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La investigación médica determina que el conocimiento científico se mueve con tal velocidad que muchas
veces no terminamos de asimilar una conclusión, cuando ya ésta se ha modificado o incluso negado.

Para morigerar este impacto, las diferentes organizaciones científicas a nivel mundial han formulado
recomendaciones sistematizadas en forma de «Guías», cuyas evidencias se jerarquizan de acuerdo con el
tipo de diseño de los estudios clínicos y el control de sesgos en los mismos; pero que aun siendo condición
necesaria el control de las variables, no siempre este cuidado es suficiente para extraer conclusiones con
absoluta certeza.

La Sociedad Colombiana de Cardiología y Cirugía Cardiovascular, en cumplimiento de su misión y
atendiendo la iniciativa de su ex-presidente, el doctor Adolfo Vera-Delgado, MD, HFACP., reunió esta
selección de expertos en muchos de los temas determinantes en la prevención de eventos patológicos
cardiovasculares. La intención es presentar estos tópicos de manera práctica, con conclusiones sustentadas
a la luz del conocimiento universal actual, incluyendo evidencia nacional, y con suficiente respaldo
bibliográfico, a fin de brindar una comprensión fácil y una orientación definida, sin la rigidez de los niveles
de evidencia, pero sin desconocer la importancia de tal sistematización.

Parafraseando a uno de los autores, debemos esforzarnos en comprender acerca de la enfermedad para
pasar del tratamiento actual a la prevención.

Esta publicación escudriña factores de riesgo como: diabetes, tabaquismo, hipertensión arterial, lípidos,
enfermedad renal, síndrome metabólico y estrés mental, y se adentra adicionalmente en la condición
particular de género y en la propuesta de pautas para la infancia, tocando en profundidad conceptual la
rehabilitación y la nutrición.

La Sociedad destaca la participación de la Federación Diabetológica Colombiana y agradece la colaboración
de las Sociedades Colombianas de Medicina Interna y Nefrología. De igual forma, a los autores, al Editor
del proyecto el doctor Adolfo Vera-Delgado, al grupo editorial conformado por los doctores: Jorge León-
Galindo, Dora Inés Molina y Hernando Matiz, al comité editorial de la Revista Colombiana de Cardiología,
a la Oficina de Publicaciones de la Sociedad Colombiana de Cardiología y Cirugía Cardiovascular, y a todas
las personas que se involucraron en este proyecto, por la dedicación que lo hizo posible. Finalmente, a
Laboratorios Abbott por el respaldo logístico y por el entusiasmo con el que aceptó financiarlo.

Jaime Calderón Herrera, MD.
Presidente,  Sociedad Colombiana de Cardiología y Cirugía Cardiovascular
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FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR:

GUÍAS DE PREVENCIÓN PRIMARIA

A pesar del indudable progreso en conocimiento de etiopatogenia, fisiopatología, historia natural, diagnóstico y manejo de

la enfermedad aterotrombótica cardio-cerebro-vascular, las posibilidades de detección precoz y enfoque terapéutico

oportunos parecerían ser cada vez más infructuosas. Son alarmantes los índices de prevalencia de afectación coronaria,

carotídea, cerebral, aórtica y vascular periférica como fenómenos críticos de catástrofes inducidas por la agregación patológica

de múltiples factores condicionantes, que genéricamente se rotulan como factores de riesgo cardiovascular.

Infortunadamente, las políticas de prevención y promoción de la salud en las instancias naturales gubernamentales y del sector

privado, son precarias cuando no inexistentes. Los recursos que, por definición y por ley, deben destinarse a este propósito,

sufren los recortes infames que los manejadores de turno quieran aplicarles, invocando ajustes presupuestales o un histórico

déficit fiscal. Esto configura la ausencia de una política de Estado que propugne por ofertar a sus ciudadanos, estándares de

vida digna y saludable en los aspectos mínimos de una condición teóricamente humana: agua potable, nutrición básica,

vacunación temprana, saneamiento ambiental con erradicación de plagas endémicas, espacio físico decorosamente habitable,

oportunidad laboral de salario mínimo o de economía informal, educación elemental obligatoria…

Si esto no ocurre con lo fundamental, mucho menos puede esperarse que suceda con lo medianamente especializado o de

alta complejidad. Las patologías consideradas como catastróficas y de alto costo, comparten el dudoso beneficio de generar

pequeñas batallas contra un Estado improvidente, mediante el recurso constitucional de las tutelas que amparan el derecho

de todo ciudadano a la salud y a la vida. Este mecanismo de virulenta pugnacidad, estimulado por las mismas IPS y EPS que

se niegan, en principio, a remitir sus pacientes al estudio diagnóstico específico o al médico especialista competente, genera

en el maltrecho engranaje del sistema nacional de salud una injusta y malsana condición de maltrato dual en el binomio médico-

paciente y una incompetente, cuando no negligente, prestación del servicio.

Nuestra información epidemiológica autóctona es muy limitada e infortunadamente se carece de una estructurada y confiable

base de datos sobre la real situación de nuestra patología cardio-cerebro-vascular; esto, a su vez, impide conocer qué impacto

podría ejercerse sobre aspectos de prevención esencial, primaria y secundaria de marcadores y factores de riesgo, y el

desarrollo futuro de enfermedad aterotrombótica, amén de condicionar y limitar la adopción de guías de manejo.

El papel de las sociedades científicas, para este propósito, debe concentrarse en la generación del conocimiento y en la

implementación de un documento político fundamentado en ensayos clínicos propios, que no se limite a reciclar información

de otras latitudes; su viabilidad económica debe garantizarse por aportes provenientes de la industria farmacéutica, de

alimentos y de equipos médicos. Aquí desempeñaría un papel preponderante la Fundación Colombiana del Corazón de la

Sociedad Colombiana de Cardiología y Cirugía Cardiovascular, por su particular función como catalizadora de los fenómenos

de prevención a través de educación en ejercicio cardiosaludable, nutrición y control de peso, eliminación del tabaquismo

y otras adicciones, etc., creando grupos multidisciplinarios de estudio de nuestra realidad poblacional en las patologías que

nos competen, y definiendo puntos de corte específicos para los parámetros usuales; por ejemplo:, perímetro abdominal,

glicemia basal, niveles de lípidos, etc.

Esta estrategia de lógica elemental permitirá decidir cuándo y cómo intervenir, articulando guías de manejo con las prioridades

en atención médica primaria de los municipios o de las unidades de atención en salud. Para esto debe contarse con un modelo

de historia clínica básica epidemiológica que incluya, además de los datos demográficos obvios, los registros elementales

de todo ser humano (tensión arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria, peso, talla, perímetro abdominal, glicemia basal, perfil

lipídico mínimo, estatus de tabaquismo, presencia o no de dolor).
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Y para lograr documentos confiables debe establecerse una metodología sencilla y práctica en la obtención de la información,

unificando conceptos y criterios que faciliten la aplicación de las guías.

Podría contemplarse, además, la posibilidad de comprometer las instituciones cardiológicas más representativas del país,

en su condición de centros de referencia para patologías específicas, en la recepción de la información. Esta podría,

igualmente, incluir datos de los que no se dispone hasta ahora y que obligan siempre a remitirnos a las cifras de los Estados

Unidos o la Unión Europea: cuál es el monto de los costos primarios y secundarios en atención de salud cardiovascular,

cuál es el costo atribuible a la enfermedad cardio-cerebro-vascular directamente relacionada al tabaco por consumo activo

o pasivo, o a la cuarteta siniestra de hipertensión-dislipidemia-diabetes-obesidad.

Obviamente, este análisis epidemiológico de una patología social crónica, que ha gravitado en el entorno de un modelo

socio-económico fracasado, debe generar un compromiso gubernamental en la adopción de medidas responsables de salud

pública, en un modelo inteligente que defina políticas de intervención: cuáles mecanismos implementar, cómo eliminar lo

ineficiente, cómo sustituir lo inoperante, cómo optimizar el recurso disponible, cómo modificar lo que admita variables de

recuperación.

Todos los centros de atención médica primaria y especializada deberán adaptar y adoptar las guías de manejo para su

acreditación y certificación correspondientes. La racionalización de su uso universal conducirá, indefectiblemente, a la

generación de documentos de alto contenido científico, filosófico, socioeconómico y político, que redunden en beneficios

tangibles para la salud física y mental de nuestras comunidades.

Las enfermedades cardiovasculares aún ocupan un primer lugar como causa de morbi-mortalidad en países desarrollados.

Para 1996 se estimó en 16 millones el total de individuos fallecidos por enfermedades cardio-cerebro-vasculares, lo que

explica 30% del total de muertes por todas las causas en el mundo entero

Los esfuerzos de la comunidad médica internacional, las sociedades científicas y las organizaciones gubernamentales y

privadas de salud, orientados a la identificación y detección precoz de los factores mayores de riesgo, a través de estudios

poblacionales y estrategias de control efectivo, mediante educación a la comunidad y manejo individualizado de pacientes

de alto riesgo, de alguna manera han contribuido a lograr un descenso significativo de dichas tasas hasta en 50% en países

como Australia, Canadá, Francia y Estados Unidos, de 60% en Japón y de 25% en otros países de la Unión Europea.

Los costos directos de salud, sumados a los costos atribuibles a incapacidad laboral, y trauma familiar y social, se elevan

a cifras astronómicas del orden de los 60 billones de dólares por año sólo en Estados Unidos. Muchas de esas muertes

hubieran podido evitarse, o al menos posponerse, si en una simple consulta médica de «chequeo cardiovascular» se

propusiera y programara una revisión sistemática de marcadores o factores de riesgo cardiovascular, mediante la

elaboración correcta de una buena historia clínica y la realización de algunos exámenes de laboratorio en una muestra de

sangre en ayunas.

Al hablar de riesgo cardiovascular se invoca un concepto clínico y, al hacer referencia a factores de riesgo cardiovascular,

se implica una relación estadística dentro de un contexto epidemiológico. Dichos factores incluyen todas aquellas

condiciones anormales que, de una u otra forma, inciden en la génesis y el apocalipsis de las catástrofes vasculares. Son

variables patológicas que se correlacionan de manera estadística con la ocurrencia de una enfermedad subsecuente, sin

que necesariamente exista relación de causalidad. Y su peso relativo variará en términos de relevancia para propósitos de

planeación en salud pública o por su impacto en la patogénesis de la enfermedad aterotrombótica en el continuo cardio-

cerebro-vascular, pudiéndose identificar factores iniciadores, promotores, potenciadores y precipitadores de los eventos

clínicos agudos.

Finalmente, los conceptos de prevención primaria y secundaria deben ser los que normen, orienten y dirijan la práctica médica

diaria. Se hace prevención primaria al investigar, detectar y manejar de manera oportuna y eficaz uno o más de los marcadores

o factores de riesgo que amenazan la salud cardio-cerebro-vascular de cualquier individuo, para impedir o retrasar su

evolución a situaciones de daño orgánico. Y se hace prevención secundaria inteligente cuando se promueve, en el individuo

víctima de daño orgánico establecido, la regresión, estabilización o normalización de sus múltiples factores agresores.

Resulta altamente gratificante y costo-efectivo incentivar con entusiasmo todo lo que signifique prevención.

Adolfo Vera-Delgado, MD., HFACP.
Director del Proyecto
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Síndrome metabólico
Patricio López-Jaramillo, MD., PhD.; Carlos Luengas, MD.; Nicolás Jaramillo, MD.; Fabio Sánchez, MD.

Definición

El síndrome metabólico, también conocido como
síndrome X o síndrome de resistencia a la insulina, hace
referencia a la presencia de múltiples factores de riesgo
cardio-metabólicos en un mismo individuo, en un mismo
momento. Los más comunes son la obesidad abdomi-
nal, las alteraciones en el metabolismo de la glucosa, el
aumento de los niveles de presión arterial y un perfil
lipídico plasmático que se caracteriza por altos niveles de
triglicéridos y disminuidos de colesterol HDL (1). Los
individuos con síndrome metabólico presentan mayor
riesgo para desarrollar diabetes mellitus tipo 2 y enfer-
medades cardiovasculares (2-6).

Criterios diagnósticos

Se proponen varios esquemas, pero los más utilizados
son los que recomiendan el Panel de Tratamiento del
Adulto es su tercera versión (ATP III) del Programa Nacio-
nal del Colesterol de los Estados Unidos (1), y la Fede-
ración Internacional de Diabetes (IDF) (7). En el fondo,
ambas propuestas guardan similitud en su aplicabilidad
clínica; no obstante la IDF confiere obligatoriedad a la
presencia de obesidad abdominal en el diagnóstico de
este síndrome, y en especial a la diferenciación en el
punto de corte del perímetro de cintura que define la
obesidad abdominal de acuerdo con regiones, países o
etnias. Varios estudios realizados en Colombia (8-13) y
otros países latinoamericanos (14-18), demuestran que
nuestra población, al igual que otras del tercer mundo,
es más propensa a desarrollar diabetes mellitus tipo 2 y
enfermedades cardiovasculares a menores niveles de
obesidad abdominal que los propuestos en el mundo
desarrollado. Ahí radica la importancia de la propuesta
de la IDF de aceptar la existencia de diferencias en los
puntos de corte en distintas regiones del mundo para
definir obesidad abdominal de acuerdo con el perímetro
abdominal, y la de asumir que el inicio del desarrollo del
síndrome metabólico está en la adiposidad visceral. En
Colombia varios estudios indican que los criterios diag-
nósticos de la IDF son los más apropiados, en especial
para identificar individuos en riesgo que aún no sufren de
un evento cardio-cerebro-vascular  (10, 13, 19). Por este
motivo, en esta guía se recomienda que en Colombia se

Prevalencia del síndrome metabólico en Colombia

No existe un estudio poblacional nacional que se
dirija a evaluar la prevalencia de síndrome metabólico
en la población colombiana. Sin embargo, varios estu-
dios poblacionales locales, en grupos específicos o en
instituciones públicas o privadas, sugieren que en los
adultos colombianos la prevalencia de síndrome
metabólico oscila entre 25% y 45% (8-24). Además, se
reporta la existencia de importantes diferencias en la
prevalencia de síndrome metabólico entre el área urba-
na, que presenta cifras mayores, y el área rural (24). Es
interesante destacar que un estudio realizado en indivi-
duos con antecedentes de evento cardio-cerebro-vascular
previo, la prevalencia de síndrome metabólico fue de
75%, independiente de si los criterios diagnósticos utiliza-
dos fueron los de la IDF o los del ATP III (10).

Riesgo cardiometabólico en el paciente con

síndrome metabólico

No existen datos de estudios de cohorte en la pobla-
ción colombiana que relacionen el síndrome metabólico

Tabla 1.
CRITERIOS RECOMENDADOS PARA EL DIAGNÓSTICO DE

SÍNDROME METABÓLICO EN COLOMBIA.

1. Obesidad abdominal definida en hombres por un perímetro de
cintura igual o mayor a 90 cm y en mujeres igual o mayor a 80 cm.

Más dos de los siguientes criterios:
2. Glucosa venosa en ayunas igual o mayor a 100 mg/dL.
3. Presión arterial igual o mayor a 130/85 mm Hg o estar ingiriendo

medicamentos antihipertensivos.
4. Colesterol HDL igual o menor a 40 mg/dL en hombres y a 50 mg/

dL en mujeres o estar tomando medicamentos hipolipemiantes.
5. Triglicéridos iguales o mayores a 150 mg/dL o en tratamiento con

hipolipemiantes.

utilicen los criterios de la IDF para establecer el diagnós-
tico de síndrome metabólico, como una actividad
compulsiva que se debe realizar a nivel de la atención
primaria (Tabla 1).
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con el riesgo de morbi-mortalidad cardiovascular o con
el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2. Un reciente
estudio de cohorte llevado a cabo en pacientes que
sufrieron un infarto agudo del miocardio, demostró que
la resistencia a la insulina fue el principal factor que
predijo muerte cardiovascular o presencia de nuevos
eventos cardio-cerebro-vasculares (25). Datos de la
literatura internacional demuestran que la morbilidad y la
mortalidad son mucho más altas en los pacientes que
presentan síndrome metabólico que en aquellos que no
lo sufren, sobre todo entre individuos adultos de mediana
edad (2-6). La presencia de síndrome metabólico se
asocia con un incremento tres a seis veces mayor en el
riesgo de desarrollar diabetes y nuevos casos de
hipertensión (2-6). Además, la presencia de síndrome
metabólico se asocia con mayor frecuencia con daño
subclínico de órgano blanco como micro albuminuria o
disminución en la tasa de filtración glomerular, endure-
cimiento arterial, hipertrofia ventricular izquierda y
disfunción diastólica, alteraciones que se presentan
independientes a la presencia de hipertensión arterial
(26-30). El síndrome metabólico se acompaña también
de un aumento en los niveles de marcadores inflamatorios
como proteína C reactiva (31, 32). Cabe resaltar que
estudios realizados en nuestro medio, tanto en adultos
(9, 33, 34) como en niños (35), sugieren que la respuesta
inflamatoria se exacerba en las poblaciones del tercer
mundo, y que se presenta a menores niveles de obesidad
abdominal que la que se describe en poblaciones del
primer mundo (36-40).

Mecanismos fisiopatológicos del síndrome

metabólico

La excesiva acumulación de grasa visceral, en repues-
ta a los cambios en los hábitos de vida (sedentarismo y
dieta hipercalórica y rica en grasas saturadas), ocasiona-
da por el rápido proceso de urbanización experimenta-
da por la sociedad colombiana en los últimos años,
parece ser el origen de los cambios fisiopatológicos que
conducen a la manifestación clínica de los componentes
del síndrome metabólico (38, 40). Bien se sabe que el
adipocito visceral produce normalmente citoquinas pro-
inflamatorias como el factor de necrosis tumoral alfa
(TNF α y la interleucina 6 (IL6), sustancias que estimulan
la producción hepática de proteína C reactiva (41, 42).
Este es el mecanismo propuesto por el cual la obesidad
abdominal se asocia con la respuesta inflamatoria de
bajo grado que se observa en el síndrome metabólico.
Además, el adipocito visceral produce angiotensina II
(41), hormona que al actuar sobre sus receptores tipo I

tiene efectos vasoconstrictores, produce retención de
sodio y agua a través de la estimulación de la síntesis de
aldosterona, estimula en las células endoteliales la pro-
ducción de TNF α y metaloproteinasas tipo 2 (43) y
bloquea las vías de señalización intracelular de la insulina,
dando origen a la resistencia a la insulina en los tejidos
dependientes de insulina para la utilización de glucosa
(músculo esquelético, hígado y adipocitos). Esta situa-
ción se manifiesta por el incremento de los ácidos grasos
libres, hiperglicemia e hiperinsulinismo (44). La resisten-
cia a la insulina y el TNF α que se produce en el endotelio,
actúan a su vez en el adipocito y estimulan una mayor
producción de angiotensina II (41), lo que lleva a un
círculo vicioso que agrava la inflamación de bajo grado,
la resistencia a la insulina y los niveles aumentados de
ácidos grasos libres. Ello se evidencia en la clínica por las
manifestaciones características del síndrome metabólico,
es decir hipertensión arterial, disglicemia, aumento de
triglicéridos y disminución de colesterol HDL.

Tratamiento del síndrome metabólico

El tratamiento a implementar en sujetos con síndrome
metabólico es la reducción del peso corporal a través de
la indicación de una dieta baja en calorías y aumento del
ejercicio físico (45). Una meta real es la reducción de 7%
al 10% del peso en un período de seis a doce meses a
través de una disminución modesta de la ingestión
calórica (de 500 a 1.000 calorías/día), la cual usual-
mente es más efectiva que una dieta restrictiva más
extrema.

La terapia nutricional siempre se complementa por
una baja ingestión de grasas saturadas, ácidos grasos
trans, colesterol y carbohidratos simples procesados, y un
aumento en el consumo de frutas, vegetales y granos
enteros. El mantenimiento de la pérdida de peso a largo
plazo, puede alcanzarse si se complementa con ejercicio
regular (mínimo 30 minutos diarios). Esta pérdida de
peso y el ejercicio regular, tienen un efecto preventivo en
el desarrollo de diabetes (46). En pacientes con síndrome
metabólico es preciso adicionar medicamentos
antihipertensivos, antidiabéticos orales o fármacos
hipolipemiantes cuando existe franca hipertensión, dia-
betes o dislipidemia. En vista de que el riesgo
cardiovascular es alto en pacientes hipertensos con sín-
drome metabólico, se requiere un riguroso control de la
presión arterial con el fin de mantener los niveles siempre
por debajo de 130/85 mm Hg (47). A menos que existan
indicaciones específicas, en los pacientes con síndrome
metabólico se debe evitar el uso de beta-bloqueadores,
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ya que se conocen muy bien sus efectos adversos en el
aumento de peso y en la incidencia de nuevos casos de
diabetes, resistencia a la insulina y perfil lipídico (48, 49).
Estos efectos parecen ser menos pronunciados o ausentes
con los nuevos beta-bloqueadores vasodilatadores
carvedilol, bisoprolol y nebivolol (50, 51). Los diuréticos
tiazídicos presentan efectos diabetogénicos y otras accio-
nes dismetabólicas, especialmente a dosis altas, por lo
que no se utilizan en estos pacientes (52). Los fármacos
de primera opción en sujetos hipertensos con síndrome
metabólico, son los antagonistas de los receptores de
angiotensina (ARA II) o los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA), los cuales reducen
la incidencia de nuevos casos de diabetes y poseen
efectos favorables en daño de órgano blanco (53-55).
Si no se consigue controlar la presión arterial con
monoterapia, al IECA o al ARA II se adiciona un
calcioantagonista. Esta combinación ha mostrado tener
menor incidencia de nuevos casos de diabetes que la
combinación con beta-bloqueadores o diuréticos
tiazídicos (56). Ya que los individuos con síndrome
metabólico tienen obesidad abdominal y presión arterial
sal-sensible (57), el diurético tiazídico a baja dosis puede
representar una tercera opción, a pesar de que incluso a
bajas dosis los diuréticos pueden tener efectos
dismetabólicos al reducir las concentraciones de potasio
sérico, lo cual se asocia a resistencia a la insulina y
aparición de nuevos casos de diabetes (58).

La falta de ensayos clínicos en pacientes hipertensos
con síndrome metabólico en general y en la población
colombiana en particular, no permite emitir recomenda-
ciones definitivas, a no ser los cambios terapéuticos en los
hábitos de vida y la utilización como primera opción de
fármacos que bloquean el sistema renina–angiotensina, y
si es necesaria una combinación de fármacos, se prefiere
asociar IECA o ARA a un calcio antagonista, y como tercera
línea a un diurético tiazídico en bajas dosis (47).

En Colombia no se cuenta con estudios que demues-
tren que en ausencia de diabetes los sujetos con síndrome
metabólico pueden beneficiarse del uso de
sensibilizadores a la insulina o de hipoglicemiantes ora-
les; sin embargo, varios estudios efectuados en otras
poblaciones demuestran que la utilización de metformina
(36, 59 ,60), inhibidores de la alfa glucosidasa (61) o
tiazolidinedionas (62) tiene un efecto preventivo en la
evolución de prediabetes a diabetes. No obstante, las
glitazonas aumentan el peso e inducen retención de
líquidos, por lo que su beneficio en síndrome metabólico
no está totalmente aceptado (63).

Frente a la mayor sensibilidad demostrada en la
población colombiana para desarrollar resistencia a la
insulina a menores niveles de obesidad abdominal, y con
base en la mayor sensibilidad de las poblaciones en
países en vía de desarrollo para evolucionar más
drásticamente de un estado de prediabetes a diabetes
mellitus tipo 2 franca (36), así como la demostración de
que la metformina a dosis de 500 mg diarios previno en
forma significativa los nuevos casos de diabetes en la
población hindú (60), y entretanto no se tengan datos
propios, la recomendación es indicar metformina de la
forma más temprana posible y acompañar de cambios
terapéuticos en los hábitos de vida, en pacientes con
síndrome metabólico y disglicemia (glucemia en ayunas
igual o mayor a 100 mg/dL y/o glucemia a las dos horas
post carga de 75 g de glucosa oral mayor a 140 mg/dL).
Además, la recomendación para la prevención de las
complicaciones micro y macrovasculares en pacientes
prediabéticos, es iniciar el tratamiento con metformina tan
pronto como sea posible (64), debido a que la exposición
crónica a la glicemia moderadamente aumentada se
asocia con acumulación de productos finales de
glicosilación avanzada a nivel tisular, sustancias que, de
manera irreversible, producen apoptosis a nivel de la
pared vascular y del sistema nervioso periférico (65).

Síndrome metabólico en embarazo, vida

intrauterina, niñez y adolescencia

De acuerdo con Goodman y colaboradores (66), la
existencia de síndrome metabólico en niños y adolescen-
tes, es más controvertida que en el adulto. En la actuali-
dad no existen consensos para definir este síndrome en
este grupo etáreo, situación que se debe en parte al poco
conocimiento que se tiene del mismo y a las dificultades
que representan los cambios metabólicos y endocrinos
que se generan durante la niñez y la pubertad.

