAS reduce el riesgo de ictus no fatal (1-), pero no
reduce mas el niimero total de eventos vasculares comparado con AAS en monoterapia (1+).

Existen diferentes ensayos con dipiridamol con resultados inconsistentes en términos de

eventos cardiovasculares combinados. No se dispone de ensayos que comparen direc-
tamente dipiridamol con clopidogrel tras un ictus.
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A pesar de la falta de evidencia, la practica clinica sugiere que el tratamiento combina-
do con dipiridamol y AAS se puede usar en personas que han sufrido una isquemia ce-
rebral sintomatica (accidente isquémico transitorio o ictus isquémico) mientras estan
siendo tratados solo con AAS . La monoterapia con dipiridamol se puede usar si el AAS
y el clopidogrel estan contraindicados.

Una revision sistematica ha mostrado que la adiccion de dipiridamol a AAS reduce de
forma no significativa los eventos vasculares (no ictus) en pacientes de alto riesgo (OR
0.94 IC 95% 0.83-1.06)." En conjunto, la revision demostrd que el tratamiento combina-
do redujo los ictus no fatales (OR 0.86 IC 95% 0.77-0.98). De cualquier modo, la mayoria
de los datos en esta revision se extraen de un gran ensayo que compara AAS (50
mg/dia), dipiridamol (400 mg/dia) y tratamiento combinado en unos 6.000 pacientes con
ictus isquémico o ataque isquémico previo. En este ensayo, la terapia combinada se aso-
ci6 a una reduccion significativa de ictus no fatales recurrentes.” Este hallazgo no ha si-
do confirmado en otros ensayos. Estos resultados pueden ser debidos a las dosis bajas
de AAS o al efecto antihipertensivo del dipiridamol.

ANTICOAGULACION ORAL

TRAS INFARTO DE MIOCARDIO

Se debe prescribir anticoagulacion oral (AO) a los pacientes que sobreviven a un infarto de mio-
cardio con alto riesgo, incluidos aquellos con:

- Fibrilacion auricular (FA) o FA paroxisitica. A
- Aneurisma ventricular izquierdo.

- Trombos en el ventriculo izquierdo en el lugar del infarto demostrados por ecocardiografia.
- Embolismo sistémico.

La AO se debe valorar en las personas que no pueden ser tratadas con antiagregantes tras un IM. A
TRAS ICTUS
La AO no debe prescribirse a personas con ictus isquémico o ictus menores, a menos que se sos-

; ; A
peche un embolismo cardiaco.
La AO se debe considerar en pacientes que han sufrido un ictus asociado con FA a menos que esté A
contraindicado.
La AO se debe considerar para personas tras un ictus isquémico asociado con enfermedad de la c

valvula mitral, prétesis valvulares cardiacas o en los 30 dias siguientes a un IM.

La AO debe iniciarse en el hospital. En un ictus menor se puede empezar tras las primeras 48 ho-
ras o mas tarde si la hemorragia ha sido excluida por las técnicas de imagen cerebral. Un retraso | C
de 7 a 14 dias puede ser preferible para personas tras un ictus mayor.

TRAS INFARTO DE MIOCARDIO O ICTUS
El objetivo de INR debe ser 2.5 (rango 2-3) para la mayoria de las personas a las que se prescribe
AO tras el IM o tras un ictus isquémico asociado con FA o enfermedad de la valvula mitral. A
En prétesis mecénica el objetivo del INR >2,5.
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EVIDENCIA
- En personas con FA, la AO es superior al tratamiento con AAS en prevencion de ictus
(1++).

- Los beneficios del tratamiento con AO tras IM superan los riesgos si el tratamiento se
reserva para aquellos con alto riesgo de tromboembolismo (1++).

Un estudio aleatorizado y controlado de 2.206 personas a lo largo de 7 afios ha mos-
trado que el AAS funciona como la AO en la prevencion de ictus recurrentes. En per-
sonas con FA, la evidencia muestra que la warfarina es mejor que el AAS. Personas
mas mayores con FA tienen alto riesgo de ictus."

Un estudio aleatorizado y controlado de 1.316 personas con ictus isquémico transitorio
previo o ictus no discapacitante compard AAS con anticoagulacion oral (objetivo de INR
3 a 4.5) durante 14 meses. El ensayo fue suspendido de manera temprana por un exce-
so del nimero de eventos adversos (principalmente relacionados con hemorragia cere-
bral) con la anticoagulacion en comparacion con AAS (12.4% con anticoagulantes, 5.4%
con control; (RAR 7%, IC 95% 4-10%, NNH 14 IC 95% 10-25).”

Una revision sistematica que compara anticoagulantes orales versus placebo encontrd
una diferencia no significativa en el riesgo de ictus recurrente en personas con ictus is-
quémico previo. El riesgo de hemorragia intracraneal y extracraneal fatal se incremen-
to."

El momento de inicio de la anticoagulacion tras un ictus es importante, pero el 6ptimo
no se conoce. Si la AO se inicia demasiado pronto, puede dar lugar a hemorragia o san-
grado. Si se inicia demasiado tarde, el riesgo de nuevos eventos es mayor. A las 48 ho-
ras, la mayoria de las personas con un ictus menor estaran estabilizadas y podran em-
pezar con la AO. Parece mds ventajoso iniciar el tratamiento en el hospital que esperar
unos 14 dias como se hace habitualmente. De cualquier modo, el riesgo absoluto de ic-
tus precoz recurrente en aquellos pacientes con FA es pequefio.

Sila AO se administra en el post-infarto de miocardio, hay un incremento de riesgo de
sangrado serio y tres estudios sugieren que el balance de beneficios frente a riesgos fa-
vorece el uso de la AO solo en aquellos con alto riesgo de embolismo.”" Muchas medi-
caciones y suplementos vitaminicos (vitamina K y vitamina C) interactian con los AO
y alteran la respuesta de los mismos. Se deberia informar a los pacientes que consulten
con los profesionales sanitarios antes tomar cualquier farmaco a la vez que los AO. La
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cantidad de vitamina K en la dieta puede alterar el efecto de la warfarina. Consideracio-
nes especiales deben darse a las comidas ricas en vitamina K como la alfalfa, espinacas,
brocoli, lechuga, judias, berza, higado de vaca y salvado de trigo.

BETABLOQUEANTES

TRAS INFARTO DE MIOCARDIO

Los betabloqueantes deben ser considerados para cualquier paciente que tenga un IM, salvo que
estén contraindicados.

Los betabloqueantes estan también recomendados en aquellos pacientes con disfuncion ventricu-
lar izquierda e insuficiencia cardiaca (IC).

La dosis inicial de betabloqueante debe ser baja y ajustarse posteriormente de forma lenta.
Todos los pacientes deben recibir una explicacion sobre los beneficios y riesgos del tratamiento.

Los betabloqueantes administrados por la noche pueden reducir el riesgo de la hipotensién postu-

ral y aliviar los sintomas de letargo y cansancio.

Antes de interrumpir el tratamiento con betabloqueantes por efectos adversos se debe probar una
dosis inferior u otro betablogueante.

Si las dosis plenas de un betablogueante y un IECA no se toleran, son preferibles dosis moderadas

de ambos que dosis altas de un solo agente.

O | g »

EVIDENCIA
- Bl tratamiento con betabloqueantes reduce la mortalidad por cualquier causa, mortalidad
coronaria, IM no fatal recurrente y muerte stibita tras IM (1++).

- El tratamiento con betabloqueantes (carvedilol) mejora cualquier causa de mortalidad en
personas con disfuncion ventricular o insuficiencia cardiaca tras IM (1++).

Estd suficientemente demostrado que los betabloqueantes reducen el riesgo de mortalidad
por cualquier causa, mortalidad coronaria, IM no fatal recurrente, y muerte subita en pa-
cientes que han sufrido un IM. ***La reduccién de la mortalidad es evidente tanto en hom-
bres como en mujeres. Aquellos pacientes con alto riesgo de mortalidad tras el IM, se be-
nefician mas; esto incluye personas con edades de 50 afios 0 mas, con IM previo, angina de
pecho, hipertension o que estan en tratamiento con digoxina, que tengan fallo eléctrico o
mecanico transitorio o con elevada frecuencia cardiaca al entrar en el estudio.

Una primera revision mostr6 que el uso a largo plazo de betabloqueantes tras un IM redu-
ce la mortalidad total (RR sobre 0.80, NNT=48), la muerte subita (RR sobre 0.70, NNT=63)
y el reinfarto no fatal (RR sobre 0.75, NNT=56).” Los beneficios persisten tanto tiempo co-
mo dure el tratamiento. Este hallazgo ha sido confirmado en revisiones posteriores. Otra
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revision mostro mejoria de la supervivencia en las personas que habian tomado beta-blo-
queantes durante largos periodos (OR 0.81, IC 95% 0.75-0.87)," y en otra se observaron re-
ducciones de mortalidad similares (OR 0.77, IC 95% 0.69-0.85 NNT=44).” En estas revisio-
nes vario la duracion de los ensayos con una media de 2 a 3 afos.

En las revisiones citadas, aproximadamente el 25% de los pacientes sufrieron efectos
adversos debidos al betabloqueante, sin embargo hay una alta tasa de efectos adversos
con el placebo. Los betabloqueantes liposolubles son mas propensos a causar insomnio
y mareos. La tasa de efectos adversos entre los betabloqueantes con y sin cardioselecti-
vidad o entre aquellos con diferentes propiedades estabilizadoras de membrana, no es
diferente. Aun quedan dudas sobre la falta de eficacia de los betabloqueantes con acti-
vidad simpaticomimética intrinseca en el uso a largo plazo tras IM.*

Aunque los efectos adversos son frecuentes, los beneficios de los betabloqueantes tras
IM son significativos. La diabetes y la enfermedad vascular no se consideran contrain-
dicaciones absolutas del tratamiento con betabloqueantes. Su uso esta contraindicado
en personas con obstruccion crénica al flujo aéreo (asma o EPOC) y bloqueo
cardiaco/bradiarritmia.

Las recomendaciones de buena practica pueden ayudar a mejorar el cumplimiento y
combatir la alta tasa de discontinuacion de betabloqueantes debido a los efectos adver-
sos. La hipotension postural siempre limita las dosis usadas en terapia combinada.

Los betabloqueantes pueden usarse tras un IM, en personas de alto riesgo que tienen
disfuncion ventricular izquierda o IC controlada. Un ensayo de 1.959 personas con dis-
funcion ventricular izquierda (fraccion de eyeccion <40%) tras un IM, mostr6 que el car-
vedilol, afadido al tratamiento convencional incluido IECA, reducia la mortalidad por
cualquier causa en un 23% (RR 0.77 IC95%, 0.60-0.98 RAR 3%, NNT=33 en 1.3 afios).”
Solo tres betabloqueantes han demostrado ser efectivos en la reduccion del riesgo de
muerte en los pacientes con ICC: bisoprolol, succinato de metoprolol y carvedilol.** El
nebivolol ha demostrado reducir la tasa de hospitalizaciones en pacientes ancianos pe-
ro no la mortalidad global.”

Aunque existe poca evidencia sobre si iniciar un tratamiento con betabloqueantes o IE-
CA primero, en pacientes con disfuncion ventricular izquierda o IC, los IECA se consi-
deran el tratamiento de eleccién. En general, el objetivo seria establecer un tratamiento
combinado sin mucha demora tras el IM.
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INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE LA ANGIOTENSINA

TRAS INFARTO DE MIOCARDIO
Se debe prescribir un IECA a todos los pacientes tras un IM, independientemente de la funcién
ventricular izquierda. El tratamiento debe iniciarse pronto y mantenerse un largo tiempo, espe-
cialmente en aquellos con infarto anterior, disfuncién ventricular izquierda o IC. El tratamiento
a largo plazo con IECA debe prescribirse a todas las personas con enfermedad coronaria.

TRAS ICTUS

Debe iniciarse tratamiento con farmacos antihipertensivos o aumentar las dosis de aquellos que
se estuviera tomando previamente, a menos que haya hipotension sintomatica. Un IECA asociado | A
a un diurético tiazidico es una combinacién apropiada.
A la hora de establecer los niveles objetivo de PA tras un ictus, deberia tenerse en cuenta el nu-

mero y dosis de medicamentos prescritos, asi como las comorbilidades asociadas. 2
Es a(_:onsejable esperar de 7 a 14 dias tras un ictus agudo para iniciar el tratamiento antihiper- D
tensivo.

TRAS INFARTO DE MIOCARDIO O ICTUS
En general, los tratamientos combinados con bajas dosis son una buena practica. Se recomienda D

monitorizar periddicamente los electrolitos y la funcion renal.

EVIDENCIA

- En personas que han sufrido un IM y que tienen disfuncion ventricular izquierda o insu-
ficiencia cardiaca, los IECA reducen la mortalidad, hospitalizacion por insuficiencia car-
diaca congestiva e IM recurrente no-fatal (1++).

- La combinacion de IECA y diurético tiazidico reduce el ictus recurrente y otros eventos
vasculares mayores en personas tras un ictus isquémico o un accidente isquémico transi-
torio (1++).

Una revision sistematica de ensayos clinicos compard los IECA (captoprilo, ramiprilo y
trandolaprilo) con placebo. El tratamiento con IECA se inici6 entre los primeros 3 a 16
dias tras IM y continud durante 15 a 42 meses. En 5.966 personas tras un IM reciente y
con manifestaciones clinicas de IC congestiva o disfuncion ventricular moderada (frac-
cién de eyeccion >35-40%) los IECA redujeron significativamente la mortalidad (OR
0.74, IC 95% 0.66-0.83, NNT=17 en los 2 primeros afios para prevenir una muerte). Los
IECA también reducen la hospitalizacion por insuficiencia cardiaca congestiva (OR 0.73,
IC95% 0.63-0.85, NNT=28) e IM recurrente no fatal (OR 0.80, IC95% 0.69-0.94),
NNT=43).%

Nota: Cuando los IECA se usan como hipotensores, el efecto beneficioso se puede obtener con cualquier IECA
(efecto de clase). Un efecto de clase también se puede obtener con un IECA cuando se utiliza tras un IM e IC.
Para las personas con alto riesgo, ramiprilo® y perindoprilo® han demostrado un efecto beneficioso, siendo el
de ramiprilo de mayor magnitud.
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Un amplio ensayo de 9.297 personas con alto riesgo de eventos cardiovasculares (mayo-
res de 55 afos, con enfermedad cardiovascular previa o diabetes y otro factor de ries-
go) pero sin deterioro de la funcion ventricular o evidencia de IC congestiva demostrd
que ramiprilo (10 mg/dia) reducia la variable combinada de muerte cardiovascular, ic-
tus o IM (RR 0.78 IC95% 0.70-0.86, NNT=26 en 4.7 afos). La mortalidad por cualquier
causa se redujo en un 16% (RR 0.84, IC 95%, 0.75-0.95 RAR 1.8%, NNT=56). El ramipri-
lo se compar6 con placebo y redujo la variable combinada en todos los subgrupos exa-
minados, incluido mujeres y hombres; mayores o menores de 65 afios; con o sin histo-
ria de enfermedad arterial coronaria; hipertension, diabetes, enfermedad vascular
periférica, enfermedad cerebrovascular, y con o sin microalbuminuria al entrar en el es-
tudio.”

Otros grandes estudios aleatorizados controlados evaltian los IECA en personas con en-
fermedad coronaria sin manifestaciones clinicas de IC y sin deterioro o leve deterioro de
la funcion sistélica ventricular izquierda: por ejemplo, un ensayo con el trandolaprilo en
personas con enfermedad arterial coronaria® y un ensayo con perindoprilo con enfer-
medad arterial coronaria estable.” En el estudio EUROPA con perindoprilo en 13.655
pacientes con enfermedad arterial coronaria sin IC o hipertension arterial confirmada,
confirmo el beneficio de los IECA en la prevencion de mortalidad cardiovascular, IM o
parada cardiaca en una amplia poblacion de pacientes con post-infarto de miocardio.
(RR 0.80, IC 95% 0.71-0.91, NNT=50 tras 4 afios).” Los IECA se recomiendan en todo pa-
ciente con enfermedad arterial coronaria (si no existen contraindicaciones), indepen-
dientemente de la funcion ventricular izquierda.

Un ensayo clinico aleatorizado en pacientes que han sufrido un ictus o un accidente is-
quémico transitorio mostr6é que la combinacion de perindoprilo e indapamida reducia
en un 27% el riesgo de ictus (RR 0.73, IC95% 0.64-0.84, NNT=27 en 3.9 afios). Este ensa-
yo excluy6 a las personas que se encontraban en los primeros 14 dias tras el ictus y el
beneficio se observo independientemente de la presion sanguinea inicial. Este resultado
es consistente con la hipotesis de que la reduccion en el ictus es principalmente debido
a la mayor bajada de presion sanguinea con la terapia combinada. No hay suficiente evi-
dencia para determinar si la reduccion de ictus es especifica para la combinacion de far-
macos usada en este ensayo o si otros hipotensores son igualmente efectivos. Una re-
duccién de 12/5 mmHg en la presion sistdlica se consiguio en el grupo de tratamiento
combinado.” El tiempo Optimo para iniciar un tratamiento hipotensor tras un ictus es
incierto. Debe advertirse que la hiponatremia es mas comudn con indapamida que con
otras tiazidas.
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AGENTES HIPOLIPEMIANTES

TRAS INFARTO DE MIOCARDIO
Una estatina equivalente a 40 mg/dia de simvastatina debe prescribirse a todo paciente tras un
IM. La terapia con estatinas se deberia iniciar en el hospital preferentemente.
TRAS ICTUS
Se recomienda un tratamiento con estatinas para la mayoria de las personas tras un ictus isquémi-
co o un accidente isquémico transitorio. La terapia con estatinas se deberia iniciar en el hospital B
preferentemente.

EVIDENCIA
- La reduccion del colesterol total, LDL-C tras IM disminuye sustancialmente la mortalidad
global, la mortalidad cardiovascular y el riesgo de un evento cardiovascular no fatal (1++).

- Las estatinas usadas tras un ictus reducen el riesgo de eventos cardiovasculares mayores
(1+).

- Las personas con dislipemias con HDL bajo y triglicéridos elevados se benefician de las in-
tervenciones en los habitos de vida, el tratamiento con fibratos o las terapias combinadas.

La reduccion del colesterol total y del colesterol LDL tras un IM disminuye sustancial-
mente la mortalidad global, la mortalidad cardiovascular y el riesgo de eventos cardio-
vasculares no fatales. El beneficio absoluto aumenta cuando el riesgo basal se incremen-
ta. Los estudios prospectivos sugieren que hay un gradiente constante continuo de
riesgo sin umbral de tratamiento entre niveles de colesterol total de 155-310 mg/dL.
Dentro de este rango, el tratamiento ofrece beneficios cualquiera que sea el nivel basal
de colesterol. No hay evidencia de que reducciones de LDL por debajo de 66 mg/dL con-
fieran un beneficio adicional. Ademas del efecto hipolipemiante, el tratamiento con es-
tatinas también tiene otros efectos beneficiosos incluidos un efecto antiinflamatorio y un
efecto positivo de la funcion endotelial.

Todas las personas tras un IM deberian modificar de forma intensiva los habitos de vi-
da, a la vez que reciben tratamiento. Todos los esfuerzos se deben hacer para conseguir
niveles ptimos de lipidos. En personas tras cirugia de revascularizacion coronaria, el
tratamiento debe conseguir reducir el colesterol total a menos de 136 mg/dL y el LDL a
menos de 78 mg/dL.*

Nota: Las estatinas tienen diferentes perfiles de seguridad y potencia.
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El tratamiento precoz de los lipidos en pacientes tras un sindrome coronario agudo se ha
visto que mejora la supervivencia® a largo plazo y el cumplimiento del tratamiento.

Tras un ictus o un accidente isquémico transitorio, el tratamiento con estatinas reduce el
riesgo de eventos vasculares mayores;* también mostré que el tratamiento con 40 mg dia-
rios de simvastatina es seguro. El efecto beneficioso del tratamiento con hipolipemiantes se
observo en un amplio grupo de personas de alto riesgo, incluidas aquellos sin historia de
enfermedad cardiaca isquémica y aquellos con valores de colesterol normal o bajos. 1.820
personas con un ictus previo y sin historia de enfermedad cardiaca se incluyeron en este
ensayo; la reduccion en los eventos vasculares mayores (incluido ictus) fue similar a otros
subgrupos. No se puede concluir nada respecto a la tasa de ictus por si mismo.

Algunas personas con HDL bajo, triglicéridos altos y otros factores de riesgo pueden es-
tar mejor tratados con otras intervenciones para corregir el desorden lipidico y ello re-
quiere una valoracion aparte.

Hay un debate sobre si las personas sin enfermedad cardiovascular deben iniciar el tra-
tamiento con las dosis de los ensayos (p.ej. simvastatina 40 mg diarios) o iniciar con do-
sis mas bajas y posteriormente ir aumentandolas. Los pacientes con enfermedad cardio-
vascular conocida, normalmente requeriran dosis de simvastatina en el rango de 20 a 40

.y o A o ww
mg diarios para conseguir niveles dptimos de lipidos.

Un ensayo aleatorizado y controlado con gemfibrozilo ha mostrado una reduccién en
eventos coronarios e ictus isquémico® (1++). Un ensayo que valora el tratamiento con be-
zafibrato en personas con enfermedad arterial coronaria mostrd un incremento en el
HDL-C y una tendencia no significativa a la reduccién de eventos coronarios fatales y
no fatales.”

ANTIARRITMICOS

TRAS INFARTO DE MIOCARDIO

No se recomienda de manera rutinaria el tratamiento con antiarritmicos, ademas de los betablo-
queantes, tras un IM.

Nota: Se recomienda el consejo del especialista antes de iniciar estos tratamientos.
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EVIDENCIA
- El uso rutinario de antiarritmicos de clase 1 administrados tras un IM se asocia con un in-
cremento de la mortalidad (1++).

Aproximadamente de 4 al 18% de las personas, sufren una fibrilacion ventricular fatal
en las primeras 24 a 48 horas tras un infarto agudo de miocardio. Tres cuartas partes de
las muertes stibitas ocurren en el primer afio tras un IM y estan causadas por taquicar-
dia o fibrilacion ventricular. Como resultado de estas observaciones, se han llevado a ca-
bo una variedad de ensayos clinicos para valorar el uso de antiarritmicos de forma pro-
filactica tras un IM. Un metanalisis de 138 ensayos incluyd 18 largos ensayos con
agentes de clase 1 tras el IM y ha mostrado un incremento del 21% en mortalidad con
estos antiarritmicos (OR 1.21 IC95% 1.01-1.44).*

9 TERAPIA HORMONAL SUSTITUTIVA

RECOMENDACIONES: USO DE TERAPIA HORMONAL SUSTITUTIVA TRAS INFARTO DE MIOCARDIO
E ICTUS

TRAS INFARTO DE MIOCARDIO E ICTUS

La Terapia Hormonal Sustitutiva combinada no se debe usar para la prevencién de enfermedad ar-
teriocoronaria/ictus o tras un evento cardiovascular.

A

La Terapia Hormonal Sustitutiva (THS) no tiene un papel en la prevencion primaria o
secundaria de las enfermedades cardiovasculares en mujeres. La THS combinada es
efectiva para el control de los problemas de algunos sintomas asociados con la meno-

pausia como sofocos y sudores nocturnos.**

De cualquier modo, incluso el uso a corto
plazo, esta asociado con un aumento del riesgo de tromboembolismo, ictus y enferme-
dad arterial coronaria. La THS se debe usar sdlo cuando los sintomas menopausicos se-

an molestos y cuando las mujeres estén completamente informadas de los riesgos.

10 ANTAGONISTAS DE CALCIO

RECOMENDACIONES: USO DE ANTAGONISTAS DE CALCIO TRAS INFARTO DE MIOCARDIO

TRAS INFARTO DE MIOCARDIO

Los antagonistas del calcio bradicardizantes no dihidropiridinicos se deben considerar en pacien-
tes en los que los betabloqueantes estén contraindicados, tengan una funcién ventricular normal A
y en los que se requiera un tratamiento para la angina o hipertension.
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EVIDENCIA
- Los antagonistas del calcio (ACA) no reducen la mortalidad tras un IM(1++).

Los ACA no son un grupo farmacologico homogéneo pero pueden dividirse en dos gru-
pos: los ACA bradicardizantes no dihidropiridinas (verapamilo o diltiazem) y los ACA
dihidropiridinas (nifedipino, felodipino y amlodipino). En personas con deterioro de la
funcion ventricular, los ACA bradicardizantes y aquellos con efecto inotrépico negativo
puede ser perjudiciales. Los ensayos clinicos con verapamilo*y diltiazem* en personas
con funcién ventricular normal no han mostrado una reduccién en la mortalidad o el
reinfarto. No hay evidencia concluyente relacionada con el efecto en mortalidad y rein-
farto con otros ACA, como nifedipino o amlodipino tras un IM. Las dihidropiridinas de
accion corta pueden ser perjudiciales.

Tras un IM o ictus, la adiccion de ACA es efectiva para reducir la presion arterial, parti-

cularmente la sistolica, asi como en el control de la angina y en el tratamiento de algu-
nas taquicardias supraventriculares.

NITRATOS

TRAS INFARTO DE MIOCARDIO

Los nitratos se pueden usar tras un IM para controlar los sintomas de la angina y la IC, pero no
estan indicados para reducir el riesgo de posteriores eventos.

EVIDENCIA
- No se ha visto reduccion de la mortalidad tras 4 o 6 semanas de tratamiento con nitratos
después de un IM**(1+).

- Los nitratos son efectivos en el control de los sintomas de angina y ocasionalmente IC, pe-
ro no se ha probado un efecto beneficioso a largo plazo tras un IM. (4)
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12 CUANDO INICIAR EL TRATAMIENTO TRAS UN INFARTO DE MIOCARDIO
O ICTUS

RECOMENDACIONES: CUANDO INICIAR EL TRATAMIENTO TRAS UN INFARTO DE MIOCARDIO O ICTUS

TRAS INFARTO DE MIOCARDIO
La mayoria de los tratamientos se habrén iniciado en el hospital. Algunos pacientes requeriran
inicio o ajuste de dosis en la revisién de atencién primaria.
TRAS ICTUS
El tratamiento con AAS debe iniciarse tan pronto como sea posible tras un ictus isquémico. La AO

y estatinas deben iniciarse en el hospital. El tratamiento antihipertensivo con IECAy tiazidas de- | D
be iniciarse tras 7 a 14 dias.
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CALIFICADORES DEL CALCULO DEL RCV EN LAS TABLAS SCORE E INSTRUCCIONES
DE USO (CON MODIFICACIONES)

El RCV puede ser mas alto que el indicado en la tabla:
- A medida que la persona se aproxima a la siguiente categoria.
- En personas asintomaticas con evidencia preclinica de aterosclerosis (p.e. tomografia computarizada,
ecografia).
- En personas con fuertes antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular prematura. Algunas guias
aconsejan en estos casos multiplicar el riesgo calculado por 1,31.

- En sujetos con bajo HDL colesterol, elevados niveles de triglicéridos, glucemia basal alterada, elevados
niveles de proteina C reactiva ultrasensible, fibrindgeno, homocisteina, apolipoproteina B o Lp(a).

- En sujetos obesos y sedentarios.

- En los pacientes diabéticos en el proyecto SCORE se aconseja multiplicar el riesgo calculado segun la ta-
bla por 2 en el caso de los varones y por 4 en el caso de las mujeres.

Como usar la tabla:

- En Espafia se utiliza la tabla SCORE correspondiente a las poblaciones de bajo riesgo del mismo modo
que en Bélgica, Francia, Italia, Luxemburgo, Suiza, Grecia y Portugal.

- El riesgo de muerte por ECV total (absoluto) se calcula llevando a la tabla los datos de sexo, edad y sta-
tus de fumador. En la tabla se busca la celda mas cercana a los valores de colesterol total (mg/dL;
mmol/L)) y de tension arterial sistolica que tenga esa persona.

- El efecto del envejecimiento puede apreciarse siguiendo la tabla hacia arriba. Puede ser usado cuando
se aconseje a personas jovenes.

- Se establecen 4 niveles:
- riesgo bajo (<3%)
- riesgo moderado (3 'y 4 %)
- riesgo alto (5 al 7%)
- riesgo muy alto (> 7%)
- El riesgo relativo se estima comparando el valor calculado de riesgo con el que tendria una persona de
su misma edad y sexo pero con valores de colesterol < 200 mg/dL y con tension arterial < 140/90 mmHg.

- La tabla puede ser usada, también para mostrar cémo la reduccién de uno de los factores de riesgo in-
terviene en la reduccion del RCV total.

Adaptacion: ( 1-3) con modificaciones.

352



Anexo 1. Tablas Score

Bibliografia

1. Word D, Wray R, Poulter N, Williams B, Kirby M, Patel V, al. E. British Cardiac Society; Bri-
tish Hypertension Society; Diabetes UK; HEART UK; Primary Care Cardiovascular Society;
Stroke Association. JBS 2: Joint British Societies' guidelines on prevention of cardiovascular
disease in clinical practice. Heart (British Cardiac Society). Dec 2005;91 Suppl 5:v1-52.