La falta de definición de criterios diagnósticos de
síndrome metabólico en la niñez y la adolescencia, se
debe también a la ausencia de un rango normal para la
concentración de insulina plasmática a través de la
infancia, así como al desconocimiento sobre los meca-
nismos de resistencia a la insulina en la adolescencia y la
pubertad, a la falta de una definición de obesidad
central en este grupo etáreo, a las diferencias en los
valores de referencia de lípidos con relación a los
definidos en adultos, y a las posibles diferencias entre
diversas etnias (67). Los diferentes criterios utilizados en
estudios pediátricos fueron adaptados de varios criterios
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Se ha reportado que la prevalencia de enfermedades
cardiovasculares en hombres y mujeres menores de 45
años, de bajo peso al nacer, fue significativamente
mayor (15%) con respecto al grupo control que pesaron
más de 3,2 kg y cuya prevalencia de enfermedades
cardiovasculares fue de 4% (72). Además, se ha informa-
do cómo la prevalencia de diabetes mellitus fue de 40%
en quienes pesaron menos de 2.500 g al nacer y de 14%
cuando el peso al nacimiento fue mayor de 4.300 g (73),
situación que se explica por la presencia de un menor
número de células β pancreáticas en los individuos con
bajo peso al nacer (74).

Influencia del síndrome metabólico materno en

niños y adolescentes

Los antecedentes de obesidad, diabetes, dislipidemia
y síndrome metabólico en el género femenino se asocian
más con disfunción placentaria y sus manifestaciones de
hipertensión del embarazo, abruptio o infarto placentario.

En un estudio retrospectivo llevado a cabo en un
millón de mujeres no gestantes de la provincia de
Ontario, entre 1990 y 2002 (75), se detectaron uno o
más criterios constitutivos del síndrome metabólico antes
del primer embarazo. Durante la gestación se diagnos-
ticó disfunción placentaria en 75.380 mujeres (7,3%),
con lo cual se evidenció que la misma fue mayor en las
mujeres que tuvieron más factores de riesgo para síndro-
me metabólico. Así, para un factor de riesgo el OR para
disfunción placentaria fue de 3,1 (95% intervalo de
confianza  [IC] 3,0-3,1); para dos componentes el riesgo
fue de 5,5 (95% IC 5,2-5,8) y para tres o cuatro de 7,7
(95% IC 6,7-8,9).

A pesar de no contar con estudios similares en Colom-
bia, se recomienda que las mujeres con historia clínica
que sugiere resistencia a la insulina (síndrome de ovario
poliquístico, síndrome metabólico, obesidad) reciban
evaluación y tratamiento para su resistencia a la insulina,
la cual puede ser una de las posibles causas de la
infertilidad e hiperandrogenemia que las caracteriza,
mediante cambios en el estilo de vida y el empleo de
metformina. De igual forma, estas mujeres deben recibir
tratamiento con metformina antes de embarazarse, con
miras a reducir el riesgo de complicaciones en la gesta-
ción como hipertensión inducida por el embarazo, dia-
betes gestacional, insuficiencia placentaria y niños con
bajo peso al nacer y prematuros, situaciones que com-
prometen la salud de la madre y del niño y que aumentan
el riesgo en la edad adulta de presentar síndrome
metabólico, diabetes mellitus y enfermedades cardio-
vasculares (36, 76).

utilizados en los adultos. Así, la IDF publicó una definición
del síndrome metabólico en niños y adolescentes basada
en el percentil 90 del perímetro abdominal, criterio que
no está totalmente aceptado ya que la información es
incompleta y no existe orientación específica para su
aplicación clínica (68).

Génesis del síndrome metabólico en niños y

adolescentes

Son múltiples las teorías sobre el origen del síndrome
metabólico en la infancia, desde las propuestas genéticas
hasta las medio ambientales y nutricionales. En estas
guías el interés es destacar el riesgo que se genera a partir
de las pobres condiciones maternas y fetales durante el
embarazo. De este modo, se considera que el sufrimiento
fetal y el bajo peso al nacer son factores de riesgo para
desencadenar síndrome de ovario poliquístico, resisten-
cia a la insulina y síndrome metabólico. Se sugiere que
la resistencia a la insulina y el síndrome metabólico
pueden originarse desde la vida intrauterina, lo cual se
basa en la teoría del origen fetal de las enfermedades
crónicas. Las evidencias de un gran número de estudios
epidemiológicos, demuestran que los niños con bajo
peso al nacer presentan mayor riesgo de desarrollar
síndrome metabólico en la vida adulta. Levitt y Lambert
(69) demostraron que 152 niños de siete años de edad,
con historia de bajo peso al nacer, tuvieron más resisten-
cia a la insulina, hecho que da soporte a la teoría del
origen fetal, que propone que la nutrición materna
deficiente y la insuficiencia placentaria, o ambas, pue-
den determinar alteraciones de la programación fetal y
predisponer al feto a padecer enfermedades cardiovas-
culares, en especial si en la vida adulta está expuesto a
una dieta rica en calorías (70). Investigaciones realizadas
en más de 25.000 hombres y mujeres del Reino Unido,
demuestran una asociación entre la existencia de enfer-
medades crónicas como hipertensión, diabetes y enfer-
medad coronaria, y la deficiencia en el crecimiento
intrauterino consecuencia de las alteraciones en la adap-
tación fetal a la mala alimentación materna y a insufi-
ciencia placentaria (70).

Pandolfia y colaboradores (71) demostraron en 35
mujeres adultas con historia de bajo peso al nacer,
definido como menor a 2.500 g, independiente de si
nacieron prematuras o pequeñas para la edad gestacional,
una disminución de la sensibilidad a la insulina y
manifestaciones clínicas y bioquímicas de síndrome de
ovario poliquístico tales como hirsutismo, acné, altera-
ciones del ciclo menstrual y ovarios poliquísticos.
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Prevalencia del síndrome metabólico en niños y

adolescentes

En la Third National Health and Nutrition Examination
Survey (1988-1994), se incluyó una muestra no
institucionalizada de 2.430 adolescentes entre 12 y 19
años buscando la prevalencia del síndrome metabólico,
para lo cual se utilizaron los parámetros del ATP III
modificado por la edad (77). Con base en esta encuesta,
Cook y colaboradores (78) analizaron solamente los
niños y adolescentes entre 10 y 19 años, que presentaron
obesidad abdominal de acuerdo con un perímetro
abdominal igual o mayor al percentil 90 de la muestra
de la población según edad y género. La definición de
síndrome metabólico para los dos análisis fue acordada
por la presencia de niveles elevados de presión arterial
por encima del percentil 90 para edad, género y talla o
la historia de ingestión de medicamentos antihipertensivos,
colesterol HDL por debajo el percentil 10 para ambos
géneros y edades, a partir del punto medio de 40 mg/
dL y aumento de los triglicéridos por encima del percentil
90 (por arriba de 110 mg/dL). El criterio para glucosa en
ayunas aumentada fue tomado de las guías de la
Asociación Americana de Diabetes, que para ese mo-
mento fue de 110 mg/dL (hoy se ha modificado a > 100
mg/dL).

De acuerdo con estos parámetros la prevalencia de
síndrome metabólico en niños y adolescentes norte-
americanos, fue de 4,2%, con cifras de 6,1 % para
hombres y 2,1% para mujeres. Sin embargo, la preva-
lencia de síndrome metabólico fue de 28,7% en niños
y adolescentes con sobrepeso (índice de masa corporal
mayor o igual al percentil 95) y de 6,8% si el índice de
masa corporal estuvo entre el percentil 85 y menor a 90.
En estos niños se demostró que el aumento del perímetro
abdominal se correlacionó con un incremento de pre-
sión diastólica y sistólica, colesterol total, triglicéridos,
lipoproteínas e insulina, y disminución de HDL. Existen
pocos trabajos realizados en niños colombianos. Re-
cientemente en Bucaramanga se demostró que un
índice de masa corporal de apenas 17, ya se asocia
con un aumento en los niveles de proteína C reactiva
ultrasensible, y de la presión arterial sistólica, resultados
que dan soporte a las observaciones efectuadas en
adultos y que sugieren una mayor susceptibilidad de la
población colombiana para desarrollar inflamación de
bajo grado, disfunción endotelial y riesgo de diabetes
mellitus y enfermedades cardiovasculares a menores
niveles de adiposidad visceral (35-38). Con base en

estos antecedentes, es prioritario e impostergable desa-
rrollar estudios sobre síndrome metabólico en niños y
adolescentes colombianos dado el enorme y rápido
crecimiento de la prevalencia de las enfermedades
cardiovasculares y de la diabetes mellitus en el país. Por
esto, a continuación recomendamos los criterios diag-
nósticos de síndrome metabólico en niños y adolescen-
tes que existen en la literatura, y que los consideramos
apropiados para aplicar en nuestro medio.

Criterios para definir el diagnóstico de síndrome

metabólico en niños y adolescentes colombianos

Se tuvo en cuenta el conocido comportamiento de los
lípidos y las lipoproteínas en niños, los cuales presentan un
incremento temprano y rápido en los primeros cinco años
de vida y llegan a niveles estables a esta edad y se
mantienen hasta la adolescencia. Además, como base
para el establecimiento de los puntos de corte, se tomaron
los criterios existentes para adultos, adaptándolos a los
criterios de pediatría: 90% para la presión arterial ajustada
a edad, género y talla, 90% para la circunferencia
abdominal ajustada a edad, género y raza, 10% para el
colesterol HDL ajustado a raza y género, triglicéridos
elevados por encima de 110 mg/dL y glucosa venosa en
ayunas igual o mayor a 100 mg/dL (79, 80).

Criterios para el tamizaje del síndrome metabólico

en niños y adolescentes

Se recomienda evaluar el diagnóstico de síndrome
metabólico en todo niño o adolescente que presente
alguno de los siguientes criterios (80-82):

1. Madre con historia de síndrome metabólico o
síndrome de ovario poliquístico o historia de patología
gestacional que incluye abortos a repetición, enferme-
dad hipertensiva del embarazo, insuficiencia placentaria
y diabetes gestacional.

2. Antecedentes de enfermedades cardiovasculares
tempranas (<45 años) en padres o familiares o antece-
dentes familiares de dislipidemia familiar mixta.

3.  Historia de bajo peso al nacer (< 2.500 g).

4. Niños mayores de cinco años con perímetro ab-
dominal por encima del percentil 90.

5. Presentar patologías endocrinas tales como sín-
drome de ovario poliquístico, trastornos tiroideos,
sobrepeso y obesidad.



Vol. 16 Suplemento 3
ISSN  0120-563380 GUÍAS DE PREVENCIÓN PRIMARIA EN RIESGO CARDIOVASCULAR

TÓPICOS SELECTOS

Programas de prevención del síndrome

metabólico en niños y adolescentes

El Bogalusa Heart Study (83) demostró que los niños
que presentaron insulina plasmática elevada, la mantie-
nen así en la adultez, y que los adultos con insulina
elevada tienden a presentar con mayor frecuencia obe-
sidad, hipertensión arterial y dislipidemia. En nuestro
medio no se tienen estudios es ese sentido; sin embargo
creemos que se justifica hacer tamizajes tempranos a
niños y adolescentes en búsqueda de síndrome
metabólico, con el objetivo de elaborar programas de
promoción y prevención de hábitos de vida saludables.
No debe olvidarse que algunos factores que constituyen
el síndrome metabólico como las cifras de tensión o los
valores de lípidos, deben individualizarse y pueden
tratarse con intervenciones farmacológicas, con el fin de
controlar la progresión temprana a diabetes y prevenir la
enfermedad aterosclerótica. El enfoque preventivo debe
predominar sobre el terapéutico, destacando el papel
preponderante que tienen el núcleo familiar, el entorno
social y el medio escolar. En estas guías se recuerda que
es obligación del Estado implementar programas de
promoción y prevención de hábitos de vida saludables y
promover en los centros educativos y en los sitios labora-
les horas de esparcimiento y recreación que demanden
actividad física, así como también implementar progra-
mas de alimentación sana en los restaurantes escolares
e institucionales. Es necesaria la disponibilidad de leyes
que obliguen a la industria de alimentos a informar sobre
el contenido calórico y nutricional de cada uno de los
productos y a limitar el uso de componentes no saluda-
bles en la preparación de alimentos de consumo masivo.
El Estado debe ser más riguroso con la aplicación de la
ley antitabáquica.

En verdad, la recomendación para la prevención del
síndrome metabólico es realizar un esfuerzo concertado
entre todos los actores sociales para prevenir el sobrepeso
y la obesidad, mediante el establecimiento de compor-
tamientos de vida sana, tales como alimentación balan-
ceada, evitar la vida sedentaria, promocionar la activi-
dad física y el esparcimiento, así como evitar el consumo
de alcohol, cigarrillo y drogas.
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Tabaquismo: prevención primaria
Adolfo Vera-Delgado, MD., HFACP

El tabaquismo, o el consumo habitual de tabaco en
cualquiera de sus presentaciones o productos disponi-
bles en el mercado mundial, dejó de conceptuarse como
simplemente un hábito nocivo, para definirse como
enfermedad potencialmente letal, debida al enorme
compromiso generado por afectación multisistémica a
través del deterioro progresivo e irreversible del endotelio
vascular (1).

Con hipertensión arterial sistémica, dislipidemia y
diabetes, configura un ominoso cuadro de factores
mayores de riesgo cardiovascular, eventualmente modi-
ficables, que ejerce su impacto deletéreo no sólo en
todos los órganos y tejidos de la economía orgánica
individual, sino también en la maltrecha economía del
tejido social universal (1, 2).

Su consumo rutinario en el sujeto portador de uno o
más factores de riesgo adicionales,  multiplica de mane-
ra exponencial el riesgo relativo de padecer una catás-
trofe vascular en cualquier territorio vulnerable. Y por
depender enteramente de la voluntad del consumidor, es
el único factor de riesgo 100% modificable. Los benefi-
cios de su interrupción definitiva pueden cualificarse y
cuantificarse de manera subjetiva y objetiva en el período
inmediatamente posterior a la fecha límite (2).

Las altas tasas de prevalencia global (5-11), fluctuan-
tes entre 20% y 35% para Europa, Asia y América,
contrastando con algunos valores extremos del orden de
3% en Etiopía y 67% entre los hombres de China, han
consolidado un grave y preocupante problema de salud
pública que genera de manera directa, como factor de
riesgo independiente, 30% de todas las muertes por
enfermedad coronaria, 50% de los accidentes cerebro-
vasculares y 30% de todas las defunciones por los
diferentes tipos de cáncer, amén de su responsabilidad
en 82% de las muertes por bronquitis crónica y enfisema
(EPOC).

Para el año 2000 (8) se estimó en aproximadamente
5 millones el número de muertes  por enfermedades
directamente relacionadas con tabaquismo, liderando
cáncer bronco-pulmonar, laringo-traqueal y de otras
localizaciones (hepático, pancreático, colo-rectal, esó-

fago-gástrico, vesical, cervical, etc.), cardiopatía
isquémica, enfermedad vascular cerebral, carotídea y
periférica (aórtica, iliofemoral y femoro-poplítea) y obs-
trucción crónica de la vía aérea.

No deben olvidarse otras relaciones de causalidad o
de potencialización: (5-7) el hábito de fumar y el consu-
mo simultáneo de anticonceptivos orales en edad
reproductiva, multiplica por diez el riesgo relativo de
desarrollar catástrofes vasculares; fumar duplica el ries-
go de demencia y de enfermedad de Alzheimer, multipli-
ca por ocho el riesgo relativo de desarrollar aneurismas
de aorta abdominal, incrementa la aparición temprana
de cataratas, enfermedad periodontal, envejecimiento
prematuro, menopausia, osteoporosis, cicatrización re-
tardada o defectuosa y artritis reumatoide. Se reportan
disfunción eréctil e impotencia hasta en 40% de infelices
fumadores. El uso de tabaco masticado incrementa en
50 veces los cánceres de la cavidad oral y otras lesiones
de las encías; lo propio ocurre con los fumadores de
pipa, puros o habanos que, erróneamente, se conside-
ran inofensivos porque no se aspira el humo con sus
4.400 tóxicos.

Los riesgos directamente atribuibles al consumo habi-
tual de tabaco son proporcionales al número de cigarri-
llos diarios consumidos (efecto dosis-dependiente), pro-
fundidad de la inhalación, edad de iniciación en la
adicción y duración total de años de consumo (efecto
tiempo-dependiente). Debe hacerse énfasis en qué dosis
teóricamente pequeñas de cigarrillos consumidos (1-5/
día), ejercen también un impacto definidamente negativo;
¡No hay una dosis inocua o inofensiva!

La exposición al humo de segunda mano (fumadores
pasivos) durante la infancia y la adolescencia (3)
incrementa, de manera absoluta, el riesgo de cáncer. Los
no fumadores, que padecen el infortunio de vivir con un
fumador irresponsable, tienen una probabilidad 25%
más alta de contraer cáncer pulmonar que aquellos que
conviven con parejas no fumadoras.

En cuanto a las mujeres fumadoras, sufren una inci-
dencia mayor de infertilidad primaria, dificultad para
embarazarse, abortos espontáneos, partos prematuros y
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a diario, sólo en los Estados Unidos, se inician unos 2 mil
jóvenes en el consumo de cigarrillo (8-11).

A manera de estímulo, para incentivar el abandono del
cigarrillo, deben revisarse algunos datos relevantes: un
año después de no fumar, el riesgo relativo de desarrollar
enfermedad cardiovascular disminuye a los niveles de los
que nunca fumaron. En los sobrevivientes de un infarto
miocárdico, el riesgo de recurrencia se reduce hasta en
50% en los que paran de fumar. En los revascularizados
con puentes aorto-coronarios o con angioplastia más
stents, seguir fumando es el mayor predictor de eventos
cardiovasculares recurrentes y de fracaso del procedi-
miento, por encima de otros importantes factores de riesgo
tales como diabetes e hipertensión (2).

Los mecanismos involucrados en el proceso
aterotrombótico inducido por el consumo habitual de
tabaco son numerosos y se relacionan de manera directa
con la presencia de infinidad de elementos tóxicos en las
fases sólida y gaseosa del humo de tabaco: nicotina
(responsable de la adicción), monóxido de carbono
(expelido por tubos de escape), metano, butano,
naftalina, vinilo, uretano, acetileno, cianuro, DDT, as-
besto, níquel, cadmio, plomo, polonio, cromo, hidracina,
fenoles, bencenos, aldehídos, nitrosaminas, alquitranes,
benzopireno, radicales libres, etc., etc. Algunas de estas
substancias químicas se encuentran en elementos de uso
industrial: acetona (pinturas), amoníaco (limpiador de
pisos), arsénico (venenos), cadmio (baterías de automó-
viles), tolueno (solventes industriales) (5, 6).

Con el consumo habitual de tabaco se incrementan
los niveles de c-LDL y ácidos grasos libres, hormona de
crecimiento, cortisol, ADH, glucosa, glicerol, lactato y
piruvato, disminuyen los de c-HDL; se promueve daño
endotelial con formación de placas de ateroma, se
estimulan la agregación y adhesividad plaquetarias,
aumentan los niveles de fibrinógeno y tromboxano y
disminuyen los de plasminógeno y prostaciclina, contri-
buyendo todo ello a la cascada de fenómenos
protrombóticos (5-7).

La interacción de estas modificaciones hematológicas
y metabólicas, sobre un substrato de endotelio vascular
previamente lesionado, condiciona respuestas
hemodinámicas anormales (incrementos de frecuencia
cardiaca, tensión arterial, gasto cardiaco, resistencias
vasculares periféricas, consumo miocárdico de oxígeno)
con disminución del umbral para la generación de
arritmias, disminuida reserva de flujo coronario y eviden-
te compromiso de su autorregulación.

embarazos ectópicos. Las preñadas que continúan fu-
mando durante su embarazo (lo hacen 20% en prome-
dio) tienen una mayor tasa de retardo del crecimiento
intrauterino con productos de bajo peso al nacer, prema-
turos o incluso mortinatos.

15 billones de cigarrillos se consumen a diario en el
mundo por aproximadamente 1.000 millones de hom-
bres y 250 millones de mujeres (9,10).

A pesar de haberse experimentado en tres décadas
sucesivas, 60, 70 y 80, una saludable tendencia a la
reducción porcentual de fumadores (gracias a masivas
campañas de información desplegadas por la OMS,
con el aporte entusiasta y decidido de numerosas funda-
ciones y sociedades científico-médicas como Cardiología,
Neumología, Cancerología), la activa y funesta labor de
penetración social, cultural y deportiva ejercida por las
multinacionales del tabaco, permeando y seduciendo
todas las instancias del poder institucional, para frustrar
reiteradamente la adopción de normas y programas
anti-tabaco, ha conspirado por muchas décadas para
reversar los logros alcanzados y boicotear, incluso, el
Convenio Marco contra el Tabaco en muchos países
(incluido Colombia).

Y todo este agresivo proceso de recuperación de
mercado logró revertir la tendencia a la reducción del
consumo. De 40% de la población total en 1.964, se
pasó a 28% en 1970 y a 25% en los 80, para retornar
a 30%-35% en los 90, con el agravante de que el
segmento poblacional más vulnerable (niños y adoles-
centes) es el objetivo clave al que estos negociantes han
logrado acceder, utilizando estrategias similares a las
utilizadas por otros segmentos de la economía perversa,
generadores de adicción (cajetillas gratis repartidas por
bellas modelos en sitios de diversión). De ese universo,
10% son niñas y niños entre 10 y 14 años, y esa es una
razón por la que el tabaquismo se registra hoy como
enfermedad pediátrica (3).

Aunque los países industrializados aportaban el mayor
número de fumadores, el incremento de restricciones
gubernamentales para frenar o, al menos, desestimular su
consumo, desplazó el interés de las tabacaleras hacia
países subdesarrollados, logrando generosas ventas adi-
cionales. En los países del primer mundo fuman en
promedio 35% de hombres y 22% de mujeres; en los
países del tercer mundo 58% de hombres y 9% de mujeres.
La mayoría de estos fumadores se iniciaron en su tempra-
na juventud, 80% de ellos antes de los 18 años, con una
gran cantidad que arranca a los 14 ó 15.  Se estima que
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La vasoconstricción coronaria aguda obedecería a
efectos locales de tromboxano, liberación plaquetaria
de vasopresina o liberación sistémica de catecolaminas.
Y se sabe que la angina vasoespástica es veinte veces
más frecuente en fumadores.

Prevención

Toda la evidencia clínica y epidemiológica disponible
en la literatura científica es absolutamente contundente
en clasificar el consumo habitual de tabaco como una
enfermedad con códigos propios en la clasificación
internacional de enfermedades (Z-720: consumo de
tabaco, F-172: dependencia de nicotina). Los efectos
deletéreos sobre los sistemas cardiovascular y respirato-
rio, además de su ominoso impacto en carcinogénesis y
otros padecimientos ya mencionados, consolidan al
tabaquismo como primer mecanismo responsable y
100% prevenible de muertes en el mundo (10, 11).

El cigarrillo, por consumo directo o por inhalación
pasiva, termina anticipando la muerte de sus víctimas,
disminuyendo a la mitad su expectativa de vida (se
calcula en más o menos 10 años la menor sobrevida al
comparar fumadores contra no fumadores). Más de
25% de hombres y mujeres mayores de 35 años fallecen
actualmente por trastornos o enfermedades directamen-
te relacionadas con el tabaco, y éste elimina de la faz de
la Tierra más seres humanos que el SIDA, el consumo de
drogas ilegales, los accidentes de tránsito, los suicidios y
los homicidios combinados. En el siglo XX se estima que
murieron 100 millones de personas por tabaquismo;
para el siglo XXI se espera que sean 1.000 millones. En
2000 fueron 4,8 millones y en 2002 la cifra subió a 4,9
millones.

Para intervenir de manera exitosa este grave proble-
ma de salud pública, con características de endemia,
igual de peligroso que el hambre y la violencia, se deben
identificar los mecanismos responsables en la iniciación
y consolidación del consumo, partiendo de lo obvio,
como son los ambientes familiar, escolar, laboral y social
de los afectados, teniendo en cuenta que existen, ade-
más, agentes de seducción predisponentes, generado-
res, disparadores, potenciadores y perpetuadores. To-
dos ellos confluyen y se confabulan para mantener un
status de sometimiento y dependencia física y mental del
toxico, para configurar una enfermedad adictiva seme-
jante a la provocada por alcohol y otras drogas
psicoactivas. Se especula que la nicotina sería la segun-
da droga más potente en generar adicción, después de
la heroína (2-4).

Las razones para dejar de fumar son obvias y contun-
dentes, con resultados beneficiosos a corto, mediano y
largo plazo, para la salud física, mental y económica del
individuo y su comunidad. Desde el primer día de
cesación comienzan a desactivarse todos los mecanis-
mos involucrados en los procesos de disfunción endotelial
y carcinogénesis, con mejoría evidente de la función
pulmonar hacia los tres meses, reducción del riesgo
coronario a un año, de accidente cerebro vascular entre
5 y 15 años y de cáncer bronco-pulmonar y EPOC hacia
los 10 años, aunque con el cáncer puede esperarse que
ocurra hasta 20 años después de haber abandonado el
cigarrillo. Dejar de fumar genera beneficios tangibles a
cualquier edad e incrementa, sin duda alguna, la expec-
tativa de vida (2-6).

Las propuestas más efectivas para incentivar el aban-
dono del cigarrillo deben involucrar no sólo a la familia
y otros personajes de su entorno social, sino a los
diferentes profesionales de la salud que deben involucrarse
en su manejo: médicos de atención primaria y especia-
listas, psicólogos, enfermeras, trabajadoras sociales,
terapistas respiratorias, rehabilitadores cardiovascula-
res, deportólogos, etc.