2. Conroy RM, Pyorala K, Fitzgerald AP, Sans S, Menotti A, De Backer G, De Bacquer D, Duci-
metiere P, Jousilahti P, Keil U, Njolstad I, Oganov RG, Thomsen T, Tunstall-Pedoe H, Tver-
dal A, Wedel H, Whincup P, Wilhelmsen L, Graham IM. Estimation of ten-year risk of fatal
cardiovascular disease in Europe: the SCORE project. European heart journal. Jun
2003;24(11):987-1003.

3. De Backer G, Ambrosioni E, Borch-Johnsen K, Brotons C, Cifkova R, Dallongeville J, Ebra-
him S, Faergeman O, Graham I, Mancia G, Cats VM, Orth-Gomer K, Perk J, Pyorala K, Rodi-
cio JL, Sans S, Sansoy V, Sechtem U, Silber S, Thomsen T, Wood D. European guidelines on
cardiovascular disease prevention in clinical practice: third joint task force of European and
other societies on cardiovascular disease prevention in clinical practice (constituted by re-
presentatives of eight societies and by invited experts). Eur ] Cardiovasc Prev Rehabil. Aug
2003;10(4):51-510.

353






Anexo 2. Intervencién: personas con riesgo de pie diabético

INTERVENCION: PERSONAS CON RIESGO DE PIE DIABETICO

RECOMENDACIONES

La educacion es esencial para proporcionar estrategias de autocuidado en las personas diabéti-
cas, y para prevenir o reducir las complicaciones."*?

La educacion esta basada en identificar: las necesidades individuales, los factores y grado de ries-
go de ulceras de pie diabético, los recursos disponibles y las habilidades para el autocuidado.*?

Todas las personas que tengan ulceras de pie diabético o con riesgo de padecerlo, deberian te-
ner conocimientos adecuados del cuidado de sus pies y de los recursos disponibles, con el fin de
optimizar su estado general y el autocuidado."*

Con vistas al pronéstico y al tratamiento, el pie diabético debe ser clasificado de acuerdo con la
clasificacion de Wagner, valorando ademas la presencia y grado de isquemia, existencia de toxi-
cidad sistémica y grado de control de la glucemia.®

Se deben promover estrategias para mejorar las aptitudes de los profesionales en la valoracién y
el tratamiento del pie en las personas diabéticas, como elemento basico de prevencion.*’

La correccion metabdlica de la diabetes es la medida esencial para la prevencion del pié diabé-
tico.**

Aconsejar el uso de calzado adecuado y el deshridamiento de las callosidades son medidas efica-
ces en la prevencion de las ulceras de los pies.'*

Debe procurarse el control de los factores de riesgo’, el reposo funcional de la zona afectada
con medidas adecuadas para redistribuir la presion,* el control de la infecciones y control de la
humedad.*

Los indices tensionales medidos mediante técnica doppler, constituyen un estudio preceptivo a
realizar, tanto en la anamnesis inicial como ante la sospecha clinica de progresion de la arterio-
patia periférica.’* **

Debe realizarse exploracion de la sensibilidad profunda presora mediante monofilamento de
Semmes-Weinstein.*>

Debe realizarse exploracion neurolégica de despistaje de neuropatia incluyendo valoracion del
reflejo aquileo y de la sensibilidad superficial.*

Frente a la presencia de uno o mas factores con criterio pronéstico en cuanto a la aparicion de
complicaciones, debe instruirse al paciente con normas completas, sencillas
e inteligibles de prevencion.

Las personas que presentan uno o mas factores de riesgo, deben ser controladas cada seis
meses.
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PIE DIABETICO: VALORACION E INTERVENCIONES
La aparicion de las tlceras de pie diabético es una complicacién de la diabetes cuya pre-
valencia oscila entre el 4 y el 10% y con una posible incidencia a lo largo de la vida de
las personas del 25%."

La Sociedad Espafiola de Angiologia y Cirugia Vascular define el pie diabético como
una alteracion clinica de etiopatogenia neuropatica e inducida por la hiperglucemia
mantenida, en la que con o sin coexistencia de isquemia, y previo desencadenante trau-
matico, produce lesion y/o ulceracion del pie.*

La causa mas importante es la neuropatia periférica que estd presente en mayor o menor
medida en el 50% de las personas diabéticas mayores de 60 afios™* (2++). Un segundo fac-
tor causal es la excesiva presion plantar” (2+) y, en tercer lugar los factores traumaticos, so-
bre todo cuando son repetidos.” La isquemia periférica,” las alteraciones inmunoldgicas”
y en la cicatrizacion de las heridas* y las mayores tasas de onicomicosis” en las personas
diabéticas contribuyen al mal pronoéstico de este tipo de tlceras. La obesidad y las altera-
ciones en la vision pueden dificultar el cuidado de los pies. La calidad de vida de estas per-
sonas y la de sus cuidadores también se encuentra significativamente afectada.”*

DETECCION Y VALORACION DEL PIE DIABETICO

Alas personas con diabetes ademas de la valoracion rutinaria, se les debera realizar una
valoracion del riesgo de pie diabético, en la cual se realizara la siguiente anamnesis y ex-
ploracion:"**!

1. Anamnesis
- Se debe preguntar sobre los factores que estan asociados a la presencia de tlce-
ras®™® (2++).
- Ulceraciones y amputaciones previas.
- Duracién de la diabetes (> 10 afios).
- Pobre control glucémico.
- Deterioro de la agudeza visual.

- Se debe preguntar por la presencia de sintomas de enfermedad arterial periférica:
dolor en reposo, claudicacion intermitente.

- Fumador: si/no.

- Se debe preguntar por la presencia de sintomas sugerentes de neuropatia perifé-
rica: calambres, pinchazos, hormigueo, acorchamiento, etc.
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2. Inspeccién
- Higiene: adecuada/inadecuada.

- Calzado: adecuado/inadecuado.

- Aspectos biomecanicos: contacto talon, apoyo total-despegue, marcha, equilibrio,
movilidad articular limitada, etc.

- Alteraciones en pie: dedo martillo, dedo en garra, pie plano, pie cavo, hallus val-
gus, puntos de hiperpresion, etc.

- Uflas: ufia encarnada, onicomicosis, onicogrifosis, recorte inadecuado, etc.

- Piel: integra, xerosis, grietas, hiperqueratosis, hiperhidrosis, anhidrosis, infeccio-
nes bacterianas o fungicas, etc.

- Edemas, varices, frialdad, piel fina, brillante, perdida de vello, cambios de color y
aspecto (palidez, rubor, cianosis), lesiones tréficas, etc.

3. Exploracion vascular.®
- Pulsos arteriales pedios y tibiales posteriores: Normal/Anormal.

- Indice Tobillo Brazo (ITB) o indice de Yao : Presién Arterial Sist6lica en el tobillo
(arteria tibial posterior y dorsal del pie)/ Presion Arterial Sistolica (PAS) en el bra-
zo (arteria braquial). Para hacer la prueba se precisa un esfigmomanoémetro y un
doppler de 5-10 MHz portatiles. Para su realizacion se dispone al paciente en de-
cubito supino durante cinco minutos y se le mide la PAS en ambos brazos; el va-
lor mas alto se utiliza como denominador. EI manguito se coloca por encima del
tobillo y se determina la PAS en la arteria dorsal y en la tibial posterior; el valor
mas alto se utiliza como numerador. La prueba se realiza en ambas extremidades
inferiores.

Se aconseja la realizacion del ITB a todas las personas diabéticas > 50 afios y repe-
tirlo cada cinco afios si es normal. En las personas de menor edad se aconseja la
realizacion cuando se conoce la diabetes desde hace mas de 10 afos o existen otros
factores de riesgo como hipertension, tabaquismo o hiperlipemia® (D).

- EI ITB debe realizarse a todas las personas en las que se sospeche enfermedad ar-
terial periférica.

Interpretacion de los resultados (Tabla A2.1):
- Un indice superior a 1,30 sugiere una compresion pobre de las arterias a nivel del
tobillo que puede estar relacionada con calcificacion de la capa media.
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RELACION ENTRE EL ITB Y EL GRADO DE OBSTRUCCION

<0,4 Obstruccion severa.
0,4a0,69 Obstruccion moderada.
0,70-0,90 Obstruccion ligera.
0,91-1,30 Rango aceptable

El valor diagndstico del ITB es diferente en funcion de la ausencia o existencia de neu-
ropatia: la sensibilidad (S) varia entre el 70-80%; la especificidad (E) entre el 88-95% y la
precision diagnostica entre el 91-84% respectivamente' (2+).

3. Exploracion neuroldgica

- Sensibilidad superficial:

- Tactil (pincel o algodén). Zona: dorso y lateral del pie. Normal/Anormal.

- Al dolor: (aguja). Zona: dorso pie (repliegue ungueal del 1° dedo) y
planta (cabezas metatarsales de 1° y 5% base del primer dedo). Normal/Anor-
mal.

- Térmica (barra térmica). Zona: lateral o planta del pie. Normal/Anormal.

- Sensibilidad profunda:

- Vibratoria (Diapason graduado de Rydel 128Hz). Zona: dorso pie, repliegue
ungueal del 1° dedo, maléolo perineal y tibial. Normal/Anormal.

- Presora (Monofilamento de Semmes-Weinstein, hilo de nylon, grosor 5.07
equivalente a una presion de 10 gr/cm2). El filamento se dispone perpendi-
cularmente a la piel; se presiona hasta que se dobla y se mantiene un segundo
en esa posicion. No se aconseja su aplicacion en una tlcera, callo, piel necroti-
ca u otra lesion. La prueba del monofilamento puede identificar un mayor ries-
go de tlcera en el pie (S: 66-91%; E: 34-86%)"™ "™ (2++). Suele aconsejarse que
se aplique en 10 puntos del pie (ver Figura 1); sin embargo la aplicacién en 4
de ellos (puntos grises en la figura) situados en el dedo gordo, y base del pri-
mero, tercero y quinto metatarsiano identifica el 90% de los pacientes con al-
gun punto insensible.*

- Reflejos rotuliano y aquileo. Normal/Anormal.
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FIGURAA2.1

DISPOSICION DEL MONOFILAMENTO Y PUNTOS PARA LA DETERMINACION DE LA SENSIBILIDAD

P

Adaptado de Singh19. Los 4 puntos grises son los que identifican el 90% de las alteraciones.

GRADACION DE LAS LESIONES EN EL PIE DIABETICO

Existen diferentes escalas para la clasificacion de las tlceras; de todas ellas la de Wag-
ner, aunque no cumple todos los requisitos de validez y reproducibilidad, es la mas uti-
lizada, motivo por el que la incluimos en la guia.” Probablemente la clasificacion de la
Universidad de Texas retina mayores requisitos predictivos.®* La escala de Wagner va-
lora la gravedad de la lesion en funcion de la profundidad de la tlcera, del grado de in-
feccién y de gangrena.”™
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TABLA A2.2.
(GRADACION DE LAS LESIONES DEL PIE DIABETICO SEGUN WAGNER

Ninguna lesion abierta, puede existir de- | Callos gruesos, cabezas de metatarsianos promi-

formidad o celulitis; pie de riesgo. nentes, dedos en garra, deformidades dseas.
1 Ulcera superficial. Destruccion del espesor total de la piel.
’ . . | Penetra la piel y el tejido celular subcutaneo
Ulcera profunda hasta el tendén o la cap- - -
2 P P grasa, ligamentos pero sin afectar al hueso o la
sula articular. - -
articulacion.
Ulcera profunda, con absceso, osteomieli- -
3 P Extensa y profunda, secrecién, mal olor.

tis 0 afectacion de la cépsula articular.

Necrosis de la parte anterior o posterior del pie

4 Gangrena limitada. o de la planta.

5 Gangrena extensa. Todo el pie afectado, efectos sistémicos.

INTERVENCION PARA LA PREVENCION DE LAS ULCERAS EN LOS PIES
INTERVENCIONES EDUCATIVAS

Las intervenciones educativas para las personas diabéticas, consistentes en educacion
sanitaria individual y grupal, talleres, adquisicion de habilidades, programas de modi-
ficacién de conducta y recordatorios telefonicos mejoran el conocimiento del problema
a corto plazo y modestamente reducen el riesgo de tlceras>”* (1+).

Distintas estrategias se han ensayado para mejorar las actitudes de los profesionales. La
introduccion del calculo del riesgo en un programa electronico en profesionales que tra-
bajaban con historia clinica informatizada mejoré el porcentaje de diabéticos con valo-
racion del 15 al 76%.’ Los talleres de 1 dia desarrollados en el programa LEAD ("Lower-
Extremity Amputation Prevention") consiguieron mejorar el porcentaje de registros en
los que se indicaba que se habia realizado educacion sanitaria o que el paciente habia
informado de los autocuidados.® El Indian Service Diabetes Program que utiliz6 una estra-
tegia de implementacion de guias de practica clinica obtuvo una reduccién en la inci-
dencia de amputaciones en tres anos del 48%.

INTERVENCIONES CLINICAS

En personas con diabetes tipo 1 el tratamiento intensivo en relacion con el tratamiento
convencional reduce la incidencia de complicaciones neuropaticas (en el estudio DCCT,
hasta un 57%)*° (1++). En personas con diabetes tipo 2 el estudio UKPDS mostrd que una
reduccion en 1% en los valores de hemoglobina Alc iba asociada a una reduccion del
25% en aparicion de complicaciones microvasculares incluida la neuropatia™* (1++).
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La relacion entre el consumo de tabaco y las tilceras del pie en las personas con diabe-
tes no es del todo consistente.” Sin embargo el beneficio obtenido en el conjunto del
RCV por la supresion del tabaquismo es de tal magnitud que parece obligado aconse-
jarlo (ver Capitulo 7).

El examen de los pies por los profesionales clinicos no parece tener un gran efecto en la
tasa de reduccion de amputaciones,” salvo que sea hecho por personal especializado*
(2+). Parecen sugerir estas pruebas la necesidad de incrementar las aptitudes de los pro-
fesionales de atencion primaria, tal y como se ha considerado anteriormente.

Las personas con grandes deformidades en los pies o neuropatia podrian beneficiarse del
uso de calzado ortopédico, aunque, en general, se debe aconsejar un calzado bien adapta-
do y de buena calidad del tipo usado para andar o realizar actividad deportiva® (1+).