Las estrategias de prevención primaria deben ser
entusiastas, agresivas, documentadas, seductoras y per-
manentes, que busquen generar corrientes de empatía
con las potenciales víctimas futuras, abundando en
razones convincentes y evidencias incuestionables, que le
faciliten al niño, adolescente y adulto en riesgo, suficien-
tes elementos de juicio para dimensionar la magnitud del
problema.

En ese proceso se debe contar con el apoyo de
instancias gubernamentales que implementen mecanis-
mos coercitivos eficaces para desarrollar planes de
«contra-mercadeo», desestimular y, eventualmente, san-
cionar el consumo (11):

1. Prohibir la publicidad explicita en medios masivos
de comunicación (prensa, radio, televisión, Internet),
vallas o pancartas callejeras urbanas y rurales.

2.  Eliminar el patrocinio financiero de justas depor-
tivas, conciertos y otros espectáculos de masas.

3.  Prohibir la venta de cigarrillos, en cajetillas o al
menudeo, a menores de edad en tiendas, supermerca-
dos, kioscos o carritos ambulantes.

4.  Restringir la disponibilidad y el acceso fácil a
dispensadores automáticos ubicados en hoteles, clubes
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sociales, restaurantes, aeropuertos, centros comerciales y
deportivos, etc. Una mejor opción sería prohibirlos y
retirarlos.

5.  Incrementar la carga impositiva, de manera que
el costo final de una cajetilla de cigarrillos sea lo suficien-
temente alto para castigar la economía del consumidor.

6. Utilizar al menos 50% de la superficie física de la
cajetilla para difundir mensajes de alerta sobre los
riesgos mortales del tabaquismo y no sólo la anodina
frase: «El tabaco es perjudicial para la salud».

7. Prohibir de manera absoluta y terminante el con-
sumo de cigarrillo en espacios cerrados (cines, teatros,
cafés, bares, discotecas, restaurantes, fuentes de soda,
bancos, centros comerciales, aeropuertos, oficinas, cole-
gios, universidades, etc.), o en espacios abiertos en los
que por su alta concentración de visitantes deba, igual-
mente, vetarse su consumo (parques, plazas de toros,
estadios y otros establecimientos deportivos).

8.  Propugnar por una legislación más rigurosa que
expanda los espacios libres de humo.

9. Diseñar programas de educación dirigidos a los
segmentos más vulnerables de la comunidad para pre-
venir la iniciación del consumo, reducir su utilización,
prevenir las enfermedades relacionadas con el tabaco y
detectarlas-manejarlas oportunamente cuando hagan
su aparición. Esto debe incluir, prioritariamente, progra-
mas escolares que desarrollen información amplia, ilus-
trada, intimidante incluso, basada en la evidencia más
impactante disponible, y que ofrezca un entrenamiento
inteligente a profesores y padres de familia generosa-
mente involucrados.

10.Elaborar y poner en marcha estrategias que ayu-
den a los consumidores en su propósito de parar de
fumar, incluyendo consejerías y líneas de ayuda telefóni-
ca. Multiplicar los núcleos de terapia grupal, semejantes
a los de alcohólicos y narcómanos anónimos.

11.Enseñar a los estudiantes y profesionales de la
salud cómo se debe obtener y registrar la información
pertinente sobre el status de fumador de un paciente:
edad de iniciación, tiempo promedio de vida como
fumador activo o pasivo, tipo y presentación del tabaco
consumido, número de unidades/día, profundidad de la
inhalación, circunstancias de la vida diaria que estimulan
o facilitan su consumo, presencia o no de síntomas
probablemente relacionados con su adicción, etc.

12.Estimular en los pequeños y grandes agricultores
del tabaco idéntica política de sustitución de cultivos a la
que se ha implementado en nuestro país con coca,
amapola y marihuana. El tabaco es igual de peligroso
que estas otras plantas y amerita un enfoque terapéutico
similar.

Epílogo

Sólo con la convicción íntima de estar en lo correcto y
con perseverante voluntad de seducción, podremos de-
sarrollar una documentada y agresiva campaña de
pedagogía individual o colectiva con nuestros pacientes,
obteniendo resultados gratificantes. Se han documenta-
do incrementos significativos de abandono del consumo,
cuando los médicos dedicamos unos minutos más de la
consulta para hablar con ellos de sus adicciones y de
enfoques terapéuticos o de prevención. Seremos cohe-
rentes con nuestra misión de cardiólogos en la medida
que podamos desactivar el más perverso y deletéreo de
todos los factores de riesgo cardiovascular.

Algunas consideraciones sobre aspectos

fisiopatológicos del tabaquismo

A nivel de corazón, grandes y pequeños lechos
vasculares, fumar cigarrillo activa numerosos efectos
fisiológicos y condiciona respuestas patológicas en su
órgano endotelial.  La interacción de sucesivas modifica-
ciones hematológicas, neurológicas y endocrino-
metabólicas, inducidas y catalizadas por los múltiples
constituyentes químicos del humo de tabaco en sus fases
sólida y gaseosa, estimadas en 4.400, promueve y
estimula el desarrollo y la progresión del fenómeno
aterogénico como proceso de alteración estructural y
funcional generalizado, con múltiples órganos de cho-
que. Se ha estudiado más extensamente el papel
protagónico de la nicotina y el monóxido de carbono,
adicional al que juegan cadmio, radicales libres, alqui-
tranes y otros agentes carcinógenos como el asbesto.

El complejo proceso de oclusión mecánica de arterias
de grande y mediano calibre, además del compromiso
sistémico de la microvasculatura, implica daño de mag-
nitud variable en las células endoteliales de la íntima
vascular, proliferación y migración de células de músculo
liso y monocitos macrófagos, acumulación de depósitos
lipídicos en su interior con formación de células espumo-
sas, organización, desarrollo y progresión de la placa de
ateroma, estabilización de la misma por predominio de
estructura fibro-cálcica, o fisura y fragmentación de la
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superficie endoluminal de la placa, exposición del nú-
cleo fibro-lipídico a los elementos formes del torrente
circulatorio, activación de elementos trombogénicos y
trombosis con oclusión final de la luz vascular, o lisis del
trombo si se activan oportuna y eficazmente los elemen-
tos del sistema fibrinolítico. En este elaborado proceso el
tiempo que transcurre es una variable no predecible y los
segundos cuentan en el salvamento de tejido en riesgo.

Los efectos de la nicotina en el proceso aterogénico
pueden estar modulados por fuerzas hemodinámicas
que emergen al incrementarse agudamente la frecuencia
cardiaca, la tensión arterial, el gasto cardiaco y las
resistencias vasculares periféricas por vasoconstricción,
todo lo cual aumenta la demanda de nutrientes y el
consumo miocárdico de oxígeno, disminuyendo el um-
bral para la generación de arritmias y comprometiendo
la autorregulación del flujo coronario.

A esto se adiciona la liberación de factores plaquetarios
que activan y aceleran el fenómeno atero-trombótico,
tales como tromboxano, fibrinógeno y factor VII,
incrementándose la agregabilidad y adhesividad
plaquetarias al endotelio vascular. Simultáneamente, los
niveles disminuidos de plasminógeno y prostaciclina
vasodilatadora, con una reducida deformabilidad de
los eritrocitos y mayor viscosidad del plasma, promueven
la formación del trombo y reducen su posibilidad de
lisarse.

La nicotina ejerce sobre el endotelio un efecto mecá-
nico descamativo, incrementando hasta en 50% el núme-
ro de células endoteliales circulantes.

Las células expuestas experimentalmente a su influjo,
evidencian vacuolización citoplasmática, modificación
de su aspecto adoquinado para elongarse en dirección
de las fuerzas de fricción y aparición de microvellosidades
en la superficie de membrana y de burbujas en el
plasmalema, dilatación del retículo endoplasmático
granular, contracción de los filamentos basales y edema
extenso del espacio subendotelial (se observa «hincha-
do» e irregular).

Las uniones intercelulares, normalmente íntegras, se
aprecian dehiscentes o abiertas, con una membrana
basal engrosada y pérdida definida de su selectividad
funcional; esto último ocurre primordialmente por incre-
mento en los niveles de carboxihemoglobina y por
reducción en las tensiones parciales de oxígeno, con
desviación de la curva de disociación de la hemoglobina
a la izquierda.

El humo de tabaco, específicamente el monóxido de
carbono que representa 3% a 6% del mismo, incrementa
la proliferación de células de músculo liso por liberación
de factores de crecimiento derivados de las plaquetas
adheridas al endotelio lesionado. Fumar cigarrillo au-
menta hasta en 100 veces la adhesividad plaquetaria.

Se ha propuesto un efecto tóxico directo del humo de
tabaco sobre el miocardio, y se presume que la enferme-
dad de pequeños vasos contribuye a disminuir la reserva
de flujo coronario en fumadores crónicos. La
vasoconstricción coronaria aguda obedecería a efectos
locales de prostaglandinas (tromboxano), liberación
plaquetaria de vasopresina o liberación sistémica de
catecolaminas. La angina vaso-espástica es 20 veces
más frecuente en fumadores. La nicotina promueve la
liberación de epinefrina de la glándula adrenal y de
norepinefrina desde el hipotálamo y sinapsis adrenérgicas.

Fumar promueve la inhibición aguda y crónica de la
ciclo-oxigenasa, lo cual disminuye los niveles de
prostaciclina y favorece la biosíntesis de tromboxano,
con lo que se incrementan la agregabilidad y deposición
plaquetarias a nivel endotelial.

El efecto de la aspirina sobre las plaquetas está
parcialmente inhibido por la elevación de catecolaminas
circulantes en el fumador crónico, y el etanol podría
ejercer un efecto protector contra dicha actividad
plaquetaria aumentada y promovida por el cigarrillo.

Fumar reduce los niveles de colesterol HDL protector
y compromete su efecto anti-aterogénico al modificar su
composición. Otros efectos metabólicos adversos inclu-
yen elevación de ácidos grasos libres circulantes, hormo-
na de crecimiento, cortisol, ADH y glucosa, glicerol,
lactato y piruvato. Se asocia también con incremento de
obesidad central, factor que por sí solo incrementa el
riesgo cardiaco total.
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Dislipidemias
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Enfoque diagnostico y terapéutico de las

dislipidemias

La enfermedad coronaria es la principal causa de
morbilidad y mortalidad en todo el mundo. En los
Estados Unidos de Norte América constituye 38% de las
causas de muerte y en Europa 49%. Los pacientes que no
fallecen luego de estos eventos constituyen una pobla-
ción de 64 millones de personas, que también represen-
tan un alto costo familiar, social y laboral, además de los
costos en los servicios de salud. En Colombia, según las
cifras del DANE, la primera causa de mortalidad la
ocupan las enfermedades cardiovasculares con un por-
centaje de 27% y una tasa de 113,4 seguida de la
violencia (24,4%) y tumores malignos (14,6%) (1).

La causa básica de la enfermedad coronaria es la
aterosclerosis, que es un proceso lento, progresivo y
asintomático que impide detectar la enfermedad antes
de que se presente un compromiso funcional. Una vez
establecida la enfermedad, ésta lleva a mortalidad y a
morbilidad con hospitalizaciones y costos por tratamien-
tos que se hacen cada vez menos efectivos hasta ser
paliativos.

La mayor parte de los casos de enfermedad coronaria
se asocian con factores fisiológicos y de estilo de vida
modificables. Está demostrado que la modificación de
estos factores de riesgo reduce la morbilidad y mortali-
dad. Adicionalmente, es de vital importancia considerar
que los principales factores de riesgo son prevenibles.

El riesgo de presentar enfermedad coronaria por
primera vez, depende de muchos factores que al sumarse
aumentan de forma exponencial la posibilidad de sufrirla.
Existen varias formas de calcular estadísticamente el
riesgo. El método más usado es el cálculo de riesgo a
diez años mediante el índice de riesgo cardiovascular
propuesto por el Tercer Panel de Tratamiento de Adultos
(ATPIII) basado en los datos del Estudio del Corazón de
Framingham, trabajo de cohortes en la población norte-
americana de Framingham, que obtiene datos desde
1948. Los europeos aplican el sistema SCORE, que
también calcula el riesgo cardiovascular a diez años
basado en diferentes factores de riesgo. Las guías ameri-
canas y europeas recomiendan hacer manejo intensivo

en los cambios del estilo de vida y farmacológico a los
pacientes que se clasifican en grupos de alto riesgo (2).

La evaluación de riesgo cardiovascular global permi-
te conocer la probabilidad de sufrir un infarto miocardio
no fatal, o tener muerte de origen cardiovascular. Uno de
los factores más importantes en la producción del riesgo
cardiovascular son las dislipidemias.

El conocimiento básico en relación con los lípidos
permite una mejor comprensión de las implicaciones
clínicas de sus trastornos, así como del enfoque tera-
péutico.

El colesterol no sólo puede ser sintetizado sino que es
fundamental para la vida humana. En el ser humano
puede provenir de fuentes exógenas y endógenas. Como
dato llamativo, 85% del colesterol del organismo provie-
ne de síntesis (en promedio 2 gramos diarios) y tan sólo
15% de la dieta (3).

El colesterol LDL

Está compuesto principalmente por colesterol, bien
como ésteres de colesterol o como colesterol libre, y una
muy pequeña cantidad de triglicéridos. Aproximada-
mente 70% del colesterol sérico se transporta en las LDL,
por lo que la concentración del colesterol sérico se puede
estimar bastante bien con el colesterol en LDL (c-LDL). La
apolipoproteína típica de las LDL es la apoB-100.

Frente a la remoción del c-LDL, ésta se realiza me-
diante receptores específicos en el hígado y en tejidos
periféricos. Si se saturan los receptores, se vuelve predo-
minante la vía de los receptores limpiadores o carroñeros
(scavenger receptors), que son receptores que reconocen
las LDL modificadas (LDL oxidadas).

Este mecanismo es importante en la aterosclerosis,
puesto que en las lesiones los macrófagos expresan
receptores limpiadores que toman de manera intensiva
las LDL depositadas en la pared vascular y se convierten
en células espumosas.

Las LDL son heterogéneas en cuanto a tamaño,
densidad y composición lipídica, y se reconocen dos
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fenotipos diferentes: el patrón A, que se caracteriza por
una proporción mayor de partículas LDL más grandes y
flotantes, y el patrón B, con predominio de partículas LDL
pequeñas y densas.

Estas partículas pequeñas y densas son altamente
aterogénicas porque tienen más penetración en la pared
arterial, y tienen menos afinidad por los receptores para
LDL, vida media más prolongada y mucha menor
resistencia al estrés oxidativo.

En el estudio INTERHEART (4), la dislipidemia fue
responsable de 54% de los infartos del miocardio pero
teniendo en cuenta la relación apolipoproteína B/
apolipoproteína A-I (apo B/apo A-I) como factores de
riesgo, lo cual implica relacionar a las lipoproteínas ricas
en apo B que son aterogénicas (LDL, VLDL, IDL) y a la
lipoproteína rica en apo A-I que es anti-aterogénica
como lo es la HDL.

Es importante recordar que el Programa de Educación
en Colesterol de los Estado Unidos de Norte América
(NCEP-ATPIII) (5), tuvo en cuenta el tratamiento de las
dislipidemias como un todo, pero propuso como obje-
tivo primario al c-LDL y como secundarios al colesterol
no-HDL que se relaciona con los triglicéridos.

Uno de los factores de riesgo más importantes para el
desarrollo de aterosclerosis es la dislipidemia, bien sea la
que cursa con colesterol total elevado, colesterol HDL bajo
o triglicéridos altos, al igual que colesterol LDL  alto (6).

Es de consenso general que para hacer el diagnóstico
de dislipoproteinemia hay que solicitar un perfil lipídico
mínimo que consta de:

- Colesterol total (CT).

- Colesterol HDL (c-HDL).

- Triglicéridos (TG).

Se recomienda calcular el c-LDL con la fórmula de
Friedewald:

c-LDL = CT - CHDL - TG/5.

Esta fórmula es válida si los triglicéridos son menores
de 400 mg/dL.

Se recomienda también determinar la relación CT/c-
HDL, lo cual se denomina índice arterial o índice de
Castelli, y/o c-LDL/c-HDL, lo cual recibe el nombre de
índice arterial o índice de Catelli modificado.

Para realizar el perfil lipídico mínimo el paciente debe
ayunar durante 12 horas y no ingerir alcohol 24 horas
antes.

Se recomienda en todos los hombres mayores de 35
años y en todas las mujeres desde los 40 años o al menos
después de la menopausia. No existen límites de edad a
nivel superior.

Se considera imprescindible en individuos con familia-
res en primer grado que tengan dislipoproteinemias y en
sujetos con uno o más factores de riesgo: hipertensión
arterial, tabaquismo, diabetes mellitus, obesidad, indivi-
duos con enfermedad cardiovascular y enfermedad
vascular periférica.

Existen ciertas circunstancias en las cuales los niveles de
colesterol podrían no ser representativos de los niveles
reales del paciente, por lo cual deben interpretarse con
precaución. Éstas incluyen enfermedad aguda, pérdida
de peso, hospitalización, embarazo, lactancia e infarto
agudo del miocardio dentro de los tres meses previos.

Se recomienda repetir el perfil lipídico mínimo cada
dos años si es normal, en hombres menores de 45 años
y mujeres menores de 55 años, y cada año en hombres
mayores de 45 años y mujeres mayores de 55 años.

Los pacientes con colesterol elevado se evalúan por
causas secundarias como enfermedad hepática
obstructiva, hipotiroidismo, síndrome nefrótico y uso de
medicamentos que aumentan el colesterol, como
progestágenos y anabólicos. Se debe tratar la enferme-
dad de base antes de definir la clasificación de
dislipoproteinemias.

En el contexto clínico las dislipidemias pueden dividir-
se en cuatro grupos (7):

1. Hipercolesterolemia aislada.

2. Hipertrigliceridemia aislada.

3. Dislipidemia mixta con predominio de colesterol o
triglicéridos.

4. Dislipidemia con c-HDL bajo.

El control de los lípidos desempeña un papel funda-
mental en la modificación del riesgo cardiovascular, en
forma primaria y secundaria. El beneficio del control de
los lípidos se representa en menor incidencia y prevalen-
cia de enfermedad coronaria, carotídea, arterial periférica
y cerebro vascular (8).
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ner, en quienes hayan seguido y acatado los cambios
terapéuticos del estilo de vida por tres meses y no hayan
alcanzado las metas y en aquellos que luego de seis
meses de recomendación de cambios terapéuticos en el
estilo de vida aún no alcancen las metas. El objetivo
primario del tratamiento es el c-LDL, el cual debe llevarse
a la meta de acuerdo con el riesgo. Se inicia siempre con
la menor dosis (Tabla 2) requerida para lograr la meta,
con un margen de seguridad; adicionalmente deben
llevarse a metas tanto los triglicéridos como el c-HDL. Si
no se logra, el colesterol no HDL será un indicador útil.

Las estatinas son los medicamentos ideales para el
manejo de las hipercolesterolemias aisladas o las
dislipidemias mixtas con predominio de colesterol. Son
eficaces para disminuir el c-LDL y en prevención primaria
y secundaria de morbilidad y mortalidad. Son bien
toleradas y la relación riesgo-beneficio favorece a todas
las estatinas. Los riesgos leves de miopatía y
hepatotoxicidad asociados a las estatinas aprobadas en
la actualidad, no exceden en lo mínimo los beneficios de
protección significativa de enfermedad coronaria y
cardiovascular que proveen.

Como con cualquier medicamento, se requiere
individualización y juicio crítico del clínico para su
prescripción.

El c-LDL aún es el objetivo principal indudable del
tratamiento de las dislipidemias, tanto no farmacológico
como farmacológico. La demostración clara de su rela-
ción con el riesgo, de la modificación del riesgo al
disminuirlo, la facilidad existente ahora para bajar sus
niveles con medicamentos como las estatinas, efectivos y
seguros, hacen que siga siendo la meta principal.

Una forma de elegir la intervención farmacológica en
la dislipidemia es hacer una adecuada clasificación a los
pacientes en categorías. De acuerdo con el riesgo de
enfermedad cardiovascular, se establecen las metas
terapéuticas y siempre se inicia con cambios terapéuticos
del estilo de vida (Tabla 1).

Una vez comienza el tratamiento farmacológico
hipolipemiante, debe ser de por vida. Si se han seguido
los pasos propuestos y se ha descartado que los cambios
terapéuticos del estilo de vida pueden controlar la
dislipidemia y mantener al paciente en meta, se hace
indispensable iniciar la terapia farmacológica y mante-
nerla por el resto de la vida.

De acuerdo con las pautas establecidas en el consen-
so ATP III, los pacientes deben recibir tratamiento con
estatinas a dosis suficientes para disminuir el c-LDL a
menos de 100 mg/dL y en los pacientes con enfermedad
coronaria por debajo de 70 mg/dL. El HDL debe ser
mayor de 40 mg/dL y los triglicéridos menores de 150
mg/dL (9, 10).

Deben hacerse controles cada dos meses con ajustes
en el tratamiento hasta lograr las metas.

Deben iniciarse medicamentos en pacientes con ries-
go alto o muy alto desde el comienzo; de igual forma en
pacientes con riesgo intermedio (latente) en quienes no
haya cambios terapéuticos del estilo de vida para propo-

Tabla 2.
DOSIS DE ESTATINAS REQUERIDAS PARA LOGRAR UNA

REDUCCIÓN APROXIMADA DE 30% A 40 % DE LOS NIVELES DE
C-LDL (DOSIS ESTÁNDAR) (11).

Medicamento dosis mg/dL Porcentaje de reducción
de c-LDL

Atorvastatina 10 39
Lovastatina 40 31
Pravastatina 40 34
Simvastatina 20 a 40 35 a 41
Fluvastatina 40 a 80 25 a 35
Rosuvastatina 5 a 10 39 a 45
Simvastatina + ezetimibe 10-10 40 a  45

Tabla 1
METAS PROPUESTAS DE ACUERDO CON LA CLASIFICACIÓN

DE RIESGO CARDIOVASCULAR GLOBAL

c-LDL Colesterol Triglicéridos c-HDL
no-HDL Hombre Mujer

Riesgo muy alto <70 <100 <150 >45 >50
Riesgo alto <100 <130 <150 >45 >50
Riesgo intermedio <130 <160 <150 >45 >50
Riesgo latente <160 <190 <200 >45 >50

Hipertrigliceridemia y enfermedad coronaria

La terapia con estatinas es el tratamiento de elección
en el individuo con dislipidemia y ha demostrado una
reducción del riesgo relativo para eventos
cardiovasculares, cercana a 30% cuando se llega a
metas en el colesterol de baja densidad (c-LDL); sin
embargo, persiste un riesgo residual para eventos car-
diovasculares de aproximadamente 70%. Para explicar
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este riesgo, se proponen diferentes argumentos y entre
ellos figura el no llegar a metas en los triglicéridos o en
la lipoproteína de muy baja densidad (VLDL) o en el
colesterol no-HDL (estos tres últimos altamente relaciona-
dos) o por no buscar niveles óptimos en el colesterol de
alta densidad (c-HDL). De otra parte, la alta prevalencia
de desórdenes metabólicos como obesidad, síndrome
metabólico y diabetes mellitus tipo 2 que se caracterizan
por hipertrigliceridemia, c-HDL bajo y colesterol no-HDL
altos, obligan a un mejor entendimiento de esta
dislipidemia aterogénica que será el tema de esta breve
revisión.

Dislipidemia aterogénica

Se caracteriza por niveles altos de triglicéridos, VLDL,
apolipoproteína B (apo B) y colesterol no-HDL (todos
altamente asociados) y niveles bajos de c-HDL y
apolipoproteína A-I. Con frecuencia se asocia con nive-
les séricos aceptables de c-LDL pero en realidad corres-
ponden a una alta concentración de una LDL pequeña
y densa muy aterogénica. La dislipidemia aterogénica es
un marcador de riesgo para enfermedad coronaria y es
prevalente en la diabetes mellitus tipo 2, el síndrome
metabólico y en un alto porcentaje de personas con
enfermedad coronaria ya establecida (12, 13).

Aproximadamente 50% de los pacientes con enfer-
medad coronaria o sus equivalentes y c-LDL en meta,
tiene triglicéridos mayores a 150 mg/dL (13) y 60% c-
HDL menores a 40 mg/dL (14). En el estudio INTERHEART
(15) la dislipidemia fue responsable de 54% de los
infartos del miocardio teniendo en cuenta la relación
apolipoproteína B/apolipoproteína A-I (apo B/apo A-I)
como factores de riesgo, lo cual implica relacionar a las
lipoproteínas ricas en apo B que son aterogénicas (LDL,
VLDL, IDL) y a la lipoproteína rica en apo A-I que es
antiaterogénica como lo es la HDL.