Las lesiones hiperqueratosicas son causadas por la excesiva presion plantar y, a su vez,
producen un incremento de la misma; la utilizacién de calzado deportivo™ (2+) y la vi-
sita periddica a un poddlogo® (2+) se han relacionado con disminucion de la presion
plantar. El efecto de intervenciones multiples incluida la educacion sanitaria, en equipos
multidisciplinarios parece reducir el riesgo de tilceras y de amputaciones.** Existen po-
cos estudios que ofrezcan resultados positivos a largo plazo sobre el papel de la cirugia
ortopédica preventiva.”

PLAN DE CUIDADOS EN EL PIE DIABETICO
El abordaje de pie diabético se contempla en el plan de cuidados con el DAE (diagnos-
tico de enfermeria). "Riesgo de deterioro de la integridad cutanea" (ver Capitulo 3),
proponiendo como intervenciones principales la ensefianza individual y grupal en el
cuidado de los pies y las intervenciones clinicas citadas anteriormente.*®

(5603) Ensefianza: cuidado de los pies
- Determinar el nivel de conocimiento y habilidades relativas al cuidado de los pies.

- Determinar las practicas actuales de cuidado de los pies.
- Valorar el nivel de riesgo, mediante la escala de Wagner.
- Proporcionar informacion relacionada con el nivel de riesgo de lesion.

- Determinar la capacidad para llevar a cabo los cuidados de los pies (agudeza vi-
sual, movilidad fisica y criterio).
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- Recomendar que se explore diariamente toda la superficie de los pies y entre los
dedos buscando la presencia de enrojecimiento, tumefaccion, calor, sequedad,
maceracion, sensibilidad y zonas abiertas.

Instruir al individuo a utilizar un espejo o la ayuda de otra persona para realizar
la exploracion, si es necesario.

Recomendar el lavado diario de los pies con agua templada y jabon.

Recomendar que se sequen completamente los pies después de lavarlos, especial-
mente entre los dedos.

Aconsejar si la piel esta muy seca la utilizacién de cremas hidratantes evitando la
zona interdigital por riesgo de maceracion.

Dar informacion respecto a la relacion entre neuropatia, lesion y enfermedad vas-
cular y el riesgo de ulceracion y de amputacion de las extremidades inferiores en
las personas con diabetes.

Aconsejar medidas de autocuidado adecuadas ante problemas menores de los pies.

Instruir sobre la prevencion de posibles causas de lesion en los pies (p. Ej. calor,
frio, corte de callos, productos quimicos, uso de antisépticos y astringentes fuer-
tes, tiritas y andar descalzo o usar calzado abierto o sandalias).

Ensenar la técnica adecuada para arreglarse las ufias de los pies (es decir, cortar
las ufias rectas, seguir el contorno del dedo y limpiar el borde con lima de ufias).

Describir los zapatos adecuados (es decir, tacon bajo con una forma adecuada al
pie y profundidad de la zona de los dedos; suelas realizadas con material que
amortigiie los golpes; anchura ajustable con correas o cordones; sin costuras; par-
te superior realizada con materiales transpirables, suaves y flexibles; plantillas pa-
ra trastornos de la marcha y de la longitud de la pierna, y posibilidad de modifi-
caciones en caso necesario). Aconsejar el uso de calzado deportivo de marcha para
uso habitual.

Describir los calcetines adecuados (es decir, de material absorbente y que no
apriete; sin costuras; de algodén, hilo o lana).

Recomendar cambiar los calcetines y zapatos dos veces al dia.

Ensenar al individuo a mirar diariamente si dentro de los zapatos hay objetos ex-
trafos, partes del forro rotas o zonas con arrugas.

Instruir sobre la prevencion de las ropas o actividades que provoquen presion so-
bre los nervios y los vasos sanguineos, incluyendo bandas elasticas de los calceti-
nes y cruzar las piernas.

- Incidir en la reduccion de los factores de RCV que presente la persona: hiperglu-
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cemia, HTA, dislipemia, bajo nivel socio-econémico, etc.
- Recomendar andar diariamente 30 minutos al menos.
- Aconsejar al individuo que deje de fumar, si procede.
- Incluir a la familia y a otros en la ensefianza, si procede.

- Reforzar la informacién proporcionada por otros profesionales de la salud, si pro-
cede.
- Entregar material educativo escrito de las pautas del cuidado de los pies.
El objetivo que se pretende conseguir con estas intervenciones y actividades, es que la
persona alcance un adecuado conocimiento respecto al control de la diabetes y consiga
controlar el riesgo, describiendo las practicas adecuadas de cuidado de los pies, recono-
ciendo los factores de riesgo y desarrollando estrategias de control de riesgo efectivas.
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CUESTIONARIOS, TEST E INDICES PARA LA VALORACION
DEL PACIENTE*

DEPENDENCIA DE LA NICOTINA - TEST DE FAGERSTROM*’
POBLACION DIANA: Poblacion general fumadora. Se trata de una escala heteroadminis-
trada de 6 items que valora la dependencia de las personas a la nicotina. Los puntos de
corte son:

- Menos de 4: Dependencia baja.

- Entre 4 y 7: Dependencia moderada.

- Mas de 7: Dependencia alta.

(Cuénto tiempo pasa entre que se levanta y fuma su primer cigarrillo?
- Hasta 5 minutos: 3 Puntos.
- Entre 6 y 30 minutos: 2 Puntos.
- 31 - 60 minutos: 1 Punto.
- Més de 60 minutos: O Puntos.

¢(Encuentra dificil no fumar en lugares donde esta prohibido, como la biblioteca o el cine?
- Sl: 1 Punto.
- NO: 0 Puntos.

;Qué cigarrillo le molesta méas dejar de fumar?
- El primero de la mafana: 1 Punto.
- Cualquier otro: 0 Puntos.

(Cuéntos cigarrillos fuma cada dia?
- 10 6 menos: O Puntos.
- 11 - 20: 1 Punto.
- 21 - 30: 2 Puntos.
- 31 0 méas: 3 Puntos.

¢Fuma con mas frecuencia durante las primeras horas después de levantarse que durante el resto del dia?
- Sl: 1 Punto.
- NO: O Puntos.

¢Fuma aunque esté tan enfermo que tenga que guardar cama la mayor parte del dia?
- SI: 1 Punto.
- NO: O Puntos.

Las tres primeras referencias bibliograficas son repertorios generales de escalas y test de valoracion.
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TEST DE MOTIVACION PARA DEJAR DE FUMAR-RICHMOND"®
POBLACION DIANA: Poblacion general fumadora. Se trata de un test heteroadministrado
con 4 items que permite valorar el grado de motivacion para dejar de fumar.

El rango de puntuacidn oscila entre 0 y 10, donde el item 1 punttia de 0 a 1y el resto de
0 a 3. Los puntos de corte detectados entre la asociacion del nivel de motivacion y el ce-
se del habito tabaquico son:

- De 0 a 3: nulo o bajo.

- De 4 a 5: dudoso.

- De 6 a 7: moderado (con necesidad de ayuda).

- De 8 a 10: Alto.

(Le gustaria dejar de fumar si pudiera hacerlo facilmente?
- No.
- Si.
;Cuanto interés tiene en dejarlo?
- Nada.
- Poca.
- Bastante.
- Mucha.

;Intentara dejar de fumar en las préximas dos semanas?
- No.
- Dudoso.
- Probable.
-Si.
(Cree que dentro de 6 meses no fumara?
- No.
- Dudoso.
- Probable.
-Si.
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DETECCION CONSUMO ALCOHOL-CUESTIONARIO CAGE CAMUFLADO®*
POBLACION DIANA: Poblacién general. Se trata de un test heteroadministrado con 12
items de los cudles 4 preguntas -marcadas en negrita- son puntuables.

El punto de corte se sittia en mas de dos respuestas afirmativas. Las preguntas no de-
ben formularse seguidas para evitar posturas defensivas o de rechazo. Cada pregunta
debe intercalarse durante la entrevista.

(Piensa usted que come demasiados dulces?

- ;Le han ofrecido alguna vez un "porro" o una dosis de cocaina?

;Le ha molestado alguna vez la gente que le critica su forma de beber?

;Se ha planteado en alguna ocasion hacer algo de ejercicio con caracter semanal?
(Considera usted que duerme las horas necesarias para estar a tono durante el dia?
¢Ha tenido usted alguna vez la impresién de que deberia beber menos?

;Se ha planteado seriamente en alguna ocasion dejar de fumar?

¢Le han comentado alguna vez que deberia comer mas frutas y verduras?

- ¢Se ha sentido alguna vez mal o culpable por su costumbre de beber?

;Le han comentado en alguna ocasion que deberia fumar menos?

¢Alguna vez lo primero que ha hecho por la mafiana ha sido beber para calmar sus nervios o para librar-
se de una resaca?

;Se ha planteado en alguna ocasion cambiar su costumbre de consumir pastillas para dormir por técnicas de
relajacion?
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TEST DE CUMPLIMIENTO AUTOCOMUNICADO DE HAYNES-SACKETT**
POBLACION DIANA: personas que precisen valoracion de cumplimiento del tratamiento
farmacologico.

Este test consta de dos partes. La primera consiste en evitar una pregunta directa al pa-
ciente sobre la toma de la medicacion, pues rapidamente contestaria que si la toma. Pa-
ra ello, en el entorno de una amable conversacion le hariamos ver la dificultad que los
pacientes tienen en tomar su medicacion introduciendo la siguiente frase:

"La mayoria de los pacientes tienen dificultades en tomar todos sus comprimidos"

Y posteriormente, y como segunda parte del test, se le interrogaria con la siguiente pre-
gunta:

";Tiene usted dificultad en tomar todos los suyos?"
En caso de respuesta afirmativa, se interrogara sobre los comprimidos tomados en el tl-

timo mes. Se considera cumplidor aquel hipertenso cuyo porcentaje de cumplimiento
autocomunicado se sittia entre 80 y el 110%.

TEST DE MORISKY-GREEN**
POBLACION DIANA: personas que precisen valoracion de sus actitudes acerca del trata-
miento.

PUNTO DE CORTE: Una respuesta erronea establece que el paciente es no cumplidor.

- (Se olvida alguna vez de tomar los medicamentos?

- ¢Toma los medicamentos a la hora indicada?

- Cuando se encuentra bien, ;deja de tomarlos?

- Y si alguna vez se encuentra mal, ;deja de tomarlos?
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CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDAY

POBLACION DIANA: Poblacion general.

Es un cuestionario autoadministrado. Esta compuesto por 39 items, cada uno de ellos
con una escala de cinco respuesta tipo Likert que cubren cuatro dimensiones: apoyo so-
cial (comprende 9 items para personas sin pareja: 20-28 y 13 para personas con pareja:
esos mismos mds 36-39); satisfaccion general (13 items: 1,2,4,11,17-19, 30-35); Bienestar
fisico/psicolédgico (7 items:9-10,12-16) y ausencia de sobrecarga laboral/tiempo libre (6
items: 3,5-8,29). La puntuacion de cada una de esas 4 dimensiones se obtiene al sumar
las puntuaciones directas obtenidas en los items, previa inversion de las puntuaciones

de los items 5-8, 11-15 y 25 (es decir, 1=5,2=4, etc.).

1. ¢Disfruta vd. con el trabajo que realiza? 21. (Siente vd. que le quieren las personas que le
2. Esta vd. contento con la manera que realiza su importan?
trabajo? 22. (Tiene vd. buenas relaciones con su familia?
3. (Le deja el trabajo el suficiente tiempo libre pa-  23. ;Tiene vd. amigos con los que contar en caso ne-
ra otras cosas que desea hacer? cesario?
4. Esté vd. contento con su ambiente de trabajo? 24. (Cree vd. que tiene a quien recurrir cuando ne-
5. ¢Le impiden los problemas o preocupaciones dis- cesita compafiia o el apoyo de alguien?
frutar de su tiempo libre? 25. ;Desearia vd. tener relaciones sexuales mas sa-
6. (Termina vd. su jornada laboral tan cansado que tisfactorias o, si no tiene relaciones, le gustaria
solo le apetece descansar? tenerlas?
7. El trabajo que vd. hace le provoca un perma- 26. ¢T|ene_ \{d. con quien compartir su tiempo libre y
nente estado de tension? sus aficiones?
8. Le desborda en la actualidad su trabajo? 27. (Esta vd. satisfecho con los amigos que tiene?
9. ;Se siente vd. con buena salud? 28. (Le satisface la vida social que hace?
10. (Se siente vd. con suficiente energia para hacer 29 ¢Tiene vd. tiempo suficiente para relajarse y dis-
su vida diaria? traerse cada dia?
11. ;e siente fracasado? 30. ¢Tiene vd. posibilidad de desarrollar sus aficio-
. . ) nes (tiempo, dinero, etc)?
12. (Se siente vd. Inquieto o angustiado? . . .
) . - - 31. ;Considera vd. agradable la vida que tiene?
13. (Tiene vd. preocupaciones que le impiden o difi- . )
cultan descansar o dormir? 32. ;Considera vd. Interesante la vida que lleva?
14. Tiene vd. insomnio o dificultades importantes 33. (Esta vd. satisfecho de la vida que hace?
para conciliar el suefio? 34. Esta vd. satisfecho con el dinero de que dispone?
15. (Se siente vd. cansado la mayor parte del dia? 35. (Esta vd. satisfecho con su forma de ser?
16. (Esté vd. satisfecho con su estado actual de salud?  (Sélo contestar personas con pareja)
17. (Cree vd. que va alcanzando lo que se propone 36. (Esta vd. satisfecho con su pareja?
en la vida? 37. ;Le atrae fisicamente su pareja?
18. (Cree vd. que la vida le va dando lo que espera? 33 | ¢ satisface su pareja sus deseos y necesidades
19. (Se siente capaz de conseguir la mayoria de las sexuales?
cosas que desea? 39. (Esta satisfecho con la familia que tiene (pareja
20. (Mantiene vd. relaciones satisfactorias con las y/0 hijos)?

personas que convive?

Opciones de respuesta de los items:

[ INada [ Jpoco DAIgo [ IBastante [ IMucho
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CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA EN HTA (MINICHAL)*®

INDICACION: Evaluar la calidad de vida en personas que padecen HTA y el impacto de
tratamiento antihipertensivo de forma factible en la practica clinica habitual.
Administracion: Cuestionario autoadministrado, es una versién reducida del cuestiona-
rio CHAL. Las preguntas hacen referencia a los 7 tltimos dias.

INTERPRETACION: Consta de 16 items de los cuales 10 corresponden a la dimension "Es-
tado de Animo" y 6 (los tltimos) a la dimensién "Manifestaciones Somaticas". Hay cua-
tro posibles opciones de respuesta: 0=No, en absoluto; 1=5i,algo; 2=5i, bastante; 3=5i,
mucho. El rango de puntuacion va de 0 (mejor nivel de salud) a 30 (peor nivel de salud)
en la primera dimension y de 0 a 18 en la segunda.