Triglicéridos y riesgo de enfermedad coronaria

En 1996 se publicó el primer meta-análisis de 17
estudios prospectivos que mostró una asociación entre
hipertrigliceridemia y enfermedad coronaria (16); la
validez de sus resultados fue limitada a pesar de mostrar
un significativo aumento en su riesgo relativo. En 2007,
un nuevo meta-análisis que incluyó 262.525 personas
de Europa y Norteamerica de 29 recientes estudios
clínicos, mostró un significativo riesgo para enfermedad
coronaria cuando se compararon los niveles de
triglicéridos del más alto tercil (> 178 mg/dL) y los del
más bajo tercil (< 115 mg/dL), aun después de ajustar

para diferentes variables incluyendo el c-HDL (17). Sin
embargo, es altamente prevalente la asociación
hipertrigliceridemia y bajos niveles de HDL, que invitan a
utilizar terapias que, de manera simultánea, modifiquen
estas alteraciones lipídicas.

Es importante recordar que el Programa de Educación
en Colesterol de los Estados Unidos de Norte-América
(NCEP-ATPIII) (18), tuvo en cuenta el tratamiento de las
dislipidemias como un todo, pero propuso como obje-
tivo primario al c-LDL y como objetivos secundarios al
colesterol no-HDL que se relaciona con los triglicéridos
como se analizará posteriormente en el capítulo corres-
pondiente al c-HDL. La posición del NCEP-ATPIII con
respecto a los objetivos secundarios, se entiende por la
insuficiente evidencia de la hipertrigliceridemia como
factor de riesgo para enfermedad coronaria, probable-
mente por haber realizado estudios con triglicéridos en
ayunas y no en forma postprandial, como se verá luego,
y por no haberse demostrado a la fecha de manera
amplia y contundente con estudios clínicos, una reduc-
ción de eventos cardiovasculares con hipolipemiantes
que incrementen el c-HDL, específicamente con la niacina.

Medición de triglicéridos séricos ¿En ayunas o en estado

postprandial?

Recientes estudios clínicos demuestran que los
triglicéridos séricos medidos de manera postprandial
(2 a 4 horas) predicen mejor la enfermedad coronaria
que los triglicéridos medidos en ayunas (19, 20). Es
probable que la falta de contundencia en la asociación
hipertrigliceridemia – enfermedad coronaria demostra-
da en los estudios clínicos se pueda explicar al tener en
cuenta que sus análisis se realizaron con triglicéridos en
ayunas. Aún no hay consenso sobre la manera cómo
deben analizarse los triglicéridos, aunque al parecer
debería ser en estado postprandial.

El concepto del colesterol no-HDL

El NCEP-ATPIII (18) recomendó el tratamiento de la
hipertrigliceridemia como objetivo secundario utilizando
el colesterol no-HDL. En resumen, el concepto del colesterol
no-HDL consiste en lo siguiente:

El colesterol total es la suma del colesterol transporta-
do por las lipoproteínas LDL, VLDL, HDL e IDL. La LDL,
HDL e IDL transportan principalmente colesterol. La VLDL
transporta triglicéridos y una concentración de colesterol
que es aproximadamente igual a los triglicéridos séricos/
5 (TG/5), siempre y cuando los triglicéridos no sean
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mayores a 400 mg/dL. De esta manera, a mayores
niveles de triglicéridos mayor será el porcentaje de
colesterol que transportará la VLDL y así ésta se transfor-
mará en una lipoproteína altamente aterogénica.

De otra parte, la principal apolipoproteína constitu-
yente del HDL es la apo A-I (antiaterogénica) y la
principal apolipoproteína constituyente de LDL, IDL y
VLDL es la apo B (aterogénica). Si al colesterol total se le
resta el c-HDL su resultado serán las lipoproteínas ricas en
apo B (LDL, IDL, VLDL) que son las aterogénicas. Podría
decirse que el colesterol no-HDL meta corresponde al
LDL-c que se considere óptimo (según el riesgo global)
más 30 mg/dl, que corresponde a un VLDL normal o
triglicéridos normal/5 (Tabla 3).

Si se ha llegado a la meta en el c-LDL y el no-HDL está
fuera de metas como se muestra en la tabla 3, serán la
VLDL (triglicéridos) o la HDL, las responsables de este
valor alto. Como objetivo secundario inicialmente se
buscará la meta en el colesterol no-HDL y posteriormente
en el c-HDL.

¿Cuándo tratar la hipertrigliceridemia?

Después de lograr la meta en el c-LDL (objetivo prima-
rio), se analizan los triglicéridos (objetivo secundario):

a) Si los triglicéridos son menores a 200 mg/dL no se
realizan cambios terapéuticos ya que la VLDL estará
cercana a rangos normales (30 mg/dL o TG/5).

b) Si los triglicéridos están mayores a 500 mg/dL
deben reducirse estos valores por el riesgo de pancreatitis
y no se requiere calcular el colesterol no-HDL.

c) Si los triglicéridos se encuentran entre 200 a 500
mg/dL, se calcula el colesterol no-HDL. Su cálculo
mostrará si se están cumpliendo sus metas.

Si no se está en meta de colesterol no-HDL, se inicia
tratamiento para llegar a objetivos en el c-LDL y en el
colesterol no-HDL.

¿Cómo tratar la hipertrigliceridemia?

Al estar fuera de metas el colesterol no-HDL, se tienen
en cuenta varias opciones que persiguen reducir los
triglicéridos, la VLDL y la apoproteína B:

a. Cambios terapéuticos en el estilo de vida. Una
dieta saludable aun sin pérdida de peso, favorece el
control de la dislipidemia y la hipertensión arterial (21).

La actividad física constante también tiene efectos be-
néficos en el perfil lipídico incluso sin pérdida de peso
(22, 23).

La principal limitación de los cambios terapéuticos del
estilo de vida, es su pobre adherencia como lo mostró el
estudio de los profesionales de la salud, en el cual 4% de
los sujetos alcanzaron y mantuvieron el estilo de vida
propuesto (24).

b. Aumentar las dosis de las estatinas o asociar
ezetimibe a estatinas. Con ello se busca la reducción en
la apoproteína B al reducirse simultáneamente la LDL,
IDL y VLDL.

c. Activadores de los PPAR – alfa (fibratos). Al actuar
sobre los PPAR – alfa los fibratos afectan todos los
componentes de la dislipidemia aterogénica. Reducen
los triglicéridos en 30% a 50%, aumentan el c-HDL en 5%
a 15% y en forma variable reducen el c-LDL en porcen-
tajes menores a 20%. Inducen un cambio de la LDL
pequeña y densa a una LDL grande y sobrenadante, y
tienen la propiedad de reducir los triglicéridos
postprandiales en 45% a 70% (25, 26). Los estudios que
han utilizado fibratos, muestran disminución de eventos
cardiovasculares tanto en prevención primaria como
secundaria pero estrictamente en los grupos con
hipertrigliceridemia, c-HDL bajo y síndrome metabólico,
como lo hacen los estudios clínicos de Helsinky, VA-HIT,
BIP y FIELD, los cuales se analizan en una revisión
reciente (27).

Tabla 3.
RESUMEN DEL CONCEPTO DEL COLESTEROL no-HDL Y DE SUS

METAS.
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La asociación de fibratos con estatinas es de alta
utilidad para alcanzar metas simultáneamente en el c-
LDL y en el no-HDL. En general no hay efectos sobre la
concentración sérica de las estatinas cuando se utiliza
fenofibrato; sin embargo, al asociar gemfibrozil la con-
centración sérica de la estatina puede llegar a más de
dos veces (27).

d. Niacina. Es el fármaco más efectivo para aumen-
tar el c-HDL, lográndose incrementos de 20% a 25% al
utilizar 1,5 g/día de niacina de liberación sostenida.
Reduce los triglicéridos en 15% a 20%, el c-LDL y la
lipoproteína (a), en 10% a 15%. Es el fármaco de
elección en la dislipidemia aterogénica y aunque su
mecanismo de acción no es muy claro, reduce la produc-
ción de VLDL y LDL por parte del hígado y disminuye el
catabolismo de la apo A-I (27).

Los estudios FATS, HATS, ARBITER-2, ARBITER-3, entre
otros, demuestran reducción de la aterosclerosis coronaria
en estudios de angiografía coronaria o en la íntima
media carotídea con la asociación estatina-niacina (27).
El estudio HATS (28) mostró una reducción de 90% de
eventos cardiovasculares; sin embargo, el número de
pacientes incluidos en este estudio es muy pequeño para
concluir que la niacina reduce significativamente eventos
clínicos. De acuerdo con estudios observacionales y post
hoc, no hay duda en que el c-HDL es un factor de riesgo
protector de eventos cardiovasculares.

Por lo expuesto, es clara la necesidad de conocer los
resultados de dos estudios clínicos en curso, que tendrán
como puntos finales eventos clínicos; el primero de ellos,
el AIM-HIGH, evaluará la asociación simvastatina-niacina
vs. simvastatina sola en pacientes con síndrome
metabólico, c-HDL bajo y triglicéridos altos. El segundo,
HPS2-TRIVE, analizará el uso de niacina más laropiprant
(inhibidor de prostaglandina D que mimetiza los efectos
indeseables de la niacina) vs. placebo, en 20.000
pacientes con previa enfermedad cardiovascular. Para
mejorar la adherencia a la niacina se espera la aproba-
ción del laropiprant que reduce el «flushing» y el prurito
de la niacina.

e. Ácidos grasos omega-3. Estos ácidos grasos de-
rivados de los peces (EPA y DHA), cuando se utilizan en
sus formas farmacológicas (altas concentraciones de EPA
y DHA y aprobadas como fármacos por entes guberna-
mentales), han mostrado reducción de los triglicéridos
hasta en 40% y de la VLDL en 32%, cuando se usan dosis
de 4 gramos al día de EPA más DHA (29). Es factible
asociar fibratos, estatinas, ezetimibe o niacina con los

ácidos grasos omega-3 y se recomiendan en los casos
de difícil logro de metas en el colesterol no-HDL o
cuando existe intolerancia o contraindicación con los
hipolipemiantes diferentes a los omega-3.

Se ha demostrado que la hipertrigliceridemia es un
factor de riesgo para enfermedad coronaria. La
hipertrigliceridemia se asocia con c-HDL bajo, c-LDL
pequeña y densa, y apolipoproteína B alta; todas estas
anormalidades hacen parte de la dislipidemia aterogénica
y es característica de la diabetes mellitus 2, el síndrome
metabólico y de un alto porcentaje de pacientes con
enfermedad cardiovascular. El tratamiento de los
triglicéridos se relaciona con el concepto del colesterol
no-HDL, del que se propone mayor utilización por los
médicos para alcanzar metas no sólo en el c-LDL sino en
los triglicéridos, que se relacionan con la VLDL,
apolipoproteína B y el colesterol no-HDL, como se
muestra en la tabla 1. Ante la presencia de colesterol no-
HDL que no esté en las metas, son factibles varias
opciones terapéuticas asociadas a estatinas.

Colesterol HDL

Identificando el Colesterol HDL

Los niveles de colesterol HDL son un potente e inde-
pendiente factor de riesgo epidemiológico para enfer-
medad coronaria (30, 31). Los niveles se relacionan de
manera inversa con el riesgo de enfermedad coronaria
ateroesclerótica. Esta asociación inversa se fundamenta
en la función del c-HDL como transportador del colesterol
de los tejidos periféricos hacia el hígado. Sin embargo,
surgen otras propiedades, principalmente antioxidantes,
anti inflamatorias, antiproliferativas, antitrombóticas y
vasodilatadoras que hacen parte de la acción
aterosclerótica protectora (32).

Los análisis combinados de los datos obtenidos de
cuatro estudios prospectivos (Framingham, Heart Study,
MRFIT, LRC primary prevention trial and LRC prevalence
mortality follow up study) revelan que el riesgo de
enfermedad coronaria se eleva en 3% para mujeres y 2%
para hombres por cada 1 mg/dL de disminución de
niveles de c-HDL (33). El riesgo de infarto del miocardio
incrementa 25% por cada 5 mg/dL que decrezca el nivel
de c-HDL para valores en hombres y mujeres. Al mismo
tiempo, en el estudio de Corazón de Helsinki el incremen-
to de 8% del c-HDL corresponde a 24% de reducción en
eventos de enfermedad coronaria, independientemen-
te de los niveles registrados de c-LDL o triglicéridos (34).
A pesar de esta gran evidencia epidemiológica, esta
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molécula en presencia de inflamación como es el caso
de la ateroesclerosis, el c-HDL puede llegar a ser
disfuncional o incluso pro-inflamatorio. La activación de
la cascada inflamatoria resulta en decrecimiento de
concentraciones de c-HDL, el cual es acompañado por
el transporte reverso e inadecuado de colesterol y la
capacidad antioxidativa del c-HDL. Las modificaciones
incluyen alteraciones en la concentración o función de los
componentes de c-HDL (33).

Limitaciones de las medidas de c-HDL para la interpretación

clínica

Dado el peso de estudios epidemiológicos y según la
evidencia clínica con soporte en trabajos prospectivos,
los niveles de c-HDL determinados en sangre serían
suficientes para orientar al clínico y darle una herramienta
adecuada para actuar. Sin embargo, hay poblaciones
con altos niveles de c-HDL que no tienen propiedades
ateroscleróticas de protección.

Pero, ¿qué razones podrían explicar esto? El c-HDL es
una clase de lipoproteína heterogénea que contiene
aproximadamente igual cantidad de lípidos y proteínas.
La calidad y la cantidad del contenido de lípidos,
apolipoproteínas, enzimas y proteínas de transferencia
de lípidos varían entre subclases de c-HDL, resultando en
diferencia de tamaño, densidad y antigenicidad.
La mayoría de c-HDL se localiza en las de tamaño grande,
las cuales son ricas en contenido lipídico, partículas
esféricas de HDL A-2 y HDL A-3 subfracciones, los
cuales se identifican por densidad en el gradiente de
ultra-centrifugación. Un porcentaje mucho menor, entre
5% y 15%, es pequeño y discoide, es pobre en lípidos y
migra a una región designada PREBETA HDL. La
subfracción A2 es una potente molécula anti-
aterosclerótica, mientras que la pequeña y densa
subfracción A3 tiene menos efecto. Estas diferencias no se
miden de forma rutinaria por el clínico. La otra gran
limitación en las determinaciones rutinarias es que a
pesar de estarse midiendo el nivel de c-HDL no se sabe
su estado; es decir, si se encuentra en estado o no pro-
inflamatorio. Por ejemplo, el c-HDL puede llegar transi-
toriamente a ser pro-oxidante y pro-inflamatorio cuando
está depletado de paraoxonasa o enriquecido en
amiloide A sérica. De modo similar, apolipoproteína A-
I clorinado por mieloperoxidas, un pro-oxidante que
produce células inflamatorias y aparece en lesiones
ateroescleróticas, pudiéndose reducir la habilidad de
promover la salida del colesterol de los macrófagos (33).
La relación entre c-HDL y riesgo de enfermedad coronaria

parece ser más compleja. Se plantea que aumentar los
niveles de c-HDL en sangre no debe ser el único objetivo
sino que debe acompañarse de un estímulo de mejor
funcionalidad para obtener metas reales de prevención.

Causas de c-HDL bajo

Hay estados y patologías que presentan los valores de
c-HDL en sangre inherentemente bajos: diabetes mellitus
tipo 2 o síndrome metabólico, hipertrigliceridemia, estilo
de vida sedentario, fumadores y personas que toman
ciertas medicaciones como antirretrovirales.
Adicionalmente, hay muchos aspectos genéticos que
contribuyen a los niveles bajos; éstos son las mutaciones
en LCAT, CETP (polimorfismos), ABCA1, apo A-I,
lipoproteín lipasa y lipasa triglicérido hepática. Deficien-
cia familiar y enfermedades raras como la sistosterolemia
que es un desorden autosómico recesivo asociado con
hiperabsorción de colesterol en el intestino y enfermedad
de Tangier que corresponde a una mutación en el
eflujo regulatorio del colesterol de la proteína ABCA1.
Se estima que 40% de la variación de HDL se determi-
na a través de la genética y mucho más de 25% se
atribuye a un polimorfismo funcional en el gen CETP.
Estas observaciones han proporcionado luces hacia
futuras intervenciones terapéuticas. La distribución de
subclases c-HDL puede ser influenciada por factores
similares. Por ejemplo, los pacientes con hipertrigliceridemia
no sólo tienen niveles bajos de c-HDL sino que el tamaño
de las partículas tiende a ser pequeño. Esto las hace más
densas y exhiben una vida media más corta, con una
relación alta de triglicéridos/colesterol y así se demuestra
una actividad antioxidativa anormal. En la diabetes la
glicosilación de la apo AI puede afectar las propiedades
antioxidativas de c-HDL. Los factores que influencian el
c-HDL pueden comprometer tanto la calidad como la
cantidad y así acelerar el proceso de aterosclerosis y la
posterior aparición de enfermedad coronaria (34, 35).

Terapias que incrementan el HDL

Terapias no farmacológicas como reducción de peso,
ejercicio, cesación del hábito de fumar y consumo de
alcohol pueden incrementar el c-HDL en promedio de
10% a 15%. Aunque esto es un efecto modesto es
clínicamente importante, pero en general la mayoría de
pacientes requieren intervenciones para no sólo aumen-
tar los niveles sino optimizar las funciones del c-HDL .

Bajar de peso: por cada 4,5 kg de peso perdido
sostenido el c-HDL se incrementa 2 mg/dL.
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Modificaciones de la dieta: en las observaciones con
dieta AHA paso I, como también en las dietas estrictas de
baja grasa, a menos que se acompañen de una pérdida
sostenida de peso, el efecto es neutro, con incrementos
máximos de 6%.

Ejercicio: el mecanismo se establece por incrementar
la expresión de LPL (lipoproteín lipasa) o decrecer el
metabolismo de la apo A-I. Los incrementos promedio
están en 12% de individuos normales y en 6% de sujetos
con c-HDL bajo de base.

El ejercicio recomendado es de treinta minutos, siete
días a la semana, con un mínimo de cinco días a la
semana, manteniendo 75% de la frecuencia máxima
recomendada.

Cesación de fumar: el cigarrillo se asocia con incre-
mentos en CETP (Cholesterol ester transfer protein) y
reducción de la actividad de LCAT (Lipase Cholesterol
acetyl transfer), y decrece la síntesis de apo A-I. Fumar
baja los niveles de c-HDL 4 mg/dL en hombres y 6 mg/
dL en mujeres.

Consumo de alcohol: la ingestión moderada
incrementa de forma modesta los niveles de c-HDL, con
reducción de eventos de enfermedad coronaria. Aproxi-
madamente 30 g por día incrementan el c-HDL en 4 mg/
dL y la apo A-I en 9 mg/dL, pero también hay aumentos
moderados de los niveles de triglicéridos. El c-HDL-2 se
afecta por el consumo de alcohol y esto puede favorecer
el efecto aterogénico (36).

Terapia farmacológica

Acido nicotínico (niacina)

Su uso conduce a un incremento dramático del c-HDL
(entre 15% a 35%). El mecanismo no es totalmente claro.
Decrece la síntesis de VLDL por el hígado; de manera
selectiva disminuye la síntesis de triglicéridos ya que
inhibe la esterificación y síntesis de ácidos grasos y
acelera la degradación de apo B e incluso baja la
remoción hepática de apo A-I. Aparentemente estimula
la gran subfracción c-HDL-2, sin efectos sobre la peque-
ña c-HDL-3. Es dosis dependiente, el HDL incrementa
con dosis bajas de 1 a 1,5 g/dL de niacina, pero los
efectos sobre LDL, VLDL y Lp(a) se evidencian con dosis
mayores a 3 g/dL. Efectos adversos como el enrojeci-
miento y el prurito evitan el uso adecuado; las niacinas de
acción extendida son moléculas en desarrollo que mini-
mizan estos efectos.

Derivados del ácido fíbrico

Incrementan la síntesis de apo A-I, mejorando la
formación de nuevas partículas de HDL e incrementando
el c-HDL de 5% a 20% cuando se acompañan con
estados de hipertrigliceridemia.

HMG-CoA inhibidores de la reductasa

Las estatinas inducen un incremento en la producción
de apo A-I a nivel hepático, aumentando así en 10% a
15% el c HDL. Los efectos de las estatinas difieren entre
miembros de la misma clase. Aparentemente la
rosuvastatina es la más efectiva en la inducción de
niveles.

Ezetemibe

Es un inhibidor selectivo de absorción de colesterol en
el intestino delgado. Tiene una muy ligera acción sobre el
c-HDL; cuando se combina con estatinas logra un
aumento máximo de 3% lo cual es un efecto insignificante.

Tiazolidinedionas

Son sensibilizadores de insulina, que bajan la glucosa
y los ácidos grasos libres. Incrementan los niveles de
adiponectina, lo que relaciona de manera positiva los
niveles de c-HDL. Los máximos estímulos de niveles
c-HDL se dan en 20%.

Guías para el tratamiento del c-HDL

En el tercer reporte del NCEP (National Cholesterol
Education Program) los expertos no dan un número
absoluto como meta para el c-HDL como un objetivo
terapéutico, así como tampoco hay una evidencia clínica
fuerte que dé soporte a una terapia farmacológica que
reduzca el riesgo primario. El c-LDL permanece como
objetivo primario en la terapia de reducción del riesgo
con el no-HDL identificándose como objetivo secunda-
rio, teniéndose como bajo HDL e hipertrigliceridemia
(> 200 o >150 en el síndrome metabólico) una vez se
haya alcanzado la meta de LDL. El tratamiento farmaco-
lógico se considera en pacientes sin hipertrigliceridemia
o en no-HDL elevado, pero esto se reserva generalmente
para pacientes con alto riesgo con otros factores de
riesgo independientes para enfermedad coronaria. La
decisión para tratar c-HDL bajos en ausencia de enferme-
dad coronaria conocida o equivalentes de enfermedad
coronaria, depende de la presencia de otros factores de
riesgo como fumar, hipertensión arterial e historia de
enfermedad coronaria temprana. El pronóstico de pa-
cientes sin enfermedad coronaria pero con estos factores
de riesgo, mejora con el tratamiento para c-HDL bajo.
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Los valores hasta ahora recomendados se determinan
según la asociación: la Asociación Americana de Diabe-
tes recomienda una meta de 40 mg/dL para pacientes
diabéticos y la Asociación Americana del corazón esta-
blece una meta de 50 mg/dL para mujeres adultas con
alto riesgo de enfermedad coronaria y una meta de 40
mg/dL para hombres adultos. Es claro que todas las
miradas han sido puestas a los niveles de c-LDL, pero
permanece un alto porcentaje de muertes y eventos
cardiovasculares aun en poblaciones que se encuentran
dentro de metas en c-LDL, asociándose al riesgo residual
que evidentemente recae en los valores de c-HDL.
Aparece en el escenario local el concepto de HDL
disfuncional y se inician estudios orientados a evaluar
estados bajos de HDL, buscar marcadores genéticos de
HDL disfuncionales en la población de recién nacidos y
evaluar la capacidad de estimulación de las nuevas
propuestas terapéuticas con niacina unida a una
antiprostaglandina asociada a estatinas bajo estudios
prospectivos. En éstos se minimizan los efectos adversos
de la niacina y se logra llegar a dosis adecuadas de 2 g
que son las que actúan sobre la funcionalidad del c-HDL
y se valoran con subfracciones de c-HDL y estímulo sobre
las apo A-I. Los resultados de presentarán en 2009.
Posiblemente las guías sólo determinan valores de c-HDL
en sangre, pero se encuentra bajo activa investigación la
pertinencia que tendría para el clínico establecer la
presencia de valores de la apo A-I como un verdadero
marcador de adecuada funcionalidad. Mientras los
estudios propios aclaran este panorama, se deben tener
siempre presentes un objetivo y una meta en cuanto a los
valores de los perfiles lipídicos aterogénicos, triglicéridos
altos y c-HDL bajos. Subir los valores sanguíneos de HDL
es una meta especial en presencia de altos riesgos o
factores asociados (37-40).

Importancia y utilidad clínica del colesterol no-HDL

El colesterol total es la suma del colesterol que se
encuentra en las lipoproteínas HDL, LDL, VLDL e IDL. Las
tres últimas contienen apolipoproteína B (Apo B), la cual
se asocia con aterosclerosis. De manera opuesta, la
apolipoproteína A (Apo A), está ligada al c-HDL y tiene
un efecto protector en la aterosclerosis de forma
inversamente proporcional. Al restársele al colesterol
total el c-HDL se obtiene el colesterol no-HDL (colesterol
total menos c-HDL). Su resultado implica lipoproteínas
aterogénicas ricas en Apo B. El NCEP-ATPIII propuso el
cálculo del colesterol no-HDL y su tratamiento, pero
como objetivo secundario y sólo después de lograr la
meta del c-LDL de acuerdo con el riesgo global de un
individuo en particular. Estudios post-hoc consideran que

el colesterol no-HDL predice mejor los eventos cardio-
vasculares que el c-LDL; se sitúa en la misma categoría
de la apolipoproteína B, pero predice menos que la
relación ApoB/ApoA. Es fundamental el entendimiento
de este concepto para utilizarlo como un marcador de
riesgo para aterosclerosis y lograr un adecuado trata-
miento de las dislipidemias.

En 2001 y ratificado en 2004, el Programa Nacional
sobre Educación en Colesterol de los Estados Unidos de
Norteamérica, en su III Panel de Tratamiento en Adultos
(NCEP-ATPIII) (41, 42), propuso el concepto del colesterol
no-HDL (c-no-HDL) como objetivo terapéutico secunda-
rio pero sólo después de llegar a la meta en el colesterol
LDL (c-LDL). El cálculo implica restarle al colesterol total
(c-Total), el colesterol HDL (c-HDL) (c-Total – c-HDL). Se
recomienda calcularlo cuando los triglicéridos en ayunas
se encuentren entre 200 y 500 mg/dL.

La lipoproteína LDL es la que más transporta y
aporta colesterol al total del colesterol que se encuentra
en la sangre (c-Total); sin embargo, aunque la VLDL y
la IDL transportan principalmente triglicéridos (TG),
pueden transportar y aportar concentraciones altas de
colesterol cuando sus niveles son altos. Cuando los
triglicéridos en ayunas son normales (150 mg/dL), el
valor normal sérico de la VLDL será de 30 mg/dL (TG/
5) y su aporte en colesterol será igualmente 30 mg/dL
(TG/5); esto explica lo innecesario del cálculo del c-no-
HDL cuando los triglicéridos en ayunas son menores a
200 mg/dL. Las lipoproteínas ricas en triglicéridos
(VLDL, IDL) se han asociado con aterosclerosis (43); por
ello los altos niveles de triglicéridos obligan a calcular
la VLDL. Con respecto a la IDL no hay claridad de cómo
calcularla.

Calcular el c-no-HDL con triglicéridos séricos en ayu-
nas mayores a 500 mg/dL, no es recomendable, ya que
por el riesgo de pancreatitis estos niveles deben tratarse
de forma independiente de cualquier cálculo y general-
mente corresponden a hiperquilomicronemia, no nece-
sariamente implicada en aterosclerosis (después de ocho
horas de ayuno normalmente no hay quilomicrones
séricos) (44).

Realizar el c-no-HDL cuando los triglicéridos estén
entre 200 a 500 mg/dL, le da importancia a los
triglicéridos como factor de riesgo para aterosclerosis
(43), al tener en cuenta a la VLDL como aportante en el
colesterol y por ésta contener dentro de su estructura la
apolipoproteína B, considerada un marcador de riesgo
en aterosclerosis (45-47).
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Importancia del calculo del colesterol no-HDL

El colesterol total corresponde a la suma del colesterol
que contenido en las lipoproteínas HDL, LDL, VLDL e IDL.
Las lipoproteínas LDL, VLDL e IDL tienen como constitu-
yentes a la apolipoproteína B (Apo B), que, de acuerdo
con estudios clínicos es aterogénica (45-47). La
lipoproteína HDL tiene como principal constituyente a la
apolipoproteína A (Apo A), la cual con base en estudios
clínicos se asocia en forma inversamente proporcional a
la reducción de eventos aterogénicos (46, 47). Al restarle
al colesterol total el c-HDL (colesterol no-HDL), el resul-
tado serán las lipoproteínas aterogénicas o ricas en Apo
B (LDL, VLDL, IDL). Por su dificultad técnica, en la práctica
clínica no se mide la IDL. La VLDL no necesariamente se
solicita dentro del perfil lipídico ya que se puede calcular
de forma muy relacionada con los triglicéridos séricos,
siempre y cuando se midan en ayunas; se acepta que la
concentración sérica de la VLDL corresponde a los
TG/5 y que un valor normal de VLDL es de 30 mg/dL.
De igual manera, la VLDL aporta un valor en colesterol
correspondiente a la quinta parte de los triglicéridos
séricos (TG/5). De esta manera, se tiene en cuenta a los
triglicéridos como asociados a VLDL y se hace énfasis en
que las VLDL alta es aportante de colesterol y de Apo B,
ambos aterogénicos.

También en la práctica clínica el c-LDL se calcula
matemáticamente bajo la fórmula de Friedewald en la
cual el c-LDL es igual al colesterol total - (c-HDL + c-
VLDL) y de forma económica y práctica, el c-LDL es igual
al colesterol total (c-HDL + TG/5); sin embargo esta
fórmula pierde validez cuando los triglicéridos son mayo-
res a 400 mg/dL y en esta circunstancia es válido calcular
el c-no-HDL (48). Mientras el c-LDL informa sobre el
colesterol y Apo B presentes en esta lipoproteína, el
colesterol no-HDL representa el colesterol y la Apo B de
la LDL, VLDL, IDL (49, 50).

Es importante tener en cuenta que el NCEP-ATPIII (41)
considera al c-HDL en niveles menores a 40 mg/dL como
un predictor independiente de enfermedad coronaria,
pero no especifica un valor en particular como objetivo
para su tratamiento. Sin embargo, el estudio INTERHEART
(51) propuso a la relación ApoB/ApoA como uno de los
factores de riesgo de mayor predicción de infarto
miocárdico. El estudio post-hoc (50) de los estudios TNT
(52) e IDEAL (53) demuestra que la relación ApoB/ApoA
puede ser la mejor determinante de riesgo cardiovascular;
pero tiene en cuenta que medir estas apolipoproteínas es
costoso; su medición no es muy aceptada en la práctica

clínica y no son suficientemente robustos los estudios
clínicos que demuestran reducción de eventos cardiovas-
culares al elevar el c-HDL o la Apo A.

Importancia del c-LDL y del concepto del riesgo residual

De acuerdo con estudios clínicos, las estatinas, al
reducir de manera importante el c-LDL, minimizan los
eventos cardiovasculares en puntos duros (muerte, infar-
to, accidente cerebrovascular, necesidad de
revascularización) en aproximadamente 30% y por ello
son una de las terapias con mayor beneficio en este punto
final (52-64). Sin embargo, queda un porcentaje aproxi-
mado al 70% de ausencia en reducción de eventos
cardiovasculares, el cual se conoce como riesgo residual.
Varias alternativas pretenden explicar esta situación:
inadecuada meta en c-HDL, en triglicéridos (colesterol
no-HDL), inadecuadas metas óptimas y simultáneo en
los diferentes factores de riesgo, inapropiado consumo
de ácidos grasos omega-3 y factores de riesgo aún
desconocidos. Con base en el concepto de riesgo resi-
dual, se propone tener en cuenta el c-no-HDL (triglicéridos)
como una de las alternativas a tratar para reducir este
riesgo. No sólo la guía del NCEP-ATP III (41) propone
calcular el colesterol no-HDL; también lo hacen la guía
y el consenso de la Asociación Americana de Diabetes en
diabetes mellitus (65), el Colegio Americano de
Cardiología en el síndrome metabólico (66), las guías
para infarto con y sin elevación del ST de la ACC/AHA
(67,68) y las guías para prevención secundaria en
aterosclerosis del ACC/AHA (69), entre otras.

Cómo llegar a las metas en el colesterol no-HDL

La tabla 4 señala las metas propuestas para el c-no-
HDL. Con valores anormales, las opciones terapéuticas
variarán. Se proponen el incremento en los cambios
terapéuticos del estilo de vida, aumentar las dosis de
estatinas, asociar ácido nicotínico y fibratos o las formas
farmacéuticas de omega-3 (41, 65-69). Es interesante
tener en cuenta que el ácido nicotínico asociado a
estatinas, facilita llegar a metas en el c-LDL, aumentar el
c-HDL y reducir triglicéridos y VLDL (colesterol no-HDL).
Se ha demostrado que el ácido nicotínico asociado a
laropiprant, reduce sus efectos colaterales y de esta
forma se logra mayor adherencia.

En los últimos años se ha propuesto medir el colesterol
no-HDL (colesterol total - c-HDL) como herramienta
importante predictora de eventos cardiovasculares. Su
medición tiene en cuenta el aporte de colesterol y Apo B
dados por LDL, VLDL, IDL. Se considera que es mejor
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predictor de eventos cardiovasculares que el c-LDL y que
puede reemplazar a la Apo B y a la relación ApoB/ApoA.
Varias guías proponen su cálculo como objetivo secun-
dario después de buscar las metas en el c-LDL y cuando
los triglicéridos están entre 200 y 500 mg/dL. Sus metas
se muestran en la tabla 1 y para lograrlas se recomien-
dan los cambios terapéuticos del estilo de vida, aumentar
las dosis de estatinas y asociar ácido nicotínico, fibratos
u omega-3 en forma farmacéutica. Se recomienda una
mayor información a los médicos sobre este concepto sin
abandonar la meta en el c-LDL y c-HDL.

Cambios terapéuticos en el estilo de vida

Los cambios terapéuticos en el estilo de vida  están
dirigidos a modificar factores de riesgo cardiometabólicos
tales como la inactividad física, la alimentación inade-
cuada, la obesidad, los triglicéridos elevados, el colesterol
HDL (c-HDL) bajo, el síndrome metabólico, el tabaquis-
mo y el exceso de alcohol (70).

En el ATPIII se le dio el carácter de cambios terapéu-
ticos para resaltar su importancia como parte esencial del
tratamiento de las dislipidemias. En este capítulo se
revisan las recomendaciones sobre nutrición, actividad
física y consumo de alcohol; los demás factores de riesgo
modificables con cambios terapéuticos del estilo de vida,
se tratarán en capítulos posteriores.

Recomendaciones nutricionales en pacientes con

dislipidemia

Las modificaciones saludables en la alimentación
pueden lograr cambios significativos en el perfil lipídico,
disminuyendo los triglicéridos y el colesterol LDL (c-LDL)
hasta en 20% e incrementando el c-HDL hasta en 4% a
6% (72).

Los cambios en la dieta recomendables para dismi-
nuir los lípidos, se orientan hacia el tipo de grasas que se
consuman, la reducción del valor calórico total y el
consumo de alimentos que pueden ayudar a reducir el
colesterol (71).

Se propone que se haga una reducción del consumo
de grasas a un máximo de 30% del valor calórico total.

La restricción debe dirigirse principalmente a las grasas
saturadas (< 7% del VCT) y del colesterol (< 200 mg/
dL diarios). Para reemplazar el aporte calórico se pueden
incrementar las grasas monoinsaturadas y en menor
proporción las poli-insaturadas. Hay estrategias adicio-
nales que permitan reducir el colesterol LDL, como el
reemplazo con estanoles/esteroles vegetales (frutas, ver-
duras , nueces, cereales y aceite de soya) y el aumento de
la fibra viscosa o soluble (avena, nueces, manzanas,
zanahoria, cebada) y adicionalmente aumentar el con-
sumo de ácidos grasos omega-3 (pescado de mar,
nueces, etc.) (71).

Los ácidos grasos trans (AGT) también elevan el
colesterol.  El más común es el isómero trans del ácido
oleico, el ácido elaídico. Algunas fuentes habituales son
las margarinas en pastillas, las materias grasas emplea-
das para cocinar, productos lácteos y los alimentos
cocinados ya preparados para consumir (74).

Los restaurantes de comida rápida hidrogenan par-
cialmente los aceites vegetales y esto aumenta su conte-
nido de AGT; la recomendación actual es mantener un
consumo de AGT bajo. En condiciones ideales los ácidos
grasos saturados y los AGT deberían constituir menos de
10% (74).

Tipos de dietas en dislipidemias

Las formulaciones de dietas deben ser hechas por
nutricionistas y deben esta adaptadas a las condiciones
socioeconómicas y culturales de cada persona, además
de tener en cuenta el tipo de dislipidemia (colesterol alto,
triglicéridos altos) y presencia o no de sobrepeso u
obesidad (73).

En pacientes con hipercolesterolemia y sin sobrepeso
la dieta debe ser normocalórica (25-30 Kcal/kg de
peso), fraccionada, balanceada (30% grasas 55%
carbohidratos y 15% proteínas) y con relación al tipo de
grasas las saturadas no deben pasar de 7%. La ingestión
de colesterol no debe exceder 200 mg diarios y se
recomienda incrementar el consumo de fibra hasta 30 g/
día (70).

Tabla 4.

METAS EN c-LDL Y c-no-HDL DE ACUERDO CON EL RIESGO GLOBAL

Riesgo cardiovascular alto c-LDL< 100 mg/dL y C no HDL < 130 mg/dL
Riesgo cardiovascular medio c-LDL < 130 mg/dL y C no HDL < 160 mg/dL
Riesgo cardiovascular bajo c-LDL < 160 mg/dL y C no HDL < 190 mg/dL
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En pacientes con hipertrigliceridemia y sin sobrepeso
la dieta es similar a la anterior pero debe hacerse énfasis
en evitar la ingestión de alcohol y en reducir el consumo
de productos preparados con azúcares simples.

En pacientes con dislipidemia y exceso de peso
(sobrepeso IMC= 25 Kg/m2, obesidad > 30 Kg/m2), la
presencia de adiposidad abdominal aumentada con
perímetro de cintura mayor de 90 cm en hombres o de
80 cm en mujeres, es otro factor determinante del exceso
de peso (73).

La dieta es similar a las anteriores pero con restricción
de la ingestión calórica; se recomienda reducir en 600
cal/día el VCT que la persona acostumbra ingerir. Se
recomiendan dietas de bajas calorías (1.000 a 1.200
cal/día) en forma fraccionada y balanceada (76).

En estudios observacionales la llamada dieta medite-
rránea se ha asociado con menor prevalencia e inciden-
cia de eventos cardiovasculares; adicionalmente existen
experimentos clínicos aleatorizados que demuestran la
efectividad de la dieta mediterránea para reducir estos
eventos (72).

La típica dieta mediterránea tiene como base el
consumo diario de harinas y granos ricos en fibra soluble,
verduras, frutas, nueces, lácteos y aceite de oliva.  Reco-
mienda consumir pescado varias veces a la semana y
carne roja muy rara vez.  La principal modificación de
esta dieta, comparada con otras, ha sido el cambio de
los aceites poli-insaturados y buena parte de las grasas
saturadas por aceite de oliva o de canola (72).

Otros factores de la dieta

Café

El café hervido puede elevar el colesterol total y el c-
LDL lo que no sucede con cantidades razonables de café
con cafeína filtrado. El café filtrado o el café descafeina-
do no han demostrado aumento del riesgo de enferme-
dades cardiovasculares (70, 73).

Ajo

Aunque un meta-análisis señaló un pequeño efecto
beneficioso del ajo sobre los valores de colesterol,
ensayos doble-ciego recientes no evidencian efectos
beneficiosos significativos del ajo superiores a los del
placebo en ninguna de las fracciones del colesterol y los
triglicéridos (70, 73).

Alcohol

En estudios transversales de la población la ingestión
moderada de alcohol se asocia a reducciones de
morbilidad cardiovascular, entre ellos el vino tinto a dosis
moderadas diarias como acostumbran algunas regiones
que usan la dieta mediterránea (72).

El alcohol tiene varias acciones beneficiosas sobre el
c-HDL, el activador del plasminógeno, el fibrinógeno y
las plaquetas.

En pacientes con trastornos lipídicos familiares en los
que se destacan anomalías de los triglicéridos, el consu-
mo de alcohol puede provocar aumentos muy importan-
tes de sus valores.

Tabla 5.
DIETA RECOMENDADA PARA PERSONAS CON DISLIPIDEMIAS. ADAPTADA DE: NCEP-ATPIII (78).

Fuente de calorías Recomendación** Efecto deseado

Calorías totales (VCT*) Restringir si hay sobrepeso cLDL y triglicéridos c-HDL
Grasas totales Limitar a 30% cLDL triglicéridos
AG saturados Limitar a 7% cLDL 8% a 10%
AG monoinsaturados Incrementar consumo cLDL
AG polinsaturados 6 Omega Incrementar consumo cLDL
Omega 3 Incrementar consumo Triglicéridos
AG trans Evitar cLDL, cHDL
Colesterol Restringir a 200 mg/día cLDL 3% a 5%
Carbohidratos simples Evitar Triglicéridos
Complejos Hasta un 60% preferir ricos en fibra soluble Triglicéridos
Proteina animal Preferir fuentes magras (bajas en grasa) Neutro
Vegetal Incrementar proteína de soya hasta 25g/día cLDL ~5%
Fibra Viscosa soluble Incrementar consumo hasta 30mg/dia cLDL 3% a 5%

*VCT=valor calórico total diario ** los porcentajes se refieren al VCT.
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El consumo exagerado de alcohol puede llevar a
hiperlipidemias secundarias, inestabilidad de la tensión
arterial, aumento de arritmias como la fibrilación auricu-
lar, cardiomiopatía alcohólica, ictus, hepatopatías y
problemas directamente relacionados con alcoholismo y
toxicomanía. Por tanto, no se pueden hacer recomenda-
ciones de salud pública sobre el consumo de alcohol
para reducir el riesgo de enfermedad cardiovascular
(72, 78).

Vitaminas y antioxidantes

Si bien es claro que la alimentación que incluye frutas,
vegetales y en general fuentes de vitaminas naturales,
tiene un efecto benéfico y protector, ningún estudio ha
demostrado la utilidad de agregar vitaminas (B12-ácido
fólico) o antioxidantes (Vitaminas A y C) como protecto-
res o factores que disminuyan el riesgo cardiovascular
(73).

Recomendaciones sobre actividad física y ejercicio

La actividad física es todo movimiento corporal origi-
nado en contracciones musculares que genera gasto
calórico; el ejercicio es una subcategoría de la actividad
física que es planeada, estructurada y repetitiva (77).

El ejercicio tiene utilidad en la reducción del riesgo
cardiovascular, en el control de otros factores de riesgo,
en la mejoría de la reserva funcional cardiaca y del
estado hemodinámico y en la mejoría de patrones de
sueño, autoestima y sensación de bienestar. Debe ser
aeróbico, periódico, gradual, con un período de calen-
tamiento y enfriamiento al menos cinco veces por sema-
na y una duración mínima de 30 minutos diarios.

Hay dos tipos de ejercicio: el aeróbico, utiliza grandes
grupos musculares, es sostenido continuamente y gene-
ralmente es rítmico (caminata-trote-bicicleta y gimnasia).
El ejercicio anaeróbico se caracteriza por una rápida y
corta utilización de grupos musculares, que producen
ácido láctico dado que utilizan significativamente menos
oxígeno del necesario (levantar pesas, máquinas de
gimnasio).

Sobre el perfil lipídico tienen efectos benéficos con
reducciones de 15% en el CT, 13% a 18% en los
triglicéridos y 10% en VLDL, así como aumento del 12%
en el c-HDL y cambios en la partícula de LDL que la
hacen más grande y menos densa y por lo tanto menos
aterogénica (77).

Mecanismos de acción del ejercicio sobre los lípidos

- Aumento de la actividad de la enzima lipoproteín
lipasa extrahepática (LPL-1), que aumenta la hidrólisis de
quilomicrones y VLDL bajando los triglicéridos plasmáticos;
favorece en incremento de c-HDL 2.

- Mayor uso de los lípidos como fuente energética
durante el ejercicio prolongado.

- La disminución de la resistencia a la insulina, de los
ácidos grasos libres circulantes y del tamaño del adipocito,
y la menor secreción de hormonas como el factor de
necrosis tumoral alfa y la resistina, ayudan a disminuir la
resistencia a la insulina.

- Reducción de la actividad de la proteína de
transferencia de ésteres de colesterol (CETP) aumentan-
do el HDL, disminuyendo los triglicéridos y mejorando la
proporción de LDL grandes y poco densas.

- Sobre otros factores de riesgo contribuye a la
pérdida de peso, a la reducción de grasa corporal en
particular la abdominal, reducción de 5 a 10 mm Hg de
presión arterial y hasta 30 mg/dL en la glicemia acom-
pañado de una reducción de 0,5% a 1,5% en hemoglo-
bina glucosilada.

- El ejercicio aeróbico regular facilita la corrección
de la resistencia a la insulina y reduce marcadamente la
lipólisis (77)

Prescripción racional del ejercicio

Modalidad-intensidad

Aunque no existe unanimidad al respecto, los regíme-
nes que han logrado evidenciar beneficios derivados del
ejercicio, emplean prescripciones de entre 1.500 y 2.000
calorías gastadas en ejercicio por semana. Se prefiere
prescribir ejercicio aeróbico de forma personalizada
aunque a veces puede mezclarse el ejercicio de levanta-
miento de peso.

Para conocer la intensidad del ejercicio se puede
emplear la frecuencia cardiaca máxima calculada sen-
cillamente como 220 menos la edad para hombres y
226 menos la edad para las mujeres (70, 73, 77).

Duración

Se recomienda que cada sesión no dure menos de 30
minutos incluyendo un período de 3 minutos de calenta-
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miento y otros 3 de enfriamiento. No es aconsejable en
absoluto omitir las sesiones de varios días y luego realizar
en un día una sesión extenuante de duración muy
prolongada. Los 30 minutos mínimos podrían realizarse
en dos sesiones de 15 minutos cada día.

Frecuencia

El ejercicio regular es aquel que se realiza por los
menos tres a cuatro veces por semana e idealmente en
siete días.

El tiempo de duración debe extenderse hasta lograr el
gasto calórico día calculado sin descender de 30 minutos
por día. Se debe recomendar al paciente que lleve
siempre consigo fluidos rehidratantes, emplear vestidos
adecuados teniendo en cuenta el clima y el ambiente, y
utilizar medias secas y zapatos precisos que no tallen.

El ejercicio debe recomendarse a todas las personas
independientemente de su peso; no es solamente para
quienes tienen sobrepeso y debe prescribirse en forma
individualizada y cuidadosa.

El riesgo relativo de morir oscila entre 3,5 y 4,5 veces
mayor para las personas con menor capacidad física,
cuando se les compara con aquellos con entrenamiento
físico (70, 73, 77).
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La hipertensión arterial es un factor de riesgo silencioso.
Su prevalencia mundial está en aumento (1) mientras el
control poblacional de las cifras de presión elevadas,
aún es muy pobre (menos de 30% de los pacientes
tratados están controlados) (2). En la actualidad se
acepta que la hipertensión comienza a partir de valores
de presión arterial sistólica mayores o iguales a 140 mm
Hg y/o de presión arterial diastólica superiores o iguales
a 90 mm Hg. Para establecer el diagnóstico es necesario
realizar una medición correcta confirmando los valores
en tres tomas separadas en el tiempo o mediante
registros ambulatorios de presión arterial. Los estudios
epidemiológicos recientes le dan importancia tanto a la
presión arterial sistólica como a la diastólica en el
desarrollo del riesgo cardiovascular (3, 4). Así mismo, en
el estudio de Framingham se demostró cómo la presión
normal alta (presión sistólica entre 130 y 139 mm Hg y
diastólica entre 85 y 89 mm Hg), aumenta dos veces el
riesgo de enfermedad cardiovascular cuando se com-
para con niveles de presión más bajos (3). Estos hallaz-
gos incidieron no sólo en que se proponga una nueva
clasificación de la hipertensión (2), sino en que cada día
se disminuya la cifra a partir de la cual se debe intervenir
sobre la presión arterial para evitar el daño de los
órganos blanco.

Las consecuencias clínicas de la hipertensión se deri-
van fundamentalmente de los efectos directos de la
presión alta sobre ciertos órganos blanco y del efecto
promotor de la hipertensión en la aterosclerosis. La
hipertensión no controlada explica la mitad de los
infartos del miocardio y más de 60% de los accidentes
cerebrovasculares (1). De acuerdo con estudios realiza-
dos por nuestro grupo en Medellín, la hipertensión tiene
un riesgo atribuible poblacional de 32,3%.

Con base en estos datos, si se lograra la prevención
de este importante factor con intervenciones de preven-
ción primaria, se reducirían los problemas cardiovascu-
lares en 32%. Intervenciones como la reducción de peso,
el aumento en la actividad física y una menor ingestión
de sal y alcohol, pueden reducir la presión arterial de
manera significativa (5). Adicionalmente, las dosis bajas
de diuréticos pueden tener un gran impacto en la salud

pública, con reducciones de hasta 21% en enfermedad
coronaria, 49% en falla cardiaca congestiva y 29% en
accidente cerebrovascular (6). Sin embargo, las terapias
antihipertensivas que combinan dosis bajas de varios
antihipertensivos, producen disminuciones importantes
de la presión arterial de hasta 20 mm Hg en la presión
sistólica y de 11 mm Hg en la presión diastólica, lo cual
puede tener efectos epidemiológicos importantes (7).
Pese a ello, es necesario tener en cuenta los efectos
negativos de las tiazidas sobre el aumento de la resisten-
cia a la insulina; además pueden producir hiperuricemia
y elevación del colesterol de baja densidad.

La Organización Mundial de la Salud (OMS), en
colaboración con la Sociedad Internacional de
Hipertensión (ISH, su sigla en inglés), elaboró gráficos
que posibilitan la evaluación y predicción del riesgo
cardiovascular en diversas poblaciones. Los gráficos
OMS/ISH utilizan indicadores fácilmente cuantificables a
fin de determinar los riesgos de infarto cardiaco o de
accidente cerebrovascular dentro de los diez años si-
guientes. Estos indicadores comprenden: género, edad,
presión arterial sistólica, presencia de tabaquismo o
diabetes y niveles de colesterol total en sangre. Para los
entornos con escasos recursos donde no siempre es
posible determinar el nivel de colesterol en sangre, se
elaboraron esquemas alternativos que permiten predecir
el riesgo sin conocer dicho nivel (3). Además, en muchos
entornos de bajos recursos los niveles de azúcar en orina
o la glucometría pueden utilizarse como un marcador
sustitutivo de diabetes y a valores de glicemia menores a
los aceptados para el diagnóstico de diabetes en ayunas
menor o igual a 100 o de glicemia poscarga de 75 g de
glucosa menor o igual a 140 (Guías Latino Americanas
en Hipertensión 2009). Estas simplificaciones son avaladas
por análisis recientes del estudio de Framingham donde
igualmente se presentan cálculos de riesgo con datos
clínicos de una evaluación general en un consultorio (3).