1. ¢Ha tenido dificultades para conciliar el suefio?

2. ¢Ha tenido dificultades para continuar con sus relaciones sociales habituales?

3. (Le ha resultado dificil entenderse con la gente?

4. Siente que no esta jugando un papel Gtil en la vida?

5. ¢(Se siente incapaz de tomar decisiones y empezar nuevas cosas?

6. ¢Se ha notado constantemente agobiado y en tension?

7. ¢Tiene la sensacion de que la vida es una lucha continua?

8. Se siente incapaz de disfrutar sus actividades habituales de cada dia?

9. (Se ha sentido agotado y sin fuerzas?

10. ¢Ha tenido la sensacién de que estaba enfermo?

11. (Ha notado dificultades al respirar o sensacion de falta de aire sin causa aparente?
12. ;Se le han hinchado los tobillos?

13. ;Ha notado que orina mas a menudo?

14. ;Ha notado sequedad de boca?

15. (Ha notado dolor en el pecho sin hacer ningtn esfuerzo?

16. ;Ha notado una sensacion de entumecimiento u hormigueo en alguna parte del cuerpo?

(Dirfa usted que su hipertension y el tratamiento de la misma afecta a su calidad de vida?
- No, en absoluto.

- Si, algo.

- Si, bastante.

- Si, mucho.
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CUESTIONARIO DE CALIDAD DE VIDA EN LA DIABETES**

INDICACION: Se desarrolld con el proposito de medir la calidad de vida de pacientes con
diabetes mellitus tipo 1. Su validacion se ha realizado en pacientes diabéticos (1 y 2) tra-
tados con insulina, por lo que su uso deberia restringirse a este grupo.

ADMINISTRACION: Autoadministrado.

INTERPRETACION: Escala compuesta por 43 items que forman 4 dimensiones: satisfac-
cién (1-15), Impacto (16-32), preocupacion social/vocacional (33-39) y preocupacion re-
lativa a las diabetes (40-43). Cada item tiene 5 opciones de respuesta de tipo Likert que
punttan del 1 al 5. En la subescala de satisfaccion las respuestas a cada item van desde
"muy satisfecho” (1 punto) a "nada satisfecho" (5 puntos). En las otras 3 subescalas las
respuestas van de "nunca" (1 punto) a "siempre" (5 puntos). Puede obtenerse una pun-
tuacion total y una puntuacion por subescalas. Una menor puntuacion implica una me-
jor calidad de vida.

SATISFACCION

. (Esté usted satisfecho con la cantidad de tiempo que tarda en controlar su diabetes?
. (Esté usted satisfecho con la cantidad de tiempo que ocupa en revisiones?

. ¢Estd usted satisfecho con el tiempo que tarda en determinar su nivel de azucar?
. (Estd usted satisfecho con su tratamiento actual?

. (Esté usted satisfecho con la flexibilidad que tiene en su dieta?

. ¢Esté usted satisfecho con la carga que supone su diabetes en su familia?

. ¢Esta usted satisfecho con su conocimiento sobre la diabetes?

. (Esté usted satisfecho con su suefio?

. (Esté usted satisfecho con sus relaciones sociales y amistades?

10. ;Esta usted satisfecho con su vida sexual?

11. ;Esta usted satisfecho con sus actividades en el trabajo, colegio u hogar?

12. ;Esta usted satisfecho con la apariencia de su cuerpo?

13. (Esta usted satisfecho con el tiempo que emplea haciendo ejercicio?

14. ;Esta usted satisfecho con su tiempo libre?

15. ;Esta usted satisfecho con su vida en general?
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IMPACTO
16. ;Con qué frecuencia siente dolor asociado con el tratamiento de su diabetes?
17. ;Con qué frecuencia se siente avergonzado por tener que tratar su diabetes en publico?
18. ;Con qué frecuencia se siente fisicamente enfermo?
19. ;Con qué frecuencia su diabetes interfiere en su vida familiar?
20. ¢Con qué frecuencia tiene problemas para dormir?
21. ;Con qué frecuencia encuentra que su diabetes limita sus relaciones sociales y amistades?
22. ;Con qué frecuencia se siente restringido por su dieta?
23. (Con qué frecuencia su diabetes interfiere en su vida sexual?
24. ;Con qué frecuencia su diabetes le impide conducir o usar una maquina (p. ej., maquina de escribir)?
25. ;Con qué frecuencia su diabetes interfiere en la realizacion de ejercicio?
26. ;Con qué frecuencia abandona sus tareas en el trabajo, colegio o casa por su diabetes?
27. ¢Con qué frecuencia se encuentra usted mismo explicandose qué significa tener diabetes?
28. ;Con qué frecuencia cree que su diabetes interrumpe sus actividades de tiempo libre?
29. ;Con qué frecuencia bromean con usted por causa de su diabetes?
30. ¢Con qué frecuencia siente que por su diabetes va al cuarto de bafio mas que los demas?
31. ;Con qué frecuencia come algo que no debe antes de decirle a alguien que tiene diabetes?
32. ;Con qué frecuencia esconde a los demas el hecho de que usted esta teniendo una reaccién insulinica?

PREOCUPACION: SOCIAL/VOCACIONAL

33.
34.
35.
36.
37.
38.
39.

¢Con qué frecuencia le preocupa si se casara?

¢Con qué frecuencia le preocupa si tendré hijos?

;Con qué frecuencia le preocupa si conseguira el trabajo que desea?

¢Con qué frecuencia le preocupa si le sera denegado un seguro?

¢Con qué frecuencia le preocupa si sera capaz de completar su educacion?
;Con qué frecuencia le preocupa si perdera el empleo?

¢Con qué frecuencia le preocupa si podra ir de vacaciones o de viaje?

PREOCUPACION RELACIONADA CON LA DIABETES

40.
41.
42.
43.

¢Con qué frecuencia le preocupa si perdera el conocimiento?

¢Con qué frecuencia le preocupa que su cuerpo parezca diferente a causa de su diabetes?
Con qué frecuencia le preocupa si tendra complicaciones debidas a su diabetes?

¢Con qué frecuencia le preocupa si alguien no saldra con usted a causa de su diabetes?

Opciones de respuesta de los items:

[ INunca [ Icasisnunca [ Javeces [ casi siempre DSiempre
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ENCUESTA DE ALIMENTACION: FRECUENCIA DEL CONSUMO DE ALIMENTOS? %

Nombre: Sexo:

Edad: Peso: Talla: IMC:

ALIMENTOS ENERGETICOS
;Come CEREALES. Pasta (macarrones, etc)? JSI  [INO  ;Cuantas veces? N°.......... /Semana
;Come CEREALES en el desayuno? Sl OONO  ;Cuéntas veces? N°........... /Semana
;Come ARROZ? Sl ONO  ;Cudntas veces? N°.......... /Semana
;Come PAN? (blanco/integral)? sl COONO  ;Cuantas GRAMOS? .......... /DIA
;Usa ACEITE de Oliva? Sl OONO  (Cuéntas cC.? .......... /Semana
(Usa ACEITE DE Girasol? sl ONO  ¢Cuéntos cc.? .......... /Semana
(MANTECA? Sl ONO  (Cuantas cucharadas? .......... /dia
(MARGARINA/MANTEQUILLA? OSI ONO  (Cuéntos gr.? .......... /Semana
(AZUCAR? 0OSI ONO  ;Cuéntas cucharadas? .......... /dia
(MIEL? Sl ONO  ;Cuantas cucharadas? .......... /dia
(MERMELADA? Sl OONO  ;Cuantas cucharadas? .......... /dia
(PASTELES? 0OSI ONO  (Cuéntas Unidades? .......... /Semana
¢(BOLLERIA? Sl ONO  ;Cuantas Unidades? .......... /Semana
(CHOCOLATE? sl CONO  ;Cuantas Unidades? ........../Semana
(GOLOSINAS? OJSI OONO  ;Cuantos gr? .......... /Semana

LACTEOS

¢Tipo de Leche? [IFresca [JEntera [JSemidesnatada [1Desnatada

(Cuéntos vasos? ___/dia

;Queso? OSI ONO  (Cuéantos gr? __ /dia
¢(Yogurt Entero? OJSI [ONO  ;Cuantos? N°__ /dia
;Yogurt Desnatado? sl OONO  ;Cuantos? N°__ /dia
;Cuajada? sl ONO  ;Cuantos? N°__ /dia
;Requeson? 0JS [NO Cuantos? N°__ /dia
CARNICOS
;Come carne? OSI ONO  (Cuéntas veces? __/Semana
(Carne de CERDO? Sl ONO  ;Cuantas veces? __/Semana
;Carne de VACA? OJSI [ONO  ;Cuéntas veces? ___/Semana
(Carne de CORDERO? OSI [ONO  (Cuéntas veces? __/Semana
(Carne de AVE? Sl ONO  ;Cuantas veces? __ /Semana
;Carne de CAZA? OJSI [ONO  (Cuéntas veces? ___/Semana
(VISCERAS? Sl CONO  ;Cuéntas veces? __ /Semana
(EMBUTIDO? Sl ONO  ;Cuantas veces? __ /Semana
(FIAMBRE? OJSI [ONO  (Cuéntas veces? ___/Semana
(JAMON SERRANO? Sl CONO  ;Cuéntas veces? __ /Semana
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Valoracion y tratamiento del riesgo cardiovascular

;Pescado BLANCO?
(Pescado AZUL?
;Marisco?
(Moluscos?

(Come HUEVOS?

OJSI [ONO  (Cuéntas veces? ___/Semana
0JSI [ONO  (Cuéntas veces? ___/Semana
Sl ONO  ;Cuantas veces? __ /Semana
Sl ONO  ¢Cuantas veces? __/Semana
OJSI [ONO  (Cuéntas veces? ___/Semana

ALIMENTOS MIXTOS

(Come PATATAS?

(Patatas FRITAS/Precocinadas
(Come Legumbres?

(Come Frutos secos?

Sl OONO  ;Cuéntas veces? __ /Semana
sl ONO  ;Cuantas veces? __ /Semana
OJSI [ONO  (Cuéntas veces? __/Semana
OJSI [ONO  ;Cuéntas veces? __/Semana

ALIMENTO REGULAR

;Come VERDURA?
;Come ENSALADA?
(Come FRUTA?

Sl CONO  ;Cuéantas veces? __ /Semana
Sl ONO  ;Cuantas veces? __ /dia
OSI ONO  ;Cuantas PIEZAS?__ /dia

HABITOS

;Con quién come?

(Como come?

;Cuanta SAL?

(Como cocina los alimentos?:

;Bebe AGUA?

(Bebe REFRESCOS?
;Toma INFUSIONES?
;Toma CAFE?

(Tipo de café?
(PASEO/diario?
(Hace DEPORTE?
(Bebe VINO?
(BRANDY/CHUPITO?
(Bebe CERVEZA?
(FUMA?

JSolo CJAcompafado

[IDeprisa CNormal [IDespacio

[JSoso OSin Sal CINormal [JSabroso
ORebozados ~ [IFritos OAsados OGuisados
OCocidos CPlancha COMicroondas

Sl OINO (Cuéntos vasos? __/dia

sl CINO ;TIPO de refresco? y vasos___/dia

sl CINO ;Cuantos vasos? __ /dia

Osl ONO

ONormal  [Descafeinado  [JAmbos ;Cuéntas Tazas?__ / dia
OSI CINO ¢Qué distancia? [lde 2 a4 km [Cde 5a 10 km [O>de 10 km
s CINO N° horas/___semana

S ONO (Cuéntos vasos? __/dia

sl OONO ;Cuéntas copas?___/semana

asl CINO ;Cuantos vasos?___/semana

asl CONO (Cuantos cigarros? __ /dia
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7-DAY PHYSICAL ACTIVITY RECALL (PAR)*
(Recuerdo de Actividad Fisica sobre Siete Dias)

INSTRUCCIONES: los parrafos entre comillas representan las preguntas que se le hacen a

los participantes. Los parrafos entre paréntesis y corchetes son para la orientacion del
encuestador y NO SE DEBEN REVELAR al participante.

Para empezar es preciso disponer de un calendario, el cual tendra los siete dias anterio-

res, asi como la lista de actividades ordenadas por orden de intensidad fisica.

1.

10.

11.

A wWw N -

"Le voy a preguntar acerca de todas sus actividades durante la semana pasada. Comenzaremos con el dia
de ayer que fue (se nombra el dia) [escriba COMIENZA en ese dia en el calendario] y terminaremos en el
séptimo dia (nombre el dia que termina la entrevista) escribe ALTO en ese dia en el calendario]"

"Dividiré cada dia en tres partes, la mafiana, la tarde, y la noche. La mafiana incluye desde que despier-
ta hasta la hora de comer al medio dia, la tarde es después de la comida hasta la hora de cenar, y la no-
che es desde la cena hasta que se acueste a dormir."

“Le haré preguntas acerca de todo lo que ha hecho, incluyendo actividades como ver la televisién, escu-
char musica, leer, hablar por teléfono, visitar a los amigos, o trabajar en el ordenador. También le haré
preguntas acerca de trabajos manuales y actividades fisicas y le pediré que ordene la actividad por el es-
fuerzo fisico que usted hizo en esa actividad." [ensefias la lista de actividades]

"Todas las actividades requieren diferente esfuerzo fisico, ya sea moderado, fuerte o bastante fuerte. Por
ejemplo, el esfuerzo moderado puede ser semejante a caminar con el intento de llegar rapidamente o como
barrer o fregar los pisos o limpiar la mogueta con la aspiradora. El esfuerzo fuerte seria semejante a pulir
los pisos de rodillas o como bailar. El esfuerzo bastante fuerte seria como mover muebles, levantar cajas pe-
sadas, o correr. También incluye actividades como los deportes: fitbol, natacion, o tenis."

"Durante la entrevista le pediré que recuerde lo que hizo ese dia, no lo que hace usualmente." Yo sé que
esto puede ser dificil y nada mas pido que intente hacerlo lo mejor posible."

";Tiene alguna pregunta?"

";De los Ultimos siete dias, cuantos dias trabajo fuera de la casa, en servicios voluntarios o trabajo paga-
do? ;Cuantos de estos dias asistio a clases?" [escribe la cantidad y el horario para cada dia]

";Dirfa usted que la semana pasada fue una semana usual? ;Y también diria que, en la semana pasada,
durmié el mismo tiempo que acostumbra?" [ Si la respuesta es NO, escriba el por qué]

"Esta bien, vamos a comenzar con el dia de ayer que fue (nombra el dia)" [encierre el dia en un circulo]
"¢A qué hora se acosté anoche?" ";Y a que hora se levantd esta mafiana?"