Aunque los gráficos de predicción de riesgos y las
guías simplificadas son de fácil utilización, se requerirán
sesiones de capacitación para introducirlos en la práctica
diaria de atención de salud. Como todo instrumento de
predicción de riesgos, en el largo plazo sería posible

La hipertensión arterial y el riesgo cardiovascular
Dagnóvar Aristizábal, MD.; Sebastián Vélez, MD.
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mejorar su precisión para poblaciones específicas me-
diante pequeñas adaptaciones a medida que se reco-
gen datos epidemiológicos de las diversas poblaciones
en quienes se utilice. De esta forma será posible mejorar
más la exactitud y adaptar los gráficos de predicción de
riesgo cardiovascular a contextos muy específicos del
país (regiones, subgrupos étnicos, etc.).

Estas tablas de cálculo de riesgo buscan facilitar la
evaluación y ayudar a intervenir una situación de gran
magnitud y graves consecuencias que se avecina, con una
gran cantidad de población vulnerable y de alto riesgo (1).
En los años venideros no sólo habrá una alta prevalencia
de factores de riesgo cardiovascular, sino que, en razón
de los tratamientos que prolongan la vida, las hospitali-
zaciones aumentarán y los costos del tratamiento de las
enfermedades cardíacas serán exorbitantes. Para dar un
ejemplo, en Estados Unidos de Norteamérica se dobló el
presupuesto de atención cardiovascular entre 1998 y
2005 debido a esta situación y si continúa esta tendencia
la situación será insostenible para ese y otros sistemas de
salud. Del presupuesto del gasto en salud, 57% lo
consume el costo de la hospitalización, 27% se deriva de
los medicamentos, 9% ocurre en el cuidado primario, 2%
por atención de urgencias y 5% a cuidado ambulatorio.
Este panorama sólo cambiará a través de las actividades
de promoción de la salud a partir del reconocimiento de
lo que está pasando en nuestras comunidades.

Es necesario pasar de la utilización de los tratamientos
actuales a la comprensión de la enfermedad y luego a
su prevención. Dentro de esta estrategia, es de mucho
interés impactar a quienes están en camino a los eventos
cardiovasculares y aun no tienen manifestaciones clínicas
(estado subclínico). Para esto se deben aplicar los cálcu-
los de riesgo con estrategias simplificadas como las que
aquí se propondrán. Adicionalmente, es importante pro-
mover la medición de la presión arterial y el perímetro
abdominal, e incentivar la actividad física y otros compo-
nentes de un estilo de vida saludable como lo son un
mayor consumo de frutas y verduras, la restricción del
consumo de bebidas alcohólicas y la suspensión del
hábito de fumar.

Existen unas interacciones entre medio ambiente don-
de se encuentra el individuo y respuestas biológicas
endógenas que se deben estudiar y tener en cuenta en el
desarrollo de estrategias de prevención. Estas interacciones
forman toda una red biológica que altera la estructura y
función vascular, y lesiona la pared arterial promoviendo
eventos cardiovasculares (Figura 1).

Para la implementación de una estrategia de interven-
ción se propone adaptar a nuestro medio las recomen-
daciones de la OMS (8) a tres escenarios de riesgo que
pueden darse en el sistema de salud de Colombia,
donde se reflejan la disponibilidad de recursos que
comúnmente se encuentran en esos tres niveles de aten-
ción en salud (Tabla 1).

Los elementos básicos son los mismos en los tres
escenarios pero el umbral de intervención clínica difiere
según las condiciones de personal y las facilidades
disponibles. Cada escenario empieza con un tamizaje
del riesgo cardiovascular, utilizando en este caso la
hipertensión como punto de entrada, aunque cada uno
puede ser adaptado para emplear los trastornos del
colesterol o la diabetes como puntos de entrada. Los
protocolos de cada escenario consisten en algoritmos
para hacer tamizaje, base de datos clínica, exámenes
diagnósticos y finalmente tratamiento y seguimiento
(Figura 2). Los pacientes se estratifican en alguna de las
cinco posibles rutas de tratamiento, según sus niveles de
riesgo cardiovascular (8).

Las decisiones en cada nivel de tratamiento incluyen:
remisión al próximo nivel de atención, recomendaciones
sobre dieta, actividad física y suspensión del cigarrillo;
prescripción de tiazidas en bajas dosis y seguimiento. Los
pacientes de alto riesgo se remiten de inmediato al
próximo nivel de atención. Los algoritmos de decisión se
repiten en las visitas posteriores, espaciadas a intervalos
de 1-3, 2-3 ó 4-6 meses según la condición de riesgo del
paciente (Figura 2).

Un primer escenario se aplica al segmento con menos
recurso dentro del sistema de salud, el cual generalmente
está a cargo de un trabajador de la salud no médico en
países con ingresos bajos y medios (promotor de salud,
líder comunitario capacitado). El objetivo del manejo del
paciente es mejorar el nivel del riesgo absoluto y, ade-
más, implementar decisiones oportunas y apropiadas en
casos de alto riesgo (remisión a un nivel superior de
recursos de atención en salud).

Algunos de los problemas que limitan esta
implementación a nivel primario son las barreras
socioeconómicas y las desigualdades de acceso al trata-
miento, la escasez de recurso humano capacitado y las
unidades de salud con acceso a este modelo; de igual
forma, la capacidad limitada de soporte de laboratorio
básico que complementa la elaboración del perfil de
riesgo (9). Sobre estos tres problemas trabaja el Ministe-
rio de Protección Social y los diferentes prestadores para
implementar con éxito este plan.
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El algoritmo (Figura 2) se desarrolló a través de aseso-
ría y supervisión de expertos y recientemente lo aplicó y
validó con éxito personal de la salud no médico (10) como
una herramienta confiable y eficaz en el manejo del riesgo
cardiovascular en entornos de atención primaria; este
esquema sería de mucho valor para nuestro país.

Para el desarrollo del plan de acción se requiere una
revisión adicional de la forma cómo se realiza la medi-
ción, clasificación y evaluación del paciente con
hipertensión arterial, lo cual se describe a continuación.

Determinación correcta de la presión arterial

(Figura 3 explicativa)

Para hacer un adecuado diagnóstico de hipertensión
arterial es fundamental tomar la presión arterial de la
mejor forma posible, no sólo con el equipo indicado sino

en las condiciones adecuadas. Así se logra que la cifra
obtenida se acerque al máximo al valor real.

Se considera que el instrumento óptimo para to-
mar la presión arterial es el tensiómetro de mercurio
con un brazalete de 30 a 35 cm para el adulto
promedio. También pueden obtenerse lecturas
confiables con un esfigmomanómetro calibrado con un
equipo de mercurio.

Debe tenerse en cuenta que la presión arterial sistólica
se considera como el momento de aparición del sonido
auscultatorio y la cifra de presión arterial diastólica en la
fase 5 de Korotkof; es decir, el momento en que desapa-
recen los ruidos auscultatorios. Se debe hacer la lectura
de 2 en 2 (ej.: 140/92). Los factores que se consideran
de gran importancia para una mejor determinación de la
presión arterial son:

Figura 1. Interacción entre factores ambientales y  factores biológicos endógenos que conducen al desarrollo de enfermedad coronaria y su principal
consecuencia, el infarto agudo de miocardio. Modificada de Friedman, GD. Primer of Epidemiology.
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Disponibilidad de
     recursos

Recurso humano

Equipo

Medicamentos

Otros servicios

          Escenario uno

Sin médico

Estetoscopio
Tensiómetro
Cinta métrica o pesa
Glucómetro; cintillas para
evaluar glucosuria y albúmina
(opcional)

Esencial: diuréticos tiazídicos
Opcional: metformina

Facilidad de remisión
Mantenimiento y calibración de
equipos

              Escenario dos

Médico o enfermera
especialmente entrenada

Estetoscopio
Tensiómetro
Cinta métrica o pesa
Glucómetro; cintillas para evaluar
glucosuria y albumina (opcional)

Diuréticos tiazídicos
Beta-bloqueadores
Inhibidores de enzima convertidora de
angiotensina
Bloqueadores del calcio
Clonidina o metildopa si los anteriores
no están disponibles
Aspirina
Metformina

Facilidad de remisión
Mantenimiento y calibración de equipos

                Escenario tres

Médico con acceso a toda la atención
especializada

Estetoscopio
Tensiómetro
Cinta métrica o pesa
Electrocardiógrafo
Oftalmoscopio
Uroanálisis
Química sanguínea: glucosa,
electrolitos, creatinina, colesterol y
lipoproteínas

Diuréticos tiazídicos
Beta-bloqueadores
Inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina
Bloqueadores del calcio
Clonidina o metildopa si los anteriores
no estan disponibles
Aspirina
Insulina
Metformina
Glibenclamida
Estatinas
Bloquedor de receptores de angiotensina

Acceso a especilistas

Tabla 1
ESCENARIOS POSIBLES SEGÚN DISPONIBILIDAD DE RECURSOS HUMANOS Y TÉCNICOS PARA HACER EVALUACIÓN E

INTERVENCIÓN DEL RIESGO CARDIOVASCULAR

- Frío intenso.

- Distensión vesical.

5. Recordar aquellos medicamentos que como efecto
secundario elevan la presión arterial tales como: gotas
nasales vasoconstrictoras, midriáticos, antigripales,
anorexiantes, efedrina, esteroides, anticonceptivos y
ciclosporina.

La presión arterial elevada debe confirmarse al menos
en dos citas posteriores en un período de varios días según
las cifras encontradas. Con estas reglas se busca asegurar
que el diagnóstico de hipertensión se asigne al paciente
realmente hipertenso, en vista de las implicaciones que
este diagnóstico conlleva a largo plazo. Una vez se tenga
el promedio de la cifras de presión se realiza la clasifica-
ción de la presión arterial como se indica en la Tabla 2.

Si el paciente consulta por primera vez deben compa-
rarse las presiones en ambos miembros superiores. En
pacientes hipertensos jóvenes se recomienda tomar la
presión en miembros inferiores, la cual no debe ser
inferior a la de los brazos.

Tabla 2
CLASIFICACIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL

Presión diastólica Categoría Presión sistólica
 (mm Hg) (mm Hg)

< 80 PA normal < 20
80-89 Prehipertensión 120-139
90-99 HT (HTA) Estado 1 120-159
≥ 100 HTA Estado 2 ≥160

1. Tener un reposo mínimo de cinco minutos antes de
la determinación.

2. Tomarla siempre en dos posiciones, una de ellas
de pie.

3. Apoyar el brazo y ubicarlo a nivel del corazón.
4. Evitar factores que elevan la presión arterial:
Ansiedad o dolor (sobreinflar el brazalete).
- Haber comido o fumado recientemente (última

hora).

- Practicar ejercicio reciente.

Adaptado de la referencia (8).
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Figura 2. Esquema de evaluación y seguimiento en tres visitas de acuerdo con los hallazgos de la presión arterial, los antecedentes y la presencia
de otros factores de riesgo. Aunque el agente antihipertensivo inicial recomendado es una tiazida a dosis baja (12.5 a 25 mg de hidroclorotiazida),
si existe una condición clínica que contraindique su utilización, se debe elegir otro antihipertensivo.
PAS= presión arterial sistólica; ACV= accidente cerebrovascular; ICT= isquemia cerebral transitoria; DM= diabetes mellitus; IMC= ínidce de
masa corporal.
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El monitoreo de las cifras de presión arterial, ambula-
torio o en casa, puede identificar hipertensión de bata
blanca (presión arterial que se eleva cuando se mide
durante una visita al consultorio pero que es normal en
otras partes) y así evitar un tratamiento innecesario. La
hipertensión de bata blanca se presenta en 20% de
pacientes con presión arterial elevada y se asocia con un
riesgo cardiovascular más bajo que la hipertensión
sostenida, pero puede ser un precursor de esta última y
por lo tanto amerita seguimiento.

Historia clínica y examen clínico de un paciente

hipertenso

El aspecto externo de un paciente no permite identifi-
car si es hipertenso; aún después del diagnóstico, al
observar la diversidad de pacientes hipertensos, se con-
cluye que no se trata de una patología específica y que
la hipertensión corresponde a un conjunto de trastornos
fisiopatológicos cuyo único punto en común es que la
presión está elevada. La cifra de presión no siempre
refleja la severidad del problema y el curso de la
enfermedad es variable en el grupo de personas afecta-
das. La respuesta de los pacientes a la restricción de
sodio y los efectos no homogéneos de los antihipertensivos,
reflejan lo particular que es este problema en cada
paciente. Este hecho se reafirma por la condición varia-
ble de los hallazgos clínicos y el perfil endocrino (renina,
catecolaminas) de estos pacientes.

En la evaluación clínica de un paciente hipertenso se
debe:

- Establecer, de ser posible, si la hipertensión es
esencial o secundaria.

- Evaluar el compromiso de órganos blanco (riñón,
corazón, cerebro, retina y vasos periféricos).

- Identificar otros factores de riesgo: hábito de fumar,
ingestión de alcohol, dislipoproteinemia, obesidad,
diabetes e historia familiar de enfermedad coronaria
precoz.

- Identificar problemas asociados: asma, resistencia a
la insulina, síndrome cardiometabólico, enfermedad
vascular periférica y empleo de fármacos que elevan la
presión arterial (estrógenos, anti-inflamatorios no
esteroides, antidepresivos, antigripales, etc.).

En el interrogatorio se hace énfasis en varios aspectos:

1. Establecer cómo se hizo el diagnóstico (¿consultó
por síntomas o fue un hallazgo casual?), duración de la
hipertensión, cuáles son las cifras previas, si ha habido
deterioro del estado de salud, respuesta a drogas
recibidas.

2. Presencia de síntomas y otros antecedentes. La
hipertensión esencial es una enfermedad generalmente
asintomática que se descubre tomando la presión arterial;
por eso, la presencia de hipertensión con síntomas suele
ser muy importante para buscar causas secundarias y
debe profundizarse acerca de ello.

Los antecedentes de problemas renales merecen in-
vestigación: hematuria, nicturia, poliuria, infecciones uri-
narias recurrentes, cólico renal (litiasis), inicio abrupto de
hipertensión con rápida progresión sobre todo en perso-
nas muy jóvenes o muy viejas o post-trauma, presencia
de retinopatía o cardiopatía. La poliuria o la nicturia
pueden reflejar hipertensión renal, hipokalemia o
hipercalcemia.

3. Historia familiar: antecedente familiar definido de
hipertensión, problemas renales heredados como enfer-
medad renal poliquística o fibrodisplasia de arterias
renales, manchas café con leche de la neurofibromatosis
(feocromocitoma) y otros síndromes endocrinos múltiples
asociados a carcinoma medular de la tiroides e
hiperfunción tiroidea.

Figura 3. Esquema que ilustra las condiciones para una obtención
adecuada de la presión arterial.
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Examen físico

Aspecto general

La mayoría de pacientes no presentan anormalida-
des, pero no por eso debe omitirse su búsqueda o
ignorar algunos hallazgos que son de gran importancia
para identificar causas secundarias y orientar el trata-
miento.

En el aspecto general se encuentran pacientes de
complexión pletórica, mientras otros tienen una aparien-
cia pálida o grisácea, aparentemente cianóticos (labios)
por la vasoconstricción.

Evaluar la presencia de facies cushingoide,
hipotiroidismo o hipertiroidismo, palidez de los pacientes
con enfermedad renal crónica quienes presentan fre-
cuentemente edema de párpados y pies.

Siempre observar el fondo de ojo ya que permite
evaluar:

- Daño de órgano blanco (arteriolas).

- Severidad y duración de la hipertensión.

- Urgencia del tratamiento.

Clasificación de la retinopatía hipertensiva

Grado 1: arterias en hilo de cobre o plata, con algo
de tortuosidad y espasmo segmentario (pérdida de la
relajación pared-luz). No hay esclerosis.

Grado 2: además de espasmo hay esclerosis arteriolar
(hialinización), lo cual origina aumento del reflejo de la
luz (arterias blancas) y pinzamientos (cruces) arterio-
venosos que indican compresión del sistema venoso por
los vasos arteriolares esclerosos.

Grado 3: hemorragias o exudados. Las hemorragias
son difusas y asimétricas o en forma de llama; siguen en
forma radiada el disco óptico a lo largo de los vasos. Los
exudados son como motas de algodón, usualmente
grandes, e indican cambios fibrinoides agudos. Se les
llama exudados blandos y son una urgencia especial-
mente si se acompañan de hemorragias. Los exudados
duros son más brillantes, puntiformes, locales o difusos
en la retina, y obedecen a depósitos de material graso en
la retina, indicando proceso crónico, usualmente cicatrizal.

Grado 4: edema del disco óptico (papiledema), más
del lado temporal; el nasal frecuentemente es borroso.
Se ve en formas malignas. Lo común es que tenga

exudados y hemorragias de forma simultánea, pero en
estados de hipervolemia o en problemas cerebrales
directos puede encontrarse sólo papiledema.

Evaluación cardiaca

En la enfermedad hipertensiva el corazón sufre más
que los otros órganos; de hecho, la hipertensión es la
principal causa de hipertrofia ventricular izquierda e
insuficiencia cardiaca. El examen físico puede reflejar
esta carga cardiaca; el punto de máximo impulso es
intenso y prolongado y el cuarto ruido puede ser un signo
precoz de hipertrofia cardiaca aun antes de que se
registre en el electrocardiograma. En personas mayores
un tercer ruido indica mala función sistólica. Es frecuente
un segundo ruido reforzado, a veces con un pequeño
escape diastólico aórtico en el borde esternal izquierdo,
por dilatación del anillo aórtico. Si hay insuficiencia
aórtica, ésta se acompaña de hipertensión sistólica. A
veces se escucha un soplo sistólico basal por esclerosis
aórtica donde el segundo ruido aún está reforzado.

Como norma, en pacientes jóvenes con hipertensión
y soplo sistólico debe registrarse la presión en extremida-
des inferiores.

Evaluación de vasos periféricos

La hipertensión daña las arterias y debe evaluarse
auscultando: vasos del cuello y el abdomen para detec-
tar estenosis de arterias renales, pulsos en miembros
inferiores para evaluar enfermedad arterial oclusiva y
abdomen para detectar posible aneurisma de aorta
abdominal.

Además de la historia y el examen físico, se ordenan
varios exámenes básicos en pacientes con hipertensión:
determinación de lípidos (colesterol total y lipoproteína
de alta densidad -HDL-); medición adicional de
triglicéridos que permitirá calcular el colesterol de baja
densidad (colesterol-LDL), creatinina sérica, glicemia en
ayunas, ácido úrico, calcio y potasio séricos, citoquímico
de orina y hemograma, además de un electrocardiogra-
ma de 12 derivaciones. Estos exámenes deben obtenerse
siempre que se haga el diagnóstico inicial, y se repetirán
periódicamente según el resultado obtenido (cada dos a
tres años si no hay alteraciones significativas o más
frecuentemente cuando se detecten alteraciones que
ameriten tratamiento/seguimiento más pronto.

La evaluación debe identificar indicios de enferme-
dad cardiovascular, cerebrovascular o vascular periférica
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y de otros factores de riesgo cardiovasculares frecuentes
en pacientes hipertensos. La tabla 3 muestra los hallaz-
gos clínicos que pueden registrarse en un paciente y que
son importantes para la estratificación clínica y de riesgo.

Otros exámenes o pruebas hormonales, radiografía
del tórax y ecografía (general o cardiaca) no estarían
indicados de manera rutinaria en la evaluación inicial del
paciente; en caso de alteraciones al examen físico o
sospecha de otras comorbilidades podrían indicarse. El
ecocardiograma se indica cuando se sospecha compro-
miso cardiaco asociado a hipertensión, como hipertrofia
ventricular izquierda que no es evidente en el electrocar-
diograma; o en caso de sospecha de enfermedad
valvular o alteraciones de la función sistólica y diastólica;
en niños o adolescentes con hipertensión, o cuando existe
disnea de origen incierto.

Merecen una investigación más exhaustiva la
hipertensión severa o resistente y/o los resultados del
examen clínico o de laboratorio que sugieran presencia
de enfermedad renal, hipertensión suprarrenal (debida a
secreción anormal de mineralocorticoides o
catecolaminas) o hipertensión renovascular. La meta del
tratamiento de la hipertensión es prevenir la enfermedad
y muerte cardiovasculares. Los factores de riesgo cardio-
vasculares coexistentes aumentan los riesgos asociados
con hipertensión y ameritan un tratamiento más agresivo.

Implicaciones de la hipertensión como factor de

riesgo cardiovascular

El riesgo a cinco años de un evento cardiovascular en
un hombre de 50 años con una presión arterial de 160/
110 mm Hg es hasta un 5,0%; pero se duplica si el
paciente tiene colesterol alto y se triplica si es fumador.
Los beneficios de bajar la presión arterial han sido
demostrados en todos los estadios de hipertensión.
Ensayos clínicos que involucraron pacientes con

hipertensión en estadios 1 ó 2 demostraron que bajar la
presión sistólica en 10 a 12 mm Hg y la diastólica en 5
a 6 mm Hg, reduce el riesgo de accidente cerebrovascular
en 40%, el riesgo de enfermedad coronaria en 16% y el
riesgo de muerte por cualquier causa cardiovascular en
20% en un período de cinco años. Cuanto más alta sea
la presión arterial y el número de factores de riesgo,
mayor será la reducción en el riesgo absoluto y más
pequeño el número necesario de pacientes tratados para
obtener ese beneficio, como se verá más adelante. La
determinación de la necesidad de terapia farmacológica
se basa en una evaluación combinada del nivel de la
presión arterial y del riesgo absoluto de enfermedad
cardiovascular (Figura 4). Los pacientes con hipertensión
estadio 1 pueden ser tratados solamente con modifica-
ciones en el estilo de vida hasta por un año, si no tienen
otros factores de riesgo, o por seis meses, si los poseen.
Se ordena tratamiento farmacológico si la presión per-
manece elevada después de ensayar las modificaciones
en el estilo de vida. La terapia farmacológica adicional
se indica para los pacientes con enfermedad
cardiovascular u otra forma de daño de órgano blanco
(renal, cardiaco, cerebrovascular o retiniano) y para
aquellos con estadio 2 de hipertensión. Los pacientes con
diabetes son un caso aparte y están en alto riesgo; en
ellos la terapia farmacológica se indica incluso si la
presión arterial está en el nivel normal alto (Figura 4).

Evaluación del riesgo cardiovascular total

La enfermedad coronaria aterosclerótica es de origen
multifactorial (Figura 1); por lo tanto, cuando se busca
estimar el riesgo de desarrollarla o tener enfermedad
coronaria recurrente, es importante considerar la contri-
bución de todos los factores de riesgo de manera
simultánea. Como se mencionó, por tradición, las guías
sobre manejo de factores de riesgo se ocupan de una
evaluación unifactorial -de hipertensión, hiperlipidemia
o diabetes- lo cual hace énfasis indebido en situaciones

Tabla 3
FACTORES DE RIESGO Y EVENTOS CLÍNICOS EN UN PACIENTE HIPERTENSO

Factor de riesgo Daño de órgano blanco Enfermedad cardiovascular

Edad > 50 años Hipertrofia ventricular izquierda Infarto del miocardio
Género = hombre Proteinuria Angina
Historia familiar positiva hábito de fumar Arteriosclerosis carotídea Falla cardiaca
Colesterol total elevado Nefropatía diabética Angioplastia/STENT previos
Diabetes Falla renal Isquemia cerebral transitoria
Obesidad Enfermedad arterial Accidente cerebrovascular

Retinopatía hipertensiva
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Tabla 4
¿EN QUIÉN ESTARÍA MÁS INDICADO EL TRATAMIENTO PARA

REDUCIR LA PRESIÓN?

Mujer 50 años Hombre 70 años

PA= 170/100 PA= 150/90

No fumadora Fumador

CT 6 mmol/L CT 6 mmol/L

HDL 1,5 mmol/L HDL 1,0 mmol/L

Sin historia de enfermedad Sin historia de enfermedad
cardiovascular cardiovascular

Riesgo absoluto a 5 años: 2,5%-5% Riesgo absoluto a 5 años: > 20%;

NNT para prevenir un evento en NNT para prevenir un evento en
un año: 430 un año: <70

NNT= número de personas que necesitan ser tratadas.

Figura 4. Esquema para el manejo de las cifras de presión arterial, según la existencia o no de diabetes, enfermedad cardiovascular previa (Enf
CV) y daño de órgano blanco (DOB). Ver también la tabla 3.
Modificado de la referenia (11).

de alto riesgo por factor individual más que en el nivel de
riesgo global de un paciente si se tienen en cuenta todos
los factores de riesgo (riesgo global) (3, 12). En la
práctica, los médicos evalúan un paciente en su integri-
dad, además, los factores de riesgo se agrupan en un
individuo y producen efectos multiplicativos o sinergísticos
sobre el riesgo cardiovascular. Un individuo con varios

factores de riesgo discretamente elevados, puede estar
en mayor riesgo que un sujeto con sólo un factor de
riesgo muy elevado. En la tabla 4 se muestra un ejemplo
que ilustra este comentario. Los conocimientos
epidemiológicos aplicados a la práctica clínica han
hecho de la clasificación del riesgo global un aspecto útil
en la evaluación de pacientes con factores de riesgo.