[Se guia al paciente, dia por el dia haciéndole preguntas acerca de la mafiana primero, la tarde, y final-
mente la noche]

[Cuando termine la entrevista pregunte] "Ocurrié algo mas esta semana pasada que no hayamos comen-
tado? [algo como lavar el coche, estudiar, trabajo en el jardin, ver televisién o ir al cine, etc.]

(Ha trabajado en los Gltimos siete dias? 0. No 1. Si
(Cuéntos dias ha trabajado la Gltima semana? .............. dias
;Cuantas horas en total ha trabajado en los dltimos siete dias? ............. Horas
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HojA DE REGISTRO Dias

(dia sema-
na) T, 2, B, & oo, B, Burerrnn. T,

Dormir

(minutos)
Moderada

Mafiana
Vigorosa

Muy
Vigorosa

Moderada

Tarde Vigorosa

Muy
Vigorosa

Moderada

Noche Vigorosa

Muy
Vigorosa

Total Fuerza
Minutos Flexibilidad

5. Comparado con el nivel de actividad fisica que ha realizado en estos Gltimos 3 meses, la actividad realiza-
da en estos Ultimos siete dias ha sido:

a) Mayor b) Igual ¢) Menor

CaLcULO DE KILOCALOR{AS/DIA

Dormir: n® horas ( )X TMETS = .ot [ ]
Moderada: n® horas ( )X AMETS =i [ ]
Vigorosa: n? horas ( )X 6 METS =...ooveiiiieeeeeeeee [ ]
Muy Vigorosa: n* horas ( ) X IO METS =...c.cooviiiiiiiiiiciiiccns [ ]
Ligera: 168-tiempo dedicado a otras actividades () x 1.5 METs=.....] ]
Total Kilocalorias/semana (SUma) .........cccoveveeeeuereinirneneneeeierenenereneeenns [ ]
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TEST DE BATALLA*
POBLACION DIANA: Destinado a valorar el nivel de conocimientos que tiene el paciente
sobre su enfermedad, concretamente en HTA, diabetes y dislipemias.

Una respuesta inadecuada califica al paciente como incumplidor del tratamiento:

- ¢(Es la HTA (o diabetes o dislipemia) una enfermedad para toda la vida?
- ;Se puede controlar con dieta y/o medicacion?

- (En caso de diabetes o HTA): Cite dos o mas 6rganos que puedan afectarse por tener la tension (o glucosa)
elevada.

- (En caso de dislipemias): Cite al menos un 6rgano que pueda lesionarse por la dislipemia.

CUESTIONARIO DE DOLOR EN ESPANOL (CDE)* %
POBLACION DIANA: Poblacion general con dolor agudo y crénico.

Se trata de un cuestionario autoadministrado.

El cuestionario presenta varias dimensiones tal y como se presenta en la tabla siguiente:

Temporal 1
Térmica Temor
Presion constrictiva Autonémica/vegetativa Temnora 2
SUBCLASES Presion puntiforme/incisiva CastigoTensién/cansancio po
it - . A : Intensidad
Presion de traccion gravativa Cdlera/disgusto
Espacial Pena/ansiedad
Viveza

El cuestionario obtiene tres resultados

1. El valor de intensidad total se obtiene de la suma de los valores de cada clase: va-
lor de intensidad de dolor sensorial, afectiva y evaluativa. El valor de cada clase
se obtiene marcando los descriptores que se encuentran dentro de sus subclases,
donde el paciente debe marcar uno o ningtin descriptor. Si marca uno puntta 1
y si no marca ninguno puntta 0. El valor de intensidad sensorial se obtiene su-
mando y estara, por tanto, entre 0 y 7. El valor de intensidad afectivo oscila en-
tre 0y 6. El valor de intensidad evaluativo sera 0 o 1. De la suma de estas tres di-
mensiones se obtiene la puntuacion del valor de intensidad total, que se
comprendera entre 0 y 14.

2. El valor de intensidad actual se obtiene de una escala tipo Likert de 0 a 5.

3. Elvalor de la Escala Visual Analdgica se puntta de 0 a 10.
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Resultados
Valor de intensidad sensorial | 7/7
Valor de intensidad afectiva | 6/6
Valor de intensidad evaluativa | 1/1
Valor de intensidad total 14/14
Valor de intensidad actual 5/5
Escala visual analdgica 10/10
TEMPORAL 1 TEMOR
[JComo pulsaciones OTerrible
OJComo una sacudida CJEspantoso
CJComo un latigazo CHorrible
TERMICA AUTONOMICA/VEGETATIVA
OFrio JQue marea
CCaliente Sofocante
OArdiente
PRESION CONSTRICTIVA CASTIGO
OEntumecimiento  CJEspasmo OQue atormenta
C0Como un pellizco  CJRetortijon OMortificante
CJAgarrotamiento CJOpresivo Olviolento
OCalambre
PRESION PUNTIFORME/INCISIVA TENSION/CANSANCIO
OPichazo OExtenuante
OJPunzante CJAgotador
OPenetrante Olncapacitante
OJAgudo
PRESION DE TRACCION GRAVITATIVA COLERA/DISGUSTO
OPesado Olncémodo
OTirante OQue irrita
JComo un desgarro JQue consume
OTenso
ESPACIAL PENA/ANSIEDAD
OSuperficial ODeprimente
[1Difuso CJAgobiante
OQue se irradia OJQue angustia
OFijo [1Que obsesiona
Olnterno [JDesesperante
OProfundo
VIVEZA VALOR DE INTENSIDAD EVALUATIVA
OAdormecido TEMPORAL 2
OIPicor COMomentéaneo
CJHormigueo Olntermitente
OComo agujetas OCreciente
[JEscozor OJConstante

OComo una corriente

OPersitente

VALOR INTENSIDAD ACTUAL

INTENSIDAD

dSin dolor
Oleve
COMolesto
OlIntenso
CFuerte
Olnsoportable

Escala visual analdgica

I o o

Sin dolor
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ESCALA DE ANSIEDAD DE HAMILTON*

(Version espafiola adaptada por JA Carboles)

POBLACION DIANA: Poblacion general.

Se trata de una escala heteroadministrada por un clinico durante una entrevista. El entre-
vistador punttia de 0 a 4 puntos cada item, valorando tanto la intensidad como la frecuen-
cia del mismo. Se pueden obtener, ademas, dos puntuaciones que corresponden a ansie-
dad psiquica (items 1, 2, 3, 4, 5, 6 y 14) y a ansiedad somatica (items 7, 8, 9, 10, 11, 12 y 13).
Es aconsejable distinguir entre ambos a la hora de valorar los resultados de la misma. No
existen puntos de corte. Una mayor puntuacion indica una mayor intensidad de la ansie-
dad. Es sensible a las variaciones a través del tiempo o tras recibir tratamiento. Seleccione
para cada item la puntuacion que corresponda, segtin su experiencia. Las definiciones que
siguen al enunciado del item son ejemplos que sirven de guia. Marque la cifra que defina
mejor la intensidad de cada sintoma en el paciente. Todos los items deben ser puntuados.
Ausente (0) Leve (1) Moderado (2) Grave (3) Muy grave/ Incapacitante (4)

SINTOMAS DE LOS ESTADOS DE ANSIEDAD

1. Estado de animo ansioso
Preocupaciones, anticipacion de lo peor, aprension (anticipacion temerosa), irritabilidad
01234

2. Tensién

Sensacion de tension, imposibilidad de relajarse, reacciones con sobresalto, llanto facil, temblores, sensa-
cion de inquietud.

01234

3. Temores

A la oscuridad, a los desconocidos, a quedarse solo, a los animales grandes, al trafico, a las multitudes.
01234

4. Insomnio
Dificultad para dormirse, suefio interrumpido, suefio insatisfactorio y cansancio al despertar.
01234

5. Intelectual (cognitivo)
Dificultad para concentrarse, mala memoria.
01234

6. Estado de animo deprimido

Pérdida de interés, insatisfaccion en las diversiones, depresion, despertar prematuro, cambios de humor du-
rante el dia.

01234

7. Sintomas somaticos generales (musculares)

Dolores y molestias musculares, rigidez muscular, contracciones musculares, sacudidas clénicas, crujir de
dientes, voz temblorosa.

01234

8. Sintomas somaticos generales (sensoriales)
Zumbidos de oidos, vision borrosa, sofocos y escalofrios, sensacion de debilidad, sensacién de hormigueo.
01234

9. Sintomas cardiovasculares
Taquicardia, palpitaciones, dolor en el pecho, latidos vasculares, sensacion de desmayo, extrasistole.
01234
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10. Sintomas respiratorios
Opresion o constriccion en el pecho, sensacion de ahogo, suspiros, disnea.
01234

11. Sintomas gastrointestinales

Dificultad para tragar, gases, dispepsia: dolor antes y después de comer, sensacién de ardor, sensacion de es-
témago lleno, vémitos acuosos, vomitos, sensacion de estomago vacio, digestion lenta, borborigmos (ruido
intestinal), diarrea, pérdida de peso, estrefiimiento.

01234

12. Sintomas genitourinarios

Miccion frecuente, miccion urgente, amenorrea, menorragia, aparicion de la frigidez, eyaculacion precoz,
ausencia de ereccion, impotencia.

01234

13. Sintomas auténomos
Boca seca, rubor, palidez, tendencia a sudar, vértigos, cefaleas de tension, piloereccion (pelos de punta)
01234

14. Comportamiento en la entrevista (general y fisioldgico)

Tenso, no relajado, agitacion nerviosa: manos, dedos cogidos, apretados, tics, enrollar un pafiuelo; inquie-
tud; pasearse de un lado a otro, temblor de manos, cefio fruncido, cara tirante, aumento del tono muscular,
suspiros, palidez facial.

Tragar saliva, eructar, taquicardia de reposo, frecuencia respiratoria por encima de 20 res/min, sacudidas
enérgicas de tendones, temblor, pupilas dilatadas, exoftalmos (proyeccion anormal del globo del ojo), sudor,
tics en parpados.

01234

Ansiedad psiquica:
Ansiedad somatica:

PUNTUACION TOTAL:
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ESCALA DE AUTOESTIMA DE ROSEMBERG*
INDICACION: Cuestionario para explorar la autoestima personal entendida como los
sentimientos de valia personal y de respeto a si mismo.

ADMINISTRACION: La escala consta de 10 items, frases de las que cinco estan enunciadas
de forma positiva y cinco de forma negativa para controlar el efecto de la aquiescencia.
Es autoadministrada.

INTERPRETACION: De los items 1 al 5, las respuestas A a D se punttan de 4 a 1.De los
items 6 al 10, las respuestas A a D se punttan de 1 a 4.
- De 30 a 40 puntos: Autoestima elevada. Considerada como autoestima normal.

- De 26 a 29 puntos: Autoestima media. No presenta problemas de autoestima gra-
ves, pero es conveniente mejorarla.

- Menos de 25 puntos: Autoestima baja. Existen problemas significativos de autoes-
tima.

Por favor, conteste las siguientes frases con la respuesta que considere mas apropiada:
- A. Muy de acuerdo
- B. De acuerdo
- C. En desacuerdo
- D. Muy en desacuerdo

- Siento que soy una persona digna de aprecio, al menos en igual medida que los demas.
- Estoy convencido de que tengo cualidades buenas.

- Soy capaz de hacer las cosas tan bien como la mayoria de la gente.

- Tengo una actitud positiva hacia mi mismo/a.

- En general estoy satisfecho/a de mi mismo/a.

- Siento que no tengo mucho de lo que estar orgulloso/a.

- En general, me inclino a pensar que soy un fracasado/a.

- Me gustaria poder sentir méas respeto por mi mismo.

- Hay veces que realmente pienso que soy un indtil.

- A veces creo que no soy buena persona.
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PERCEPCION DE LA FUNCION FAMILIAR: CUESTIONARIO APGAR FAMILIAR®: *
INDICACION: Cuestionario para explorar el impacto de la funcion familiar en la salud de
sus miembros y para conocer hasta qué punto la familia y su comportamiento como tal
frente a la salud y a la atencién sanitaria puede considerarse un recurso para sus inte-
grantes, o si por el contrario influye empeorando la situacion.

ADMINISTRACION: Consta de 5 preguntas que se corresponden con un area diferente de
la funcién familiar: adaptabilidad, cooperacion, desarrollo, afectividad y capacidad re-
solutiva. Autoadministrado o administrado mediante entrevista.
Interpretacion:

- Normofuncionales de 7 - 10 puntos.

- Disfuncién leve de 4 - 6 puntos.

- Disfuncién grave de 0 - 3 puntos.

Contestar las siguientes preguntas con la siguiente escala:
- Casi nunca: 0

- Aveces: 1
- Casi siempre: 2

- (Esté satisfecho con la ayuda que recibe de su familia cuando tiene un problema?
- ¢(Conversan entre ustedes los problemas que tienen en casa?

- ¢Las decisiones importantes se toman en conjunto en la casa?

- ¢Esta satisfecho con el tiempo que usted y su familia pasan juntos?

- ¢Siente que su familia le quiere?
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APOYO SOCIAL PERCIBIDO O FUNCIONAL (CUESTIONARIO DUKE-UNC)* *
INDICACION: Evaluacion cuantitativa del apoyo social percibido en relacion a dos aspec-
tos: personas a las que se puede comunicar sentimientos intimos y persona que expre-
san sentimientos positivos de empatia. Esta indicada en el cuidador si no existe ningtin
apoyo en la red sociofamiliar.

ADMINISTRACION: Autoadministrada.

INTERPRETACION: Recoge valores referidos al apoyo confidencial (items, 1, 4, 6, 7, 8 y 10)
y referidos al apoyo afectivo (items, 2,3, 5, 9 y 11). Cada aspecto se evaltia mediante una
escala Likert con 5 opciones.

- Apoyo total percibido =33 puntos: Escaso apoyo
- Apoyo afectivo =15: Escaso apoyo

- Apoyo confidencial =18: Escaso apoyo

En la siguiente lista se muestran algunas cosas que otras personas hacen por nosotros 0 nos proporcionan.
Elija para cada una la respuesta que mejor refleje su situacion, segin los siguientes criterios:
1. Mucho menos de lo que deseo.

2. Menos de lo que deseo.
3. Ni mucho ni poco.

4. Casi como deseo.

5. Tanto como deseo.

- Recibo visitas de mis amigos y familiares.

- Recibo ayuda en asuntos relacionados con mi casa.

- Recibo elogios y reconocimientos cuando hago bien mi trabajo.