Para una mejor utilización de la clasificación del
riesgo cardiovascular como estrategia para identificar
individuos para intervención médica, se deben respon-
der tres preguntas:

- ¿Qué se considera riesgo cardiovascular alto (el
cual amerita una intervención)?

- Si por tener un riesgo alto se recomienda un
tratamiento, entonces, ¿cuál es la ganancia en términos
de reducción de riesgo que produce el tratamiento
recomendado?

- Si en un individuo existen varios factores de riesgo
presentes, ¿cuál o cuáles deben tratarse inicialmente?
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1. ¿Cómo se mide y qué se considera riesgo cardiovascular

alto?

Varios estudios longitudinales, empezando con el de
Framingham (13-17), muestran la importancia que tie-
nen varios factores de riesgo, en distinta magnitud de
elevación, sobre la aparición de enfermedad coronaria.
A partir de estos resultados se elaboraron tablas que
indican cuál es el riesgo global de presentar enfermedad
cardiovascular que tiene un hombre o una mujer a cierta
edad (16). Para cuantificarlo se calcula el riesgo abso-
luto o incidencia de enfermedad cardiovascular. Éste
describe el promedio de aparición de una enfermedad
en un grupo de individuos sobre un periodo de tiempo (es
decir, casos nuevos por número de personas en riesgo,
por unidad de tiempo). Por ejemplo, la incidencia o
riesgo absoluto de infarto del miocardio es 1% por año
en hombres de 45 a 54 (10% a 10 años asumiendo que
la escala de Framingham es válida para nuestro país, lo
cual no se ha demostrado). Para nuestro caso, si un
grupo de individuos es de alto riesgo, 20% desarrollarán
enfermedad coronaria en 10 años (2% por año).

El riesgo absoluto puede tomarse como la probabili-
dad de que un individuo con un conjunto de caracterís-
ticas desarrolle la enfermedad en un período de tiempo
determinado (18). La base del razonamiento para incluir
múltiples factores de riesgo en la evaluación del riesgo
absoluto de enfermedad, es que la información acerca
de un número variado de factores de riesgo permite una
mejor predicción que con un solo factor (18).

Si bien los análisis de riesgo absoluto tienen varias
aplicaciones, antes de que esta forma de clasificación del
riesgo se pueda implementar para guiar decisiones de
tratamiento, deben sortearse ciertas dificultades (18, 19).

- El término riesgo tiene diferentes significados y
expresiones estadísticas que confunden con frecuencia a
los clínicos.

- Las decisiones de tratamiento deben basarse no
solamente en el nivel de riesgo antes de iniciar el
tratamiento sino en la reducción anticipada de ese riesgo
con una terapia específica (ambos aspectos se miden en
términos de riesgo absoluto). Aunque el clínico puede
estimar en qué magnitud puede reducirse el riesgo, de
acuerdo con los resultados de ensayos clínicos contem-
poráneos, la impresión y el significado son diferentes si
esta reducción de riesgo se expresa como riesgo abso-
luto o como riesgo relativo.

- Al definir el nivel de riesgo es fundamental consi-
derar la independencia de los factores de riesgo indivi-
duales. Sin embargo, establecer la independencia de un
factor de riesgo es difícil. Un ejemplo es la obesidad, la
cual parece ser independiente de los otros factores de
riesgo con algún aumento del riesgo asociado al efecto
del peso corporal sobre lípidos, presión arterial y toleran-
cia a la glucosa.

Finalmente los cálculos de riesgo exactos dependen
de lo apropiado y preciso que sea el modelo matemático
utilizado. Debe preguntarse si los factores de riesgo
clásicos explican la mayor parte del riesgo cardiovascular
de los individuos o falta incluir o por descubrir otros
factores de riesgo que contribuyen al riesgo global.
Algunos autores consideran que los factores de riesgo
clásicos sólo pueden explicar cerca de 50% del riesgo.
No obstante, de acuerdo con Framingham estos factores
pueden explicar 69% a 77% del riesgo presente en esa
población (4), y la adición de varios de los factores de
riesgo no tradicionales como fibrinógeno, homocisteína

Tabla 5
MODIFICACIONES DEL ESTILO DE VIDA PARA PREVENIR O MANEJAR LA HIPERTENSIÓN

               Modificación                            Recomendación   Reducción esperada

Reducción de peso Mantener peso normal 10 a 20 mm Hg/ por
IMC < 25 kg/m2 10 kg de reducción de peso

Adoptación estilo de dieta DASH Consumir una dieta rica en frutas, vegetales, productos 8 a 14 mmHg
bajos en grasas y en grasas saturadas

Reducción de sodio en la dieta Reducir la ingestión de sodio a 100 mmol/día (6 g de sal) 2 a 8 mmHg

Actividad física Iniciar un programa de ejercicio aeróbico (30 min/día, 4 a 9 mmHg
la mayoría de días)

Moderación en el consumo de alcohol No más de dos tragos día/hombres 2 a 4 mmHg
No más de un trago día/mujeres
1 trago = 30 mL etanol

Suspención hábito de fumar

Modificado de la referencia (2).
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o proteína C reactiva aumentarán la población en la que
la enfermedad puede ser explicada en sólo 2% a 4%
(20). Se desconoce si los factores de riesgo genéticos
serán capaces de mejorar sustancialmente el modelo de
predicción de riesgo actual. Igualmente, aún no se ha
realizado una calibración de la escala de riesgo de
Framingham para Colombia y falta establecer si otras
variables serían útiles en la estratificación de riesgo en
nuestra población, por ejemplo la presencia de síndrome
cardiometabólico o de aterosclerosis subclínica.

Para lograr la transición del proceso intuitivo, de
estimar el riesgo, para pasar a evaluar el riesgo y
formular decisiones de tratamiento basadas en eviden-
cia, los médicos requieren un acceso conveniente a
herramientas de fácil aplicación. Existen iniciativas para
simplificar estos análisis y también hay disponibilidad de
calculadoras y sitios «web» del estudio de Framingham
y PROCAM entre otros, que permiten ingresar los datos
personales y realizar con prontitud una predicción del
riesgo (www.framinghamheartstudy.org/risk/index.html;
www.chd-taskforce.de). Los algoritmos de predicción
para determinar el riesgo absoluto de enfermedad
cardiovascular se basan primordialmente en datos de
Framingham. Además, existen ecuaciones predictivas
para pacientes con enfermedad cardiovascular y libres
de ésta. La enfermedad cardiovascular futura puede
categorizarse de baja a muy alta o presentarse como la
probabilidad de un evento coronario dentro de un
período determinado (5 ó 10 años). Algunas socieda-
des científicas desarrollan sus algoritmos simplificados
con información visual fácil de seguir (16). El efecto
combinado de varios factores de riesgo resulta aparen-
te y es ejemplificado con pacientes con elevaciones
discretas en varios factores de riesgo quienes muestran
mayor riesgo absoluto que pacientes con un solo factor
muy elevado (Tabla 4).

2. ¿Cuál es la ganancia en términos de reducción de riesgo

que produce un tratamiento recomendado?

Si una intervención no tuviera costo ni efectos secunda-
rios y además fuera segura, no sería necesario enfocar la
terapia por el nivel de riesgo. Consideraciones económi-
cas y de seguridad, hacen enfocar la atención clínica a
suministrar la terapia donde es más probable que sea útil
en términos de costo y seguridad. Tal estrategia permite
a los médicos identificar individuos en alto riesgo y por lo
tanto enfocar la terapia a aquellos pacientes, al mismo
tiempo que se detectan individuos en bajo riesgo para
evitar en ellos tratamientos innecesarios o con pocos
resultados (16, 18, 21).

Aunque conocer el riesgo absoluto de enfermedad
cardiovascular resulta importante para identificar indivi-
duos en alto riesgo, en quienes se justifica una interven-
ción, antes de  elegir el tratamiento específico a prescribir,
se debe conocer cuál es la reducción en el riesgo que el
tratamiento elegido es capaz de lograr, por ejemplo en
los próximos cinco años. En última instancia, la probabi-
lidad de prevenir un evento coronario es el riesgo
absoluto multiplicado por la reducción de riesgo relativo
(RRR) que un tratamiento muestra en los diferentes grupos
de población estudiados (hipertensos de edad media,
edad avanzada, hipertensos diabéticos, etc.).

Cambios terapéuticos del estilo de vida

Los cambios en los hábitos de la población, enten-
diéndose por ello la adopción de un estilo de vida
saludable, pueden retardar o evitar la aparición de
hipertensión arterial. Entre éstos, la disminución en el
consumo general de sal, la obtención y el mantenimiento
de un peso ideal, la práctica rutinaria de actividad física,
la abstención total del cigarrillo y la moderación en el
consumo de alcohol desempeñan un papel preponde-
rante y deben difundirse a toda la población (Tabla 5).

Cuando la hipertensión arterial ya está presente, la
instauración de estas medidas es imperativa ya que
ayudará a llegar a las metas de presión arterial definidas
anteriormente.

Metas de los tratamientos para la presión arterial

El riesgo de enfermedad cardiovascular permanece
más alto en los pacientes tratados con hipertensión que
en las personas con presión arterial normal, lo que
sugiere que las metas de tratamiento no han sido lo
suficientemente bajas. Las reducciones mayores en la
presión arterial son seguras y beneficiosas. En el ensayo
clínico HOT (tratamiento óptimo de hipertensión) (22), el
riesgo de eventos cardiovasculares mayores fue el más
bajo entre los pacientes cuya presión arterial se redujo a
138,5/82,6 mm Hg. Una reducción adicional en la
presión arterial no disminuyó más el riesgo de eventos en
pacientes no diabéticos, pero tampoco fue nociva. Entre
pacientes diabéticos, los índices más bajos de eventos
cardiovasculares importantes y de muerte por causas
cardiovasculares se alcanzaron con presiones arteriales
más bajas. En pacientes mayores de 65 años, la
morbimortalidad por enfermedad cardiovascular se re-
dujo cuando la presión sistólica disminuyó por debajo de
160 mm Hg. No se sabe si los niveles por debajo de 140
mm Hg proporcionan protección adicional.
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La elección de los medicamentos antihipertensivos

La mayoría de estos medicamentos reducen la presión
arterial hasta en 15% (23-26). La monoterapia es eficaz
en cerca de 50% de los pacientes no seleccionados;
aquellos con hipertensión en estadios 2 a menudo
necesitan más de un medicamento. Se han realizado
pocos ensayos comparativos entre agentes
antihipertensivos que hayan tenido el suficiente poder
para demostrar la ventaja de un medicamento sobre
otro; además, existe variación individual en la respuesta
a éstos. Así, la elección de la terapia se basa en una
evaluación combinada de varias características del pa-
ciente como condiciones coexistentes, edad, raza o
grupo étnico, y de la respuesta a medicamentos usados
previamente, incluyendo la presencia o la ausencia de
reacciones adversas. Un punto crítico es determinar si un
fármaco reduce la morbilidad y mortalidad cardiovascu-
lares (23-26).

En comparación con el placebo, los diuréticos y los
beta-bloqueadores (diferentes a atenolol) reducen el
riesgo de accidente cerebrovascular, enfermedad
coronaria y mortalidad total de enfermedad
cardiovascular en pacientes no seleccionados con
hipertensión que no tienen enfermedad coronaria pre-
existente, diabetes o proteinuria (25, 26). Un meta-
análisis de ensayos clínicos que involucraban a más de
26.000 pacientes, demostró que con respecto al placebo,
los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
reducen el riesgo de accidente cerebrovascular, enfer-
medad coronaria, eventos cardiovasculares mayores y
muerte por cualquier causa cardiovascular, aunque los
resultados eran altamente dependientes de un ensayo en
el que todos los participantes tenían enfermedad
cardiovascular preexistente o diabetes y algunos no
tenían hipertensión (25). Los antagonistas de los canales
del calcio reducen el riesgo de accidente cerebrovascular,
eventos cardiovasculares mayores y muerte por causas
cardiovasculares con respecto al placebo; sin embargo,
no disminuyen perceptiblemente el riesgo de enferme-
dad coronaria, falla cardiaca o muerte por cualquier
causa.

La pregunta de si los agentes antihipertensivos se
diferencian en su capacidad de prevenir resultados
adversos, ha sido difícil de contestar. Algunos datos
sugieren diferencias potencialmente importantes. Por
ejemplo, los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina fueron más eficaces que los calcio-antago-
nistas en la prevención de enfermedad coronaria en un
ensayo pero no en otro estudio más grande. Un meta-

análisis de ensayos clínicos, sugiere que los inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina son más
eficaces que los antagonistas de los canales del calcio en
la reducción del riesgo de falla cardíaca pero no en la
reducción del riesgo de accidente cerebrovascular, muerte
por enfermedad cardiovascular o muerte por cualquier
causa (25). El losartán, un antagonista de los receptores
de angiotensina II (ARA-II), ha demostrado recientemente
ser más eficaz que el atenolol en la reducción del riesgo
de accidente cerebrovascular. Otro meta-análisis sugiere
que los antagonistas del calcio pueden prevenir el acci-
dente cerebrovascular en mayor medida que los diuréti-
cos o los beta-bloqueadores sin haber demostrado
protección similar contra la enfermedad coronaria. El
ensayo clínico ALLHAT (tratamiento antihipertensivo y de
disminución de lípidos para prevenir eventos coronarios)
(27), el ensayo aleatorio más grande realizado hasta hoy
para comparar varios antihipertensivos como terapia
inicial, demostró que en pacientes mayores de 55 años
(35% eran de raza negra y 19% hispanos), la terapia
basada en diurético fue tan efectiva como el tratamiento
con calcio antagonista o inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina en la prevención de even-
tos coronarios mayores. La terapia basada en diurético
fue ligeramente más eficaz que el tratamiento con calcio
antagonista en prevenir la falla cardíaca, y fue más
efectiva que el tratamiento con inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina en la prevención de acci-
dente cerebrovascular y falla cardíaca.

3. ¿Cómo elegir la terapia antihipertensiva inicial?

Con base en los datos disponibles, los diuréticos o los
beta-bloqueadores continúan siendo apropiados para
el tratamiento inicial de la hipertensión no complicada, a
pesar de la preocupación de que estos agentes puedan
estar asociados con efectos metabólicos adversos tales
como hiperuricemia y trastorno de la tolerancia a la
glucosa. Las otras alternativas farmacológicas son prefe-
ribles para los pacientes con ciertas condiciones médicas
coexistentes (Tabla 6). En particular, los inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina y los ARA-II son una
terapia inicial apropiada en pacientes con diabetes
mellitus, enfermedad renal o falla cardiaca congestiva,
aunque los beta-bloqueadores y los diuréticos también
son útiles en pacientes con falla cardiaca; los inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina pueden
incluso utilizarse en pacientes con previo infarto del
miocardio o en enfermedad coronaria crónica. Los
antagonistas del calcio que vayan a emplearse deben ser
de larga acción. Los alfa-bloqueadores mejoran los
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síntomas asociados con la hipertrofia prostática. Puesto
que no son tan eficaces como otros agentes en la
reducción del riesgo de enfermedad cardiovascular, se
utilizan como terapia en segunda o tercera línea.

Otras consideraciones en la elección del tratamiento

La terapia de combinación

El uso de dosis más bajas de dos o más medicamentos
con mecanismos de acción complementarios, puede
bajar más la presión con pocos efectos secundarios que
el uso de las dosis más altas de un solo agente (7, 28, 29).
La mayoría de las terapias de combinación incluyen
dosis pequeñas de un diurético, que refuerzan los efectos
de otros fármacos (inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina, ARA-II o beta-bloqueadores). La tera-
pia de combinación puede mejorar la adherencia y
permite alcanzar la meta de presión arterial con mayor
prontitud (7). Con respecto a la superioridad de ciertas
combinaciones antihipertensivas, los hallazgos del ensa-
yo clínico ASCOT en casi 20.000 pacientes (28), recien-
temente publicado, mostraron que un esquema basado
en amlodipino más un inhibidor de la enzima convertidora
de angiotensina (perindopril) tuvo 10% menos infartos no
fatales y fatales que el esquema de atenolol más tiazida

(diferencia no significativa). De igual forma, esta diferen-
cia persistió para eventos cerebrovasculares (23% me-
nos) y se observó 30% menos incidencia de diabetes con
el esquema basado en amlodipino. Esto ha generado
cierta discusión acerca de si los esquemas más nuevos
basados en calcio-antagonistas más inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina o antagonistas de
los receptores de angiotensina, deben preferirse sobre
esquemas tradicionales basados en diuréticos más beta-
bloqueadores. El debate seguirá activo y aun falta
información de ensayos clínicos en curso, pero la conclu-
sión es clara: mucho del beneficio de los antihipertensivos
se deriva del grado de descenso de la presión arterial sin
provocar efectos adversos. El uso de terapias de combi-
nación seguras y los esfuerzos extensos por lograr los
objetivos de control de la presión arterial, deben neutra-
lizar gran parte de las consecuencias de morbimortalidad
de la hipertensión.

Consideraciones finales

Varios grupos nacionales e internacionales han publi-
cado pautas para el tratamiento de la hipertensión y el
riesgo cardiovascular. Las diferencias principales entre
éstas son los criterios para iniciar terapia farmacológica en

Clases de droga

Diuréticos

Beta-bloqueadores

Inhibidores de la
enzima convertidora de
angiotensina (IECA)

Antagonistas de los
canales de calcio

Bloqueadores de los
receptores de
angiotensina II
(ARA-II)

Bloqueadores alfa

Indicación

Falla cardíaca, edad avanzada,
hipertensión sistólica

Angina, falla cardíaca, infarto
del miocardio previo,
taquiarritmias, migraña

Falla cardiaca, disfunción
ventricular izquierda, infarto
previo, nefropatía diabética u
otra, proeinuria

Edad avanzada, hipertensión
sistólica, uso de ciclosporina

Tos asociada con IECA,
nefropatía diabética u otra
nefropatía o proteinuria, falla
cardiaca

Hipertrofia prostática

Contraindicación

Gota

Asma, EPOC, bloqueo cardiaco

Embarazo, estenosis renal bilateral,
hiperkalemia

Bloqueo cardiaco (verapamilo,
diltiazem)

Embarazo, estenosis bilateral de
arterias renales, hiperkalemia

Hipotensión ortostática

Efectos secundarios

Hipokalemia, hiperuricemia,
intolerancia a la glucosa,
hipercalcemia, hiperlipidemia,
hiponatremia, impotencia.

Broncoespasmo, bradicardia, falla
cardiaca, trastorno circulatorio
periférico, insomnio, reducción en
tolerancia al ejercicio, hipertrigli-
ceridemia

Tos, angioedema, hiperkalemia,
brote, pérdida del gusto,
leucopenia

Cefalea, rubor facial, hiperplasia
gingival, edema, agentes de corta
acción pueden precipitar isquemia
coronaria

Angioedema (raro),
hiperkalemia

Cefalea, resequedad, fatiga,
debilidad, hipotensión postural

Tabla 6
INDICACIONES ESPECÍFICAS PARA USO DE AGENTES ANTIHIPERTENSIVOS, CONTRAINDICACIONES Y EFECTOS SECUNDARIOS.



117Revista Colombiana de Cardiología
Julio 2009

Vol. 16 Suplemento 3
ISSN  0120-5633

pacientes de bajo riesgo con hipertensión estadio 1. El
Comité Nacional para la prevención, la detección, la
evaluación y el tratamiento de hipertensión de los Estados
Unidos, y la Organización Mundial de la Salud con la
Sociedad Internacional de Hipertensión (2, 8, 30), reco-
miendan la estratificación de los pacientes en categorías
de riesgo con base en edad, género, hábito de fumar,
presencia o ausencia de diabetes, niveles de colesterol,
presencia o ausencia de enfermedad cardiovascular pre-
existente y presencia o ausencia de daño de órgano
blanco. El tratamiento farmacológico se recomienda para
el estadio 1 o mayor de hipertensión si la presión arterial
no disminuye después de cierto período de modificación
del estilo de vida (6 a 12 meses, según el VII Comité
Norteamericano). Las pautas de la Sociedad Británica de
Hipertensión y las guías de Nueva Zelanda, aconsejan el
uso de las tablas que cuantifican el riesgo de un evento
cardiovascular a 5 ó 10 años. Se recomiendan medica-
mentos sólo si el riesgo a cinco años es por lo menos de
10%. Como regla general, si un paciente hipertenso tiene
uno o más factores de riesgo (anotados en la primera
columna de la tabla 3), se favorece el tratamiento farma-
cológico desde el inicio. Si la diabetes está en la lista de
factores existentes, se recomienda no demorar el inicio del
tratamiento farmacológico (Figura 4).
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Diabetes
Argemiro Fragozo, MD.; Pablo Aschner MD., MSc.; Juan B. Pinzón, MD., MSc.; Efraín Gómez, MD.

Introducción

La diabetes mellitus es un grupo de enfermedades
metabólicas que afecta a millones de personas en todo
el mundo. Su prevalencia ha aumentado en forma
significativa en años recientes (1). Se caracteriza por
hiperglicemia y alteraciones en el metabolismo de los
hidratos de carbono, lípidos y proteínas como conse-
cuencia de defectos en la secreción y/o acción de la
insulina. Suele acompañarse de complicaciones crónicas
(Tabla 1). La enfermedad cardiovascular prematura es
la causa más común de morbilidad y mortalidad. Pero,
además, la diabetes mellitus es la causa más frecuente de
ceguera, de terapia de reemplazo renal y de amputaciones
no traumáticas en la vida adulta. Estas complicaciones
reducen la calidad y la expectativa de vida de los
pacientes en forma significativa. Los costos para el
individuo, para la sociedad y los sistemas sanitarios son
enormes (2-4) Por tanto, el objetivo primordial en el
manejo y seguimiento del paciente con diabetes, debe
orientarse a reducir el riesgo de las complicaciones
crónicas, en particular la enfermedad macrovascular. En
esta guía, el Doctor Pablo Aschner revisa su epidemiología
y la de los estados hiperglicémicos intermedios –
prediabetes, aportando datos relevantes para nuestro
medio. Adicionalmente, el Doctor Juan B. Pinzón, revisa
la evidencia de la prediabetes sobre los desenlaces
cardiovasculares, subrayando la importancia de su reco-
nocimiento temprano. Finalmente, en compañía del
Doctor Efraín Gómez, se generaron recomendaciones
para reducir el riesgo en pacientes con diabetes mellitus
libres de enfermedad vascular, aunque es importante
reconocer que la evidencia actual es relativamente esca-

sa y por ende algunas de las recomendaciones surgen
del consenso de expertos más que de una evidencia
sólida. Se da por entendido que el manejo debe ser
multifactorial y multidisciplinario. Las principales inter-
venciones deben orientarse a controlar la presión arterial,
los lípidos y la glucosa, y a promover hábitos saludables
en el estilo de vida en forma temprana una vez se
establezca el diagnóstico de diabetes mellitus. Algunas
de estas recomendaciones pueden ampliarse en otras
guías de esta misma serie.

Epidemiología de la diabetes y estados

prediabéticos

La glucemia, principal parámetro que determina la
presencia de diabetes y de los estados prediabéticos,
tiene una distribución unimodal en la mayoría de las
poblaciones con una «cola» que se prolonga hacia los
valores más altos y que, dependiendo de la prevalencia
de la enfermedad, puede poner en evidencia una distri-
bución bimodal como ocurre en el caso de los indios
Pima. Precisamente, el comportamiento bimodal de la
distribución de la glucemia en plasma venoso medida
dos horas post-carga de 75 g de glucosa en los Pimas
adultos, permitió establecer el punto de corte para el
diagnóstico de diabetes de 200 mg/dL (11,1 mmol/L)
que sigue siendo la prueba de oro (5). Para los estudios
epidemiológicos esta prueba puede resultar engorrosa,
por lo cual se puede utilizar la glucemia en ayunas, cuyo
punto de corte inicial para plasma venoso fue de 140
mg/dL (7,8 mmol/L) y que desde 1996 redujimos a 126
mg/dL (7 mmol/L) por tener una mayor equivalencia con
la prueba de oro y porque los estudios han demostrado
que a partir de ese valor aumenta significativamente el
riesgo de complicaciones vasculares (6). En ese mismo
reporte establecimos los criterios para el diagnóstico de
los estados de hiperglucemia intermedia y que compren-
den la intolerancia a la glucosa diagnosticada por una
glucosa en plasma venoso 2 horas post-carga entre 140
mg/dL (7,8 mg/dL) y 199 mg/dL (11 mmol/L), y la
glucemia de ayuno alterada diagnosticada por valores
en ayunas entre 110 mg/dL (6,1 mmol/L) y 125 mg/dL
(6,9 mmol/L). Recientemente, la Asociación Americana
de Diabetes bajó el límite superior normal de la glucemia

Tabla 1.
COMPLICACIONES CRÓNICAS DE LA DIABETES MELLITUS

Microvasculares
1. Retinopatía
2. Nefropatía
Macrovasculares
1. Enfermedad arterial coronaria
2. Ataque cerebro-vascular
3. Enfermedad arterial perférica
4. Falla cardiaca
Neuropatía
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en ayunas a < 100 mg/dL (< 5,6 mmol/L) para
aumentar la sensibilidad de la prueba y evitar la carga
de glucosa, pero la Organización Mundial de la Salud
(OMS) no lo considera justificado porque aumenta el
número de falsos positivos de forma innecesaria.