- Cuento con personas que se preocupan de lo que me sucede.

- Recibo amor y afecto.

- Tengo la posibilidad de hablar con alguien de mis problemas en el trabajo o en la casa.
- Tengo la posibilidad de hablar con alguien de mis problemas personales y familiares.

- Tengo la posibilidad de hablar con alguien de mis problemas econémicos.

- Recibo invitaciones para distraerme y salir con otras personas.

- Recibo consejos Utiles cuando me ocurre algin acontecimiento importante en mi vida.
- Recibo ayuda cuando estoy enfermo en la cama.
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INDICADORES PARA LA EVALUACION

INDICADORES DE ESTRUCTURA
Las Guias de valoracién y tratamiento del RCV (GRCV) (completa y reducida) son ac-
cesibles por via informatica desde los ordenadores de la consulta.

La Tabla SCORE para el calculo del RCV es accesible por via informatica desde los or-
denadores de la consulta.

Desde los datos clinicos incluidos en el programa MEDORA es posible el calculo auto-
matico del RCV y queda registrado.

% de consultas médicas y de enfermeria que disponen de los manguitos adecuados pa-
ra la toma correcta de la PA (capitulo 9).

% de centros de salud que disponen de manguitos de obesos para la toma correcta de la
PA (capitulo 9).

% los centros de salud que disponen de un procedimiento normalizado y explicito pa-
ra la gestion de medidores de glucemia y tiras reactivas.

% de centros de salud que disponen de equipos automaticos homologados para la AM-
PA (1/3000 habitantes).

% de gerencias de atencion primaria que disponen de equipo para la calibracion de es-
figmomandmetros.

% de consultas médicas que disponen de bascula con un error de medicién maximo de
+0,5 kg entre 25 y 100 kg.

INDICADOR DE USO
Recuento de accesos a la GRCV en un afio por profesional y centro. Estimaciones globa-
les, por IP y agrupaciones de IP (CS, GAP).

RIESGO CARDIOVASCULAR GLOBAL

Deteccion de RCV

% Personas >14 afios que tengan registrado algtin factor de riesgo cardiovascular

(PA, consumo de tabaco, peso, antecedentes en familiares de primer grado de enferme-
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dad cardiovascular precoz; se excluye colesterol y glucemia por no estar indicada su de-
terminacion de forma generalizada).

Valoracion del RCV
% Personas >40 anos que tengan calculado y registrado el RCV.

% Personas >40 afios cuyo RCV sea >5% que tengan calculado y registrado anualmen-
te el RCV.

% Personas >40 afios cuyo RCV sea >5% que tengan monitorizados los factores de ries-
go cada 6 meses.

% Personas con un RCV > 7 (clinico o calculado) que estan en tratamiento con antiagre-
gantes plaquetarios.

% Personas >40 afos, con cualquier nivel de RCV que estando en la etapa de precon-
templacion y contemplacion se les aplica la intervencion de "Identificacion de riesgos".

% Personas valoradas en el tltimo afio con nivel de RCV >5 que se les ha realizado inicial-
mente la valoracion del Patrén Funcional de percepcidon y mantenimiento de la salud.

% Personas con nivel de RCV >5 en los que se establece un plan de cuidados incluyen-
do diagndstico NANDA, NIC, NOC.

% Personas con nivel de RCV <5 a los que se les ha aplicado en los primeros 3 meses
de diagndstico un plan de cuidados con intervenciones sobre educacion dietética car-
diosaludable, actividad fisica y supresion del tabaco.

% Personas cuyo RCV >5 y se ha reducido en funcién de las intervenciones clinicas en
el intervalo de un afio.

CUMPLIMIENTO DEL TTO

% Personas con nivel de RCV >5 y tratamiento farmacologico que en su plan de cui-
dados se les haya valorado la adherencia al tratamiento con el test de cumplimiento
autocomunicado de Haynes-Sachett y/o el test de Morisky-Green.

% Personas con tratamiento farmacologico que presentan adherencia al tratamiento du-
rante mas de un afo.
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SOBREPESO-OBESIDAD

% Pacientes con IMC >25, que tienen realizada valoracion por patrones funcionales, al
menos de los patrones percepcion y control de la salud, nutricional-metabdlico y activi-
dad-ejercicio.

% Personas con IMC 225y RCV >5 que, previo a instaurar un plan de cuidados, tie-
nen realizada la "encuesta de alimentacion: frecuencia del consumo de alimentos".

% Personas incluidas en un plan de cuidados con la etiqueta "Desequilibrio nutricional
por exceso", que realizan ejercicio diario al menos de 30 minutos de moderada intensi-
dad (3-6 METS).

% Personas incluidas en un plan de cuidados con la etiqueta "Desequilibrio nutricional
por exceso", que alcanzan el objetivo de peso pactado y se mantienen durante mas de
un afo.

DIABETES. PIE DIABETICO

% Personas diabéticas (tipo 1 con mas de 5 afios de evolucion y tipo 2 con mas de un
afio) a los que se les ha realizado la categorizacion del riesgo de pie diabético de Wag-
ner en los ultimos 12 meses.

% Personas diabéticas (tipo 1y 2) que se les ha realizado la intervencion sobre cuidados
de los pies.

ACTIVIDAD FiSICA
COBERTURA! % Personas >14 afios en cuya historia clinica figura la actividad laboral y
la cantidad e intensidad de ejercicio que realiza: METS, horas/semana.

PROCESO: % Personas con un RCV >3% incluidas en un plan de cuidados que se les ha
realizado intervenciones de educacion y/o fomento de la actividad fisica.

RESULTADO: % Personas de cualquier nivel RCV incluidas en un plan de cuidados, en

cuya historia clinica figure que realizan ejercicio 4 veces por semana al menos 30 minu-
tos (3-6 METS).
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INDICADORES DE CARTERA DE SERVICIOS APLICABLES A LA GUIA DE FRCV
Servicio 304. Actividades preventivas cardiovasculares en el adulto

En la Historia Clinica de toda persona en el periodo de edad citado, quedara registrado:
20-74 afios. Cada 4 afios:

- Anamnesis sobre el consumo de tabaco, cuantificado.

- Anamnesis sobre el consumo de alcohol, cuantificado.

Consejo/Informacion sobre:

- Tabaco.

- La moderacion del consumo de alcohol.

- Dieta.

- Ejercicio.

- Una medicién del Indice de masa corporal.

- Antecedentes familiares de enfermedad arteriosclerdtica temprana.*
*(Enfermedad o muerte de origen cardiovascular, cerebrovascular, o arteriopatia periférica
en familiares de ler grado)

20-34 afios. Cada 4 afos
- Una medicién de la TA.
35-39 afios

- Una medicion de TA.

- A los varones, una determinacion de colesterol total.

40-44 afios

- Cada 2 afios: una medicion de TA.

- Una determinacion de colesterol total y valoracion del RCV.

45-64 afos

- Cada 2 afos: una medicion de TA

- Cada 5 afios: una determinacion de colesterol total y valoracion del RCV.
65-74 anos

- Cada 2 afios: una medicion de TA.

Servicio 305. Atencion a pacientes crénicos: Hipertension Arterial
INDICADOR DE COBERTURA: Ntimero de personas de 15 o mas afios que cumplen el crite-
rio diagndstico/Numero de personas de 15 o mas afos.

En la Historia Clinica de toda persona incluida en el servicio, quedara registrado:
Diagnostico: segtn criterio de inclusion.

Clasificacion: todo hipertenso debera clasificarse segun RCV, grado de HTA o repercu-
sion visceral.
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Anamnesis:
- Antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular precoz.
- Antecedentes personales de diabetes, dislipemia, obesidad y enfermedad cardio-
vascular.
- Habitos toxicos: tabaco y alcohol.

Exploracion Fisica Anual:
- Peso con talla de referencia.
- Auscultacion cardiopulmonar.
- Pulsos periféricos.
- Edemas en miembros inferiores.

Analitica
- Desde el diagnostico y cada 5 aflos Hemograma, glucosa, creatinina, Na, K, coles-
terol, triglicéridos, acido trico.
- Desde el diagnostico y cada 5 afos Sistematico de orina.
- Cada 2 anos Creatinina.

Calculo del Riesgo Cardiovascular

- Desde el diagndstico. Valoracion del RCV en funcion del riesgo calculado
Calculo del Riesgo Cardiovascular: anualmente.
ECG

- Desde el diagnoéstico ECG informado.

- Cada 2 afios ECG, si el previo es normal.

Excepcion: Pacientes inmovilizados en el domicilio los dos tltimos afios.

Consejo al menos 1 vez al afio sobre

- Dieta.

- Ejercicio fisico.

- Consumo de tabaco y alcohol.
Seguimiento: al menos 3 controles anuales

- Medicion de tension arterial.

- Adherencia al tratamiento.

- Plan terapéutico: medidas higiénico-dietéticas, dosis y pauta sobre farmacos.
Tratamiento: el tratamiento farmacoldgico inicial de los hipertensos se realizara con un

solo farmaco. El tratamiento farmacologico inicial de los hipertensos es: diurético tiazidi-
co a dosis bajas.

INDICADORES DE RESULTADO: Porcentaje de pacientes diagnosticados de HTA con cifras
de TA menores a 140/90 mmHg.

Porcentaje de personas diagnosticadas de hipertension y diabetes con cifras de TA me-
nores a 130/80 mmHg.
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Servicio 306. Atencion a pacientes cronicos: Diabetes Mellitus
INDICADOR DE COBERTURA: Numero de personas diabéticas de 15 o mds afios / Ntimero
de personas de 15 o mas afios.

En la Historia Clinica de toda persona diabética quedara registrado:
Diagnostico: segtin criterio de inclusion.
Clasificacion:
- Edad de inicio o fecha de diagndstico.
- Tipo de diabetes méllitus.
- Tratamientos previos si el diagnostico fue anterior a la apertura de la Historia.

Anamnesis: que conste en la Historia Clinica:
- Antecedentes familiares de diabetes mellitus.
- Antecedentes personales de hipertension, hiperlipidemia y enfermedad cardio-
vascular.
- Habitos toxicos: alcohol y tabaco.

Exploracién: medicion de Indice de masa corporal
Seguimiento: al menos, 1 vez al afio
- Presencia/ausencia de neuropatia, nefropatia, retinopatia, cardiopatia isquémica,
ACV y arteriopatia periférica
- Exploracion clinica con TA, ausc. cardiaca, pulsos periféricos, sensibilidad, refle-
jos osteotendinosos, examen de los pies.

Analitica: anual
- Colesterol total, triglicéridos, creatinina, hemoglobina glicada.
- Sistematico de orina y microalbuminuria.

Calculo del Riesgo Cardiovascular: anualmente
ECG: tener un ECG informado desde el diagndstico.
Fondo de ojo: cada 2 afios desde el diagnostico, existiendo constancia del resultado.
Consejo anual sobre: tabaco, alcohol, dieta, ejercicio fisico e informacion sobre su enfermedad.
Vacunacion: recibir vacunacion de la gripe cada otofio.
Seguimiento: control de peso, glucemia, sintomas de hipoglucemia, adherencia al tra-
tamiento, plan terapéutico

- Cada 6 meses si sdlo realiza tratamiento higiénico-dietético.

- Cada 3 meses si precisa tratamiento farmacoldgico oral.

- Cada 2 meses si precisa insulina.
Tratamiento: el tratamiento farmacoldgico inicial en pacientes con diabetes tipo 2 e In-
dice de Masa Corporal >25 es metformina en monoterapia.
Indicador de resultado: porcentaje de personas diagnosticadas de DM con Hb
A1c<7,5%.
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Ingresos hospitalarios por descompensaciones en personas diagnosticadas de diabetes
Porcentaje de amputaciones en personas diabéticas.

Servicio 308. Atencion a pacientes crénicos: Obesidad
INDICADOR DE COBERTURA: Personas >15 afios con Indice de masa corporal >30 / ntime-
ro de personas >15 afos.

En la Historia Clinica de toda persona incluida en el servicio, quedara registrado:
Diagnostico: tener un Indice de masa corporal >30.

Anamnesis sobre:

- Antecedentes personales: HTA, diabetes y dislipemia.

- Habitos Toxicos: tabaco y alcohol.

- Antecedentes familiares de HTA, diabetes, dislipemia y obesidad.

- Tratamientos farmacoldgicos que realiza.

- Conducta alimentaria, especificando: nimero de comidas, ingesta fuera de comi-
das, consumo de alimentos hipercaldricos, ingesta de comida precocinada, comi-
das fuera del domicilio.

- Ejercicio fisico.

Analitica: desde el diagnostico o en el afio previo, al menos una analitica que incluya:

- Glucemia.

- Colesterol y triglicéridos.

Tratamiento: Registro del tratamiento recomendado, incluyendo:
- Tipo de dieta.
- Consejo sobre ejercicio fisico.

Seguimiento: al menos 3 controles anuales, que incluyan:
- Peso.
- Adherencia al tratamiento.
- Consejo sobre medidas higiénico-dietéticas.

Servicio 309. Atencion a pacientes cronicos: Hipercolesterolemia
INDICADOR DE COBERTURA: numero de personas >15 diagnosticados de hipercolesterole-
mia / numero de personas >15 afos.

En la Historia Clinica de toda persona incluida en el servicio, quedara registrado:
Diagnostico: segtin las cifras de Colesterol total o LDL-Colesterol
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Anamnesis sobre:

- Antecedentes familiares:
- Enfermedad cardiovascular precoz.
- Hipercolesterolemia familiar.

- Antecedentes personales:
- Hipertension arterial.
- Diabetes mellitus.
- Enfermedad cardiovascular.
- Habitos tdxicos: tabaco, alcohol.

Exploracidn fisica en el momento del diagndstico o en el afio previo:
- Un peso con su talla de referencia.
- Una toma de TA.
- Glucemia basal.

Analitica: tener determinado, al menos, un perfil lipidico
- Colesterol total, triglicéridos, HDL-colesterol y LDL-colesterol.

Valoracion del RCV: Anualmente segtin tablas SCORE.
Consejo: en el tltimo afo, constara de forma explicita recomendacion sobre dieta, ejer-
cicio fisico y consumo de alcohol y antitabaco en los fumadores.
Seguimiento: En el ultimo afio, al menos un control con:
- Perfil lipidico.
- Modificacion del habito tabaquico en fumadores.
- Control de otros factores de riesgo detectados.
- Adherencia al tratamiento.
- Plan terapéutico.

Tratamiento: En la Historia Clinica de toda persona a la que se haya prescrito hipolipe-
miantes constara alguna de las siguientes condiciones:

- Existencia de antecedentes personales de enfermedad cardiovascular.

- Calculo de riesgo cardiovascular mediante tablas SCORE.