Lo anterior influye obviamente en los datos
epidemiológicos, en especial al momento de comparar
cifras de prevalencia e incidencia. Además hay otras dos
consideraciones importantes: en primera instancia, el
origen de la muestra de sangre puede variar el punto de
corte porque los valores fueron establecidos para plas-
ma venoso pero cambian si se utiliza sangre total venosa,
sangre total capilar o sangre plasmática capilar (Tabla 2).
Esto adquiere mayor significado cuando se emplean
glucómetros y por consiguiente se debe corregir el resul-
tado de acuerdo con las especificaciones que trae el
aparato sobre la forma cómo se hizo la calibración. En
segunda instancia, debido a que la prevalencia de
diabetes varía con la edad, es importante tener en cuenta
el rango de edades de la población estudiada y/o
ajustar los resultados por edad. Infortunadamente no hay
una población estándar universalmente aceptada para
hacer los ajustes y éstos, por consiguiente, pueden seguir
generando problemas de comparación. Aunque la pre-
valencia de diabetes no varía tanto por género, es
preferible reportar los resultados por separado o ajustar
los resultados totales también por género.

A pesar de todas estas posibles fuentes de variación,
en términos generales la incidencia de diabetes está
aumentando en el mundo y los valores de prevalencia
son cada vez mayores. Se estima que en el período
comprendido entre 2000 y 2030 el número de personas

con diabetes aumentará en 114% mientras que la pobla-
ción general sólo lo hará 37% (1). Del total de personas
con diabetes en 2030, 9% corresponderá a Latino
América y el Caribe, donde el incremento será de 148%,
mientras que la población general sólo aumentará 40%.
Las cifras anteriores indican que la diabetes se ha
convertido en una epidemia y es posible que se esté
subestimando si se tiene en cuenta que la incidencia de
obesidad también está acrecentándose vertiginosamen-
te. Colombia no se escapa de este proceso, y de hecho
la prevalencia que se halló en nuestro país se utilizó para
los cálculos arriba mencionados de otros países de la
región. Esta prevalencia fue reportada por primera vez
en 1993 y se obtuvo de un estudio poblacional llevado a
cabo en un barrio al sur de Bogotá entre 1988 y 1989 (7).
Los resultados mostraron que alrededor de 7% de hom-
bres y mujeres mayores de 30 años tenía diabetes,
mientras que la prevalencia de intolerancia a la glucosa
era de 5% en hombres y 7% en mujeres (el estudio se hizo
con glucemia 2 horas post-carga de glucosa). Al ajustar-
lo por edad y género en el grupo de edad comprendido
entre 30 y 65 años, la prevalencia fue de 7,3%, similar
a la de Brasil (Sao Paulo: 7%) pero inferior a la de los
hispanos incluidos en el estudio de salud de los Estados
Unidos (NHANES: 11,1% a 14,6%) (8). La prevalencia
ajustada de intolerancia a la glucosa era de 3,1% en
Colombia, 3,4% en Brasil y entre 10,4 y 15,8% en los
hispano-americanos. Asumiendo que compartimos la
misma base genética (aunque los sujetos del NHANES
eran principalmente de origen mexicano y del Caribe), es
de suponer que la gran diferencia radica en los hábitos
de vida y la tendencia a la «coca-colonización» y
«macdonaldización», términos acuñados en los años

Tabla 2.
CRITERIOS DE LA OMS PARA EL DIAGNÓSTICO DE DIABETES Y OTRAS CATEGORÍAS DE HIPERGLUCEMIA (6) DIAGNÓSTICO

Glucemia en mg/dL (mmol/L)

Plasma Sangre total

Venoso Capilar Venosa Capilar

Diabetes mellitus Glucemia en ayunas ≥ 126 (7,0) ≥ 126 (7,0) ≥ 110 (6,1) ≥ 110 (6,1)
2 horas post-carga ≥ 200 (11,1) ≥ 220 (12,2) ≥ 180 (10,0) ≥ 200 (11,1)
de glucosa

Intolerancia a la glucosa(ITG) Glucemia en ayunas < 126 (7,0) < 126 (7,0) < 110 (6,1) < 110 (6,1)
(opcional)
2 horas post-carga ≥ 140 (7,8) y ≥ 160 (8,9) y ≥ 120 (6,7) y ≥ 140 (7,8) y
de glucosa < 200 (11,1) < 220 (12,2) < 180 (10,0) < 200 (11.1)
(indispensable)

Glucemia de ayuno alterada(GAA) Glucemia en ayunas ≥ 110 (6,1) y ≥ 110 (6,1) y ≥ 100 (5,6) y ≥ 100 (5,6) y
(indispensable)  < 126 (7,0) < 126 (7,0) < 110 (6,1) < 110 (6,1)
2 horas post-carga < 140 (7,8) < 160 (8,9) < 120 (6,7) < 140 (7,8)
de glucosa (opcional)



Vol. 16 Suplemento 3
ISSN  0120-5633120 GUÍAS DE PREVENCIÓN PRIMARIA EN RIESGO CARDIOVASCULAR

TÓPICOS SELECTOS

noventa por Howes y Ritzer respectivamente para referirse
a la creciente influencia de la cultura norteamericana
sobre el consumo global.

En efecto, los cambios del estilo de vida constituyen
uno de los mayores factores de riesgo para diabetes y se
nota claramente al comparar la prevalencia de diabetes
entre zonas urbanas y rurales encontradas en diferentes
estudios Latinoamericanos (9). Para Colombia se com-
paró la prevalencia encontrada en Bogotá (7,5%, IC
95% 5,1-9,8%) con la de una población rural (dos
veredas del municipio de Choachí) que fue
significativamente menor (1,4%, IC 95% 0-2,8%). El
proceso de urbanización en nuestro país se ha acelerado
en las últimas décadas y, al igual que ocurre en el resto
de Latino América y en otras regiones en vía de desarro-
llo, es uno de los factores que contribuyen a la epidemia
de diabetes.

Un cálculo reciente publicado en el Atlas de Diabetes
editado por la Federación Internacional de Diabetes
(IDF, su sigla en Inglés), indica que para 2003 había en
Colombia 491.600 hombres y 606.900 mujeres entre
los 20 y los 79 años con diabetes, de los cuales 86%
vivían en zona urbana (10); 11% estaban entre los 20 y
39 años, 56% entre los 40 y 59 años y el resto (33%) entre
los 60 y 79 años. Este último grupo estaba conformado
por 13% de la población y la prevalencia estimada de
diabetes era de 11%. La proporción de gente vieja va en
aumento y para 2020 se calcula en 17% para Colombia
(11). Este envejecimiento poblacional dado por una
mayor expectativa de vida, es otro de los factores que
contribuyen a la epidemia de diabetes en nuestra región.

Hoy se comienza a dar gran importancia a los proble-
mas que componen el síndrome metabólico, en particular
a la resistencia a la insulina y a la obesidad abdominal,
como factores de riesgo para diabetes. Estos fenómenos
están ligados al concepto del genotipo y el fenotipo de
supervivencia. El primero, postulado inicialmente por Neel
(12), consiste en una adaptación genética que ha permi-
tido desarrollar mecanismos de defensa contra la desnu-
trición en condiciones de carestía, pero se convierte en
riesgo para diabetes tipo 2 cuando se vive en medio de
abundancia de alimento. Este genotipo estaría más acen-
tuado en poblaciones nativas (como los indios Pima) y
mestizas (como los hispanos). De hecho, los indios Pima
que viven en Arizona, tienen la más alta prevalencia de
diabetes del mundo (alrededor de 50%) y esto ocurrió en
menos de un siglo al verse forzados a cambiar sus hábitos,
mientras que en sus parientes cercanos que viven en el

norte de México la prevalencia no supera el 20% porque
todavía conservan costumbres agrarias. Otro ejemplo es
el de los indios Mapuche de Chile, cuya prevalencia de
diabetes mellitus 2 en las zonas patagónicas era la más
baja del mundo (menos de 1%) pero ahora supera el 8%
entre los que viven en zonas urbanas (13). El fenotipo de
supervivencia, postulado inicialmente por Hales y Barker
(14), se basa en que la prevalencia de problemas
metabólicos aumenta en los adultos cuyo peso al nacer fue
bajo, lo cual sugiere que hubo un proceso de adaptación
in-útero que permitió la supervivencia del feto y luego lo
sigue manteniendo adaptado a una condición ambiental
precaria a lo largo de su vida, pero que si esta condición
torna a la abundancia, se convierte en un riesgo para
desarrollar diabetes mellitus 2. En cualquiera de los dos
casos (o como producto de su combinación) el exceso de
ingestión calórica y la reducción de la actividad física, dan
lugar al síndrome metabólico que es muy común en
nuestro medio. Con base en la definición propuesta por la
IDF encontramos que alrededor de una de cada tres
personas mayores de 30 años que viven en zona urbana,
tiene síndrome metabólico (15). El riesgo relativo de
diabetes entre las personas con síndrome metabólico es de
4,42 (3,30–5,92) si se usa la definición de la IDF y de 5,16
(4,43–6,00) si se usa la del ATPIII modificada por el NHLBI
y la AHA, según un meta-análisis muy reciente (16).

El estudio CARMELA que se llevó a cabo en siete
ciudades de Latino América con una metodología unifi-
cada, encontró, casi 20 años después del nuestro, una
prevalencia muy similar de diabetes en Bogotá: 7,4% (IC
95%: 5,7-9,2%) en hombres y 8,7% (IC 95%: 6,8-10,6%)
en mujeres (17). En este caso el diagnóstico se basó en
la glucemia de ayuno, lo cual podría subestimar la
frecuencia de la diabetes, enmascarando así un posible
aumento en la incidencia. Ésta es muy difícil de estimar
directamente para la diabetes mellitus 2, porque su inicio
puede pasar desapercibido por varios años. Se calcula
que entre 30 y 50% de las personas con diabetes mellitus
2 desconocen su problema (en el campo puede llegar a
100%). Sin embargo, en un meta-análisis reciente de
estudios de cohorte llevados a cabo entre 1979 y 2004
en personas con estados de disglucemia, el riesgo
relativo anualizado de diabetes varía entre 4,7% (IC
95%: 2,5-6,9%) para los que tienen glucemia de ayuno
alterada aislada, 5,5% (IC 95%: 3,1-7,9%) para quienes
tienen intolerancia a la glucosa aislada y hasta 12,1% (IC
95%: 4,3 a 20%) entre los que ya tienen ambas (18).

La diabetes tipo 1, por el contrario, suele tener
manifestaciones clínicas muy evidentes desde su inicio
pero es mucho menos frecuente, por lo cual se dispone
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principalmente de datos de incidencia gracias a iniciati-
vas como Diabetes Mondiale (DiaMond) que unificó la
metodología para establecer registros a nivel mundial.
Éstos se limitan a niños menores de 15 años y la
incidencia se expresa por 100.000. El registro que
llevamos a cabo en Bogotá en 1990, mostró una
incidencia de 3,8 (IC 95%: 2,88-4,93) (19). A diferencia
de la diabetes mellitus 2, cuya frecuencia es muy similar
en poblaciones urbanas de toda Latino América, la
incidencia de diabetes mellitus 1 varía sustancialmente
desde 0,4 (IC 95%: 0,2-0,6) en Lima, hasta 8,3 (IC 95%:
5,4-12,1) en Montevideo y 17,4 (IC 95%: 16,3-18,6) en
Puerto Rico. Una de las posibles explicaciones es que la
diabetes mellitus 1 es más frecuente en niños de raza
blanca (caucásica) y de hecho la mayor incidencia en el
mundo ocurre en Finlandia (36,5, IC 95%: 34,8-38,3)
aunque igual ocurre en Sardinia, lo cual hace que esta
explicación sea difícil de comprobar. La prevalencia de
diabetes mellitus 1 se puede calcular con base en la
incidencia y la duración. En el Atlas de la IDF se estimó
para Colombia en 2003 una prevalencia de 3,3 por mil
en población de 0 a 14 años sobre una población de
alrededor de 14 millones de niños en ese rango de edad,
lo cual daría cerca de 46.000 casos. Sin embargo, se
estima que 50% de las personas con diabetes mellitus 1
tienen más de 15 años, por lo cual el número total de
casos estaría alrededor de 100.000.

La incidencia de diabetes mellitus 1 también está en
aumento, especialmente en los niños más pequeños, y
una de las explicaciones más probables se basa en la
teoría del aceleramiento postulada por Wilkin (20).
Existen genotipos que conllevan un riesgo muy alto de
diabetes, pero también hay otros de riesgo intermedio.
Los niños que tienen estos últimos podrían no llegar a
desarrollar diabetes, pero lo hacen si hay una mayor
exigencia sobre una población de células beta parcial-
mente insuficiente. Esto se está observando en la medida
en que la epidemia de obesidad afecta también a los
niños y produce resistencia a la insulina. Aquellos que
tienen un riesgo genético muy alto también pueden
acelerar el proceso dando lugar a que aparezca en
edades más tempranas.

La obesidad en los niños está llevando a un problema
aún más grave: la aparición temprana de diabetes
mellitus 2. En la actualidad la diabetes mellitus 2 es más
frecuente que la 1 en los niños de algunas partes del
mundo, y se ha hecho difícil su diagnóstico diferencial. En
vista de que el fenotipo a veces se confunde, el grupo
SEARCH en Estados Unidos asumió un enfoque muy

pragmático para estudiar la epidemiología de la diabe-
tes en la población norteamericana menor de 20 años,
basándose en la medición del péptido C y la presencia
de auto-anticuerpos (21). Si el péptido C está bajo y los
anticuerpos positivos, el diagnóstico de diabetes mellitus
1 autoinmune es claro (diabetes mellitus 1 tipo A). En la
situación opuesta, se diagnostica diabetes mellitus 2. En
la situación intermedia el diagnóstico es incierto, inclu-
yendo algunos casos híbridos. En Colombia se están
reportando casos de diabetes mellitus 2 en niños pero no
se conoce su prevalencia ni incidencia.

Por otro lado, también ocurre que los adultos desarro-
llen diabetes mellitus 1 después de los 30 años. General-
mente no son obesos, no requieren insulina durante los
primeros seis meses o más y tienen auto-anticuerpos
positivos (principalmente anti-GAD). Por esto su diabetes
se reconoce con la sigla LADA (Latent autoimmune
diabetes of adults) (22). No es infrecuente encontrar este
tipo de casos en Colombia pero tampoco se cuenta con
datos epidemiológicos.

Prediabetes y riesgo cardiovascular

Prediabetes ¿Qué es y cómo se identifica?

Los estados de hiperglicemia intermedia o prediabetes,
identifican a aquellos individuos con concentraciones de
glucosa entre lo normal y la diabetes mellitus. Así, y de
acuerdo con lo mencionado en la sección anterior, se
pueden reconocer tres anormalidades diferentes:
glucemia de ayuno alterada, intolerancia a la glucosa y
una condición mixta de glucemia de ayuno alterada-
intolerancia a la glucosa (Tabla 2). El término prediabetes
por sí solo, genera enormes controversias relativas a la
conveniencia de su utilización. Por motivos prácticos se
utiliza en esta guía.

Prediabetes y riesgo cardiovascular

Prediabetes y factores de riesgo cardiovascular

En primer término es importante describir los factores
de riesgo cardiovascular en población prediabética y
definir si se expresan en forma similar en individuos con
glucemia de ayuno alterada o intolerancia a la glucosa
y sí son diferentes a los de individuos con glucemia
normal en cualquier categoría.

Heldgaard y colaboradores en una población dane-
sa de 1.374 pacientes (23), identificaron a 51 individuos
con glucemia de ayuno alterada y a 90 con intolerancia
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a la glucosa, y compararon en ellos los factores de riesgo
reconocidos para enfermedad cardiovascular. No se
encontraron diferencias estadísticamente significativas en
los niveles de las variables asociadas a riesgo
cardiovascular. No obstante, la prevalencia de algunas
alteraciones relacionadas en particular con el síndrome
metabólico, fueron significativamente más frecuentes en
individuos con intolerancia a la glucosa.

Una investigación similar en mujeres premenopáusicas
del Canadá (24), demostró mayor adiposidad abdomi-
nal y menor nivel de colesterol HDL en mujeres con
glucemia de ayuno alterada con respecto a otras con
intolerancia a la glucosa y las normoglucémicas. No
obstante, luego de ajustar para el exceso de grasa
visceral, las diferencias entre pacientes con glucemia de
ayuno alterada y normales, se diluyen. La relación CT/
HDL es mucho mayor en el grupo de intolerancia a la
glucosa; así mismo, este grupo tiende a tener mayores
niveles de triglicéridos y mayor resistencia a la insulina
evaluada por índice HOMA con respecto a mujeres con
glucemia de ayuno alterada de manea aislada. En 937
sujetos no diabéticos, Blake (25) encontró que los niveles
de las variables bioquímicas asociadas con enfermedad
cardiovascular fueron similares en individuos con glucemia
de ayuno alterada con respecto a aquellos sin alteracio-
nes en la glucemia, pero significativamente más
aterogénicos en aquellos con intolerancia a la glucosa o
glucemia de ayuno alterada e intolerancia a la glucosa;
específicamente mayores niveles de triglicéridos y meno-
res de HDL, indican mayor probabilidad de síndrome
metabólico. Estos hallazgos no se modificaban si el
punto de corte inferior para la glucemia de ayunas es
100 mg/dL. Se concluye que la intolerancia a la glucosa
es fenotípicamente diferente de la glucemia de ayuno
alterada y se asocia con niveles mayores de los factores
de riesgo cardiovascular, particularmente los vinculados
al síndrome metabólico.

Prediabetes como factor de riesgo para enfermedad

cardiovascular

Desde inicio de la década de los ochenta se confirmó
la asociación entre intolerancia a la glucosa y mayor
riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares.
Los puntos de corte para el diagnóstico de intolerancia a
la glucosa no han variado en los últimos 30 años y por
ello esta aseveración sigue aún vigente. Esto mismo no
puede afirmarse sobre los puntos de corte para glucemia
de ayuno alterada; el punto de corte inferior sobre el cual
aún hay discusión, ha variado en los últimos once años
y ha sido situado en 100 mg/dL para algunos y en 110

mg/dL para otros. Así mismo, el límite superior disminuyó
de 140 mg/dL utilizado previamente, a 126 mg/dL
establecido desde 1997.

Un estudio de cohorte pudo demostrar que por cada
incremento de 27 mg/dL en la glucemia de ayuno, se
observaba una aumento del riesgo cardiovascular glo-
bal [HR 1,2 (1,09-1,31)] y del riesgo de infarto del
miocardio (HR 1,21), en particular para población his-
pánica que vive en Estados Unidos (26). A excepción de
la población afroamericana, no pudo encontrarse au-
mento del riesgo para eventos cerebrovasculares
isquémicos [HR 1,13 (0,95-1,34)].

En un análisis de meta-regresión (27), Coutinho valo-
ró la relación entre niveles de glucosa en rango normal
y riesgo cardiovascular a 12 años. En comparación con
una glucemia de 75 mg/dL, un nivel en ayunas de 110
mg/dL se asoció con un riesgo relativo (RR) de eventos
cardiovasculares de 1,33 (IC 95% 1,06-1,67) y una
glucemia postcarga de 140 mg/dL con un riesgo de
1,58 (IC 95% 1,19-2,10); la pendiente de esta relación
es mucho más acentuada para la glucemia poscarga.
Similares conclusiones obtuvieron Levitan y colaborado-
res en un meta-análisis de estudios prospectivos, con un
RR para enfermedad cardiovascular de 1,27 cuando se
compararon individuos con glucemia poscarga entre
150 y 194 mg/dL con respecto a aquellos con niveles
entre 69 y 107 mg/dL (28). También se encontró mayor
riesgo de falla cardiaca en individuos con glucemia de
ayuno alterada/intolerancia a la glucosa (29), aunque
en algunos casos ello se ha limitado a la presencia de
disfunción diastólica valorada mediante la alteración en
la relación de ondas E/A (30). Por tanto, la importancia
de la glucemia como factor de riesgo cardiovascular es
indiscutible; no obstante, el valor predictivo de los puntos
de corte utilizados en la actualidad y las diferencias entre
glucemia de ayuno alterada e intolerancia a la glucosa,
son evidentes.

Es previsible que la disminución en el valor del punto
de corte diagnóstico para cualquier entidad, aumenta su
prevalencia. Este fue el primer hallazgo de Kim y colabo-
radores al comparar los niveles de glucemia de 100 y
110 mg/dL para el diagnóstico de glucemia de ayuno
alterada (31). Este estudio trasversal, no obstante, no
sólo documentó menor prevalencia de factores de riesgo
cardiovascular en individuos con glucemias entre 100-
110 mg/dL, sino que no encontró mayor prevalencia de
enfermedad cardiovascular conocida en individuos con
glucemia de ayuno alterada de acuerdo con la modifi-
cación de criterios de la ADA en 2003. Por el contrario,
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la presencia de glucemia de ayuno alterada por la
definición de 1997, se asoció a un RR de 3,2 (1,8-5,9).
En la misma dirección Pang Wen y colaboradores (32) en
un estudio poblacional taiwanés, determinaron que una
glucemia de ayuno alterada mayor a 110 mg/dL tam-
bién se asociaba con un mayor riesgo cardiovascular. La
utilización de un punto de corte de 100 mg/dL para la
glucemia de ayuno cuadruplicó la población en riesgo,
pero disminuyó el valor predictivo para desenlaces car-
diovasculares. El estudio HOORN obtuvo resultados
similares (33).

La cohorte de Funagata con un seguimiento a siete
años (34), observó que presentar glucemia de ayuno
alterada no generaba mayor mortalidad por toda causa
o mayor mortalidad cardiovascular con respecto a pa-
cientes normoglucémicos. Sí se encontró una diferencia
clínica y estadísticamente significativa para dichos desen-
laces en pacientes con intolerancia a la glucosa, en
quienes fue mucho mayor, con respecto a los
normoglucémicos. En la misma dirección un estudio de
casos y controles que buscaba determinar si la glucemia
de ayuno alterada generaba mayor riesgo de
aterosclerosis, valorada por el engrosamiento íntima-
media estimada mediante ultrasonografía, no encontró
que la glucemia de ayuno alterada en forma aislada se
asociara a un incremento de dicho grosor. Sólo los
pacientes con glucemia de ayuno alterada/intolerancia
a la glucosa mostraban cambios ateroscleróticos en
carótidas (35). En un seguimiento de 21 años a los hijos
de la cohorte de Framingham (36), se encontró que las
mujeres con glucemia de ayuno alterada (independiente
del punto de corte) presentaban un aumento del riesgo
de enfermedad coronaria (incluso similar al de las
diabéticas), mientras que ningún valor de glucemia en
ayunas permitía identificar varones con riesgo aumenta-
do para enfermedad coronaria en particular o
cardiovascular en general.

El estudio DECODE que incluyó la información pro-
porcionada por 13 estudios europeos de carácter
prospectivo, mostró claras diferencias en el valor pronós-
tico de la glucemia de ayuno alterada y de la intolerancia
a la glucosa con respecto a mortalidad global (no
exclusivamente cardiovascular), las cuales además fue-
ron muy evidentes por género (37). De esta forma, los
hombres con glucemia de ayuno alterada con respecto
a aquellos con cifras normales, tenían un RR de 1,21 y las
mujeres 1,08 (este último sin significancia estadística); los
varones con intolerancia a la glucosa tenían un RR de
1,51 y las mujeres 1,60 con respecto a individuos

normales. En esta misma cohorte, los análisis de regre-
sión multivariada mostraron que la glucemia de ayuno,
no adiciona información sobre la predicción que puede
generarse basada exclusivamente en la glucemia
poscarga; por el contrario, la adición de la glucemia
poscarga sí mejora el nivel de predicción de un modelo
que ya contiene a la glucemia de ayuno (38).

Recomendaciones para la identificación temprana de

prediabetes

Se recomienda una actitud más proclive a la práctica
de prueba de tolerancia a la glucosa, con el ánimo de
aumentar la identificación de individuos con intolerancia
a la glucosa o diabetes, los cuales tienen mayor riesgo de
enfermedad cardiovascular, en contraste con aquellos
con sólo glucemia de ayuno alterada. Por tanto, se debe
realizar esta prueba, a más individuos, además de
aquellos con glucemia de ayuno alterada.

Prevención primaria cardiovascular

en diabetes mellitus

Estimación del riesgo cardiovascular

Tanto la ADA como la AHA, identifican a la diabetes
mellitus como una condición clínica de alto riesgo para
enfermedad macrovascular (4, 39, 40). Lo anterior se
basa no sólo en el alto riesgo para eventos cardiovasculares
a 10 años, sino en el pronóstico, dado que una vez que
se produce un desenlace cardiovascular este suele ser peor
y la morbi-mortalidad mayor en relación con el paciente
no diabético (41-45). Por esas razones y para simplificar
la evaluación del riesgo, el NHLBI en el ATP III clasificó a
la diabetes como un factor de riesgo «equivalente para
enfermedad arterial coronaria». En apoyo a este concep-
to, un  estudio reciente en población danesa, concluyó que
los pacientes diabéticos ≥ de 30 años, independiente