Indicador de resultado: porcentaje de pacientes diagnosticados de Hipercolesterolemia
con RCV <5%.

Servicio 320. Servicio de deshabituacidn tabaquica:

INDICADOR DE COBERTURA: nimero de personas de 15 o mas afios de edad fumadoras en
cuya historia clinica esta registrada la clasificacion de la fase de motivacion para dejar
de fumar y/o consejo sanitario antitabaco (CSA)/ Ntimero de personas de 15 o mas afios.
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En la Historia Clinica de toda persona incluida en el servicio, quedara registrado:

Anamnesis (Anualmente)
- Consumo de tabaco cuantificado.
Clasificacion:

- Determinacion de la fase de abandono en la que se encuentra el/la fumador/a me-
diante exploracion de la motivacion para dejar de fumar. (Precontemplacidn, con-
templacion y preparacion)

Tratamiento:
Se ofrecera el tratamiento adecuado en funcion de la FASE de abandono en la que se en-
cuentre:

- Consejo Sanitario Antitabaco en fase de precontemplacién y contemplacion.

- Intervencion Minima Sistematica en fase de preparacion.

En las personas que se encuentren en fase de preparacion se realizaran las siguientes vi-
sitas:
Seguimiento:

- Una visita previa al dia elegido para dejar de fumar.

- Dos visitas de seguimiento en los dos primeros meses desde la fecha de cese.

Indicador de resultado:
% Personas fumadoras incluidas en un plan de cuidados, que dejan de fumar y estan en
la etapa de mantenimiento mas de 1 afo sin recaidas.
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DIFUSION, IMPLEMENTACION Y ACTUALIZACION DE LA GUIA
DE FRCV

DIFUSION E IMPLEMENTACION

La guia de actuacion sobre los factores de riesgo cardiovascular (GAFRCV) deberia ser
ampliamente difundida en su version completa y resumida. Para ello se propone una
estrategia basada en las actuaciones que han demostrado ser mas efectivas. Esta se in-
crementa si se definen claramente los objetivos que se pretenden alcanzar y las barreras
que dificultan su consecucion.' Para la elaboracion de estas consideraciones se han con-
sultado los documentos referenciados.””

Carga de trabajo que representa la atencion al riesgo cardiovascular

Las visitas clinicas relacionadas con el area cardiovascular representan en algunos pai-
ses la primera o la segunda causa de atencion clinica en el nivel primario. En Estados
Unidos mas de 200 de cada 1000 y en Australia y Nueva Zelanda unas 150 por cada
1000.° Por tanto la mejora de la efectividad de esta intervencion clinica tiene un peso
proporcional fundamental en la mejora de la efectividad del total de la asistencia pres-
tada en los centros de salud. Es decir: sin contar las actuaciones administrativas que
también tienen relacion con estos problemas de salud, entre una de cada cinco y una de
cada siete consultas tienen que ver con problemas cardiovasculares.

Objetivos (Ver también Introduccién y Capitulo 2)

El proposito de la guia es proporcionar un resumen de las intervenciones clinicas efec-
tivas para la evaluacion y el tratamiento del riesgo cardiovascular (RCV). Su proposito
es contribuir a la reduccion del RCV de la poblacion atendida y sus objetivos principa-
les son fomentar la toma de decisiones por parte del profesional y el paciente basadas
en la valoracion global del RCV e incrementar las intervenciones diagndsticas y terapéu-
ticas que han demostrado su efectividad en la atencion de estos pacientes. También fa-
cilitar los principios necesarios para una atencion integrada y participativa entre los dis-
tintos profesionales del equipo de atencion primaria, asi como las orientaciones precisas
para traducir operativamente las recomendaciones en planes de atencion estructurados
y multidisciplinarios (vias clinicas).”

Limitaciones en la actual atencion sanitaria (Ver también Introduccién)

Aungque no disponemos de datos precisos para la poblacion de Castilla y Ledn, es pro-
bable que sean semejantes a los publicados para otros territorios espafioles. El grado de
control para la hipertension arterial, la hipercolesterolemia y la diabetes esta en torno al
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30%." Otro dato relevante es que se ha observado que el grado de control es inversamen-
te proporcional al RCV de los pacientes.” "’

Desconocemos la cuantia y repercusion clinica en nuestro entorno del exceso de trata-
miento, es decir: cuantos pacientes han sido diagnosticados sin haberse cumplido los cri-
terios diagnosticos o cuantos pacientes estan en tratamiento farmacoldgico sin precisarlo.

Barreras para la aplicacion de las recomendaciones

Cabe esperar que las barreras estén relacionadas con los aspectos cognitivos, motivacio-
nales y educacionales de los profesionales, con el contexto social y con el contexto orga-
nizacional y econdmico." Una encuesta sobre la implementacion de una guia de diabe-
tes detectd las barreras que se reflejan en la tabla A 5-1 y que, posiblemente, sean
semejantes a las que cabe esperar para la implementacion de esta guia. Las barreras re-
lacionadas con la estructura y funcionamiento de la organizacion tienen que ver con la
carencia de instrumentos de medicidn, su calibracion periddica, la imposibilidad de ac-
ceder a pruebas diagnosticas, la disponibilidad de tiempo para realizar las intervencio-
nes propuestas y el disefio del plan de incentivos.

TABLA A5.1.
BARRERAS PERCIBIDAS EN LA IMPLEMENTACION DE UNA GUIA DE
ATENCION A LA DIABETES"

Factores cognitivos

La guia no se leera 44%
Evidencias insuficientes 35%
Desconocimiento de las complicaciones 34%
Actitudes de los profesionales

Guia demasiado rigida 56%
Lleva mucho tiempo aplicarla 54%
No les agradan las actividades impuestas 50%
Contexto social y organizacional

Falta de apoyo por los equipos gestores 44%
Desacuerdo entre los médicos 35%
Altas sobrecargas de trabajo 81%
Falta del personal de apoyo necesario 46%
Contexto econémico

Ausencia de incentivos monetarios 57%

Teniendo en cuenta estas barreras habria que considerar que intervenciones funcionan
y en qué medida en la implementacion de guias de practica clinica Tabla A 5-2°.
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TABLAAS.2.

IMPLEMENTACION DE GUIAS DE PRACTICA CLINICA: INTERVENCIONES Y GRADO DE EFECTIVIDAD

Efectividad consistente

Efectividad variable

Poca o ninguna efectividad

Efectividad desconocida

Visitas personales*

Auditorias y retroalimenta-
cién

Difusion de materiales edu-
cativos Unicamente

Incentivos monetarios

Sistemas de apoyo a la to-
ma de decisiones y otros
recordatorios

Lideres de opinion locales

Charlas y conferencias

Intervenciones
administrativas

Reuniones educativas inter-

Consensos locales

activas

Intervenciones mediadas

Intervenciones polifacéticas -
por pacientes

Intervenciones en los me-
dios de comunicacion

*(Educational outreach visits). Traducida de Bero con modificaciones”

Ideas clave que se pretenden implementar
1. Reforzar el interés por la atencion a los FRCV.* ™"

2. El riesgo cardiovascular debe ser valorado globalmente y las intervenciones de-
ben ser integrales y acordes con el riesgo estimado.'"

3. La eficacia de la intervencidén es proporcional al riesgo”. Las personas con alto
riesgo son la poblacion diana de mayor prioridad.

4. El paciente participa activamente en la toma de decisiones sobre su tratamiento.”

5. Intervenir para intentar cambiar los estilos de vida es un aspecto esencial de la
atencion a los factores de riesgo cardiovascular.”

6. La intervencion educativa utilizando metodologias cognitivo conductuales y
motivacionales puede ser de utilidad en el intento de modificar los estilos de vi-
da de las personas.”*

7. La atencion al riesgo cardiovascular es un trabajo multidisciplinario.”

8. La intervencion sobre el cumplimiento terapéutico es imprescindible para incre-
mentar la efectividad de la atencién a los factores de riesgo cardiovascular®.

Estrategia de implementacion
1. La organizacion debe proporcionar el apoyo suficiente para que las personas im-
plicadas en la implementacion dispongan del tiempo y los recursos precisos pa-
ra hacerlo. La disponibilidad de tiempo es, quizas, el mas importante.
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. Deben existir los recursos diagndsticos precisos para realizar las intervenciones
propuestas en la guia: equipos de medicion y acceso a las pruebas diagndsticas
requeridas.

. Deberia constituirse un grupo para el seguimiento de la guia a nivel regional con
funciones asesoras. Idealmente este grupo deberia constituirse con los profesio-
nales encargados de su redaccion. Serian los encargados de la actualizacion de
la guia y de proponer reuniones para la informacién a los grupos de cada area.
Una reunién anual para informar de los cambios producidos, recoger las expe-
riencias y las dificultades de implementacion y acordar propuestas de cambio
seria conveniente.

. En cada area de salud un grupo constituido por un profesional del equipo de ges-
tién y una enfermera y un médico de atencion primaria deberian monitorizar el
seguimiento de la guia y apoyar a los centros de salud en la implementacién.

. Enlos centros de salud deberia existir un médico y una enfermera con interés es-
Enl tros de salud deb t d f t
pecifico en la atencion de los FRCV que facilitara el desarrollo de las actividades
y orientaciones propuestas en la guia.

. Entre las medidas de apoyo a la toma de decisiones la de mayor impacto en la
aplicacion de la guia es la incorporacion automatica del calculo del riesgo car-
diovascular al programa informatico de gestion de historia clinica. En tanto esto
no es posible se propone facilitar a todos los profesionales la calculadora de ries-
go cardiovascular SCORE para paises de bajo riesgo y su acceso desde el escri-
torio del ordenador, asi como adaptar, en una fase posterior, la calculadora al
castellano. En esta calculadora se incluirian también las principales recomenda-
ciones en funcion del riesgo cardiovascular obtenido y el valor de cada uno de
los factores de riesgo. Asi mismo se propone facilitar en formato pdf. la guia
completa y la version abreviada para que esté accesible en el ordenador de cada
profesional. La guia ademds de su version completa editada en papel debe dis-
poner de otra resumida, para todos los profesionales.

. Se considera util que, en tanto no se modifique el programa de gestion de historia
clinica se puedan introducir en la pantalla de datos clinicos del mismo si la perso-
na es fumadora, Unica variable para el calculo de riesgo que no existe en este mo-
mento, asi como una casilla donde se recoja el riesgo calculado. En esta casilla ca-
ben 5 opciones: clinicamente determinado (CD), >7%, 5%-7%, 3%-4%, <3%. Se
considera 1til la etiqueta "valoracion del riesgo cardiovascular" para denominar el
conjunto de actuaciones que conlleva el calculo del RCV segun las tablas SCORE.

. Se consideran muy dtiles los incentivos a los equipos de atencion primaria para
que cada uno desarrolle vias clinicas por consenso a partir de la guia.
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9. Se considera util incentivar sesiones del equipo para tratar problemas clinicos re-
lacionados con la valoracion y el tratamiento del riesgo cardiovascular. A propo-
sito se propone que por el grupo impulsor de la guia se elaboren materiales edu-
cativos relacionados con casos practicos: valoracion e intervencion.

10. Se considera necesaria la realizacion de programas de formacion en entrevista
motivacional y en intervenciones cognitivo conductuales. En una primera fase
de toma de conciencia de estas actuaciones podrian ser utiles los talleres dentro
del programa de formacion de cada darea.

11. Se considera necesaria la realizacion de talleres de formaciéon dentro de cada
area en la elaboracién de vias clinicas para los profesionales facilitadores de la
guia dentro de cada equipo.

12. Puede contribuir a la utilizacion de la guia la difusion de materiales educativos
como por ejemplo un boletin periddico sobre los principales estudios que apare-
cen en relacion con el diagnostico y el tratamiento del riesgo cardiovascular.
Idealmente en formato electrénico, también puede contribuir su difusion en for-
mato papel.

13. Puede contribuir a la utilizacién de la guia la realizacion ocasional (no mas de
una vez por ano) de una mesa redonda o conferencia sobre el riesgo cardiovas-
cular en cada 4rea.

14. Puede contribuir a la utilizacion de la guia la consideracion de su utilizacion en
el programa de incentivos de la cartera de servicios: indicador de cobertura.

15. La evaluacién de la utilizacion de la guia y por tanto de su implementacion es
dificil en cuanto a los resultados obtenidos salvo que se disefie un estudio "ad
hoc"; hay que tener en cuenta el niimero de variables que inciden, a la vez y que
podrian inducir a confusion en los resultados. Si podria ser util disponer de un
contador de acceso al documento si éste se hiciera por Internet; sin embargo la
lentitud de este procedimiento en la mayoria de los centros de trabajo lo hacen
poco atractivo. Podria considerarse como indicador indirecto la existencia de la
etiqueta de actividad clinica citada mas arriba que se puede complementar con
la valoracién en los datos clinicos de la inclusion de todas las variables precisas
para realizar el calculo y de los criterios de inclusion y exclusion establecidos en
la guia. Una auditoria de historias clinicas cruzando los datos diagnosticos, te-
rapéuticos y el registro de riesgo cardiovascular permitiria analizar su utiliza-
cion y la calidad de la misma.
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ACTUALIZACION

1.

El proceso de actualizacion de la guia deberia contemplar cambios mayores, me-
nores y actualizacion continuada.

. Para ello deberia darse continuidad al grupo de trabajo que ha coordinado la ela-

boracidn, a cuyas funciones habria que afiadir la valoracion de la bibliografia
mas relevante aparecida en relacion con el riesgo cardiovascular de una forma
continuada. La estrategia de busqueda y analisis seria la misma que la utilizada
en la elaboracion. Este grupo deberia disponer de la disponibilidad de tiempo
necesario para poder realizar este trabajo.

. Una reunién periddica trimestral del grupo coordinador podria ser suficiente

para discutir los documentos principales aparecidos. Una vez acordados los ar-
ticulos relevantes un resumen de los mismos deberia ser afiadido a la version
electronica. En ella se incluirfa un capitulo complementario titulado "actualiza-
ciones basadas en la evidencia" que conllevaria un analisis sistematico del arti-
culo y un comentario del mismo.”

. Con periodicidad anual deberia realizarse una reunién con todo el grupo elabo-

rador de la guia e invitar a revisores externos para analizar los estudios que pu-
dieran representar cambios en la guia y anualmente realizar una actualizacion
electrdnica de toda ella. Tres meses antes el grupo coordinador propone los par-
ticipantes en esa reunion, recopila y distribuye la informacion relevante y elabo-
ra una propuesta de posibles cambios en las recomendaciones

. Cada cuatro anos se propone una revision en profundidad realizando una nue-

va edicién.
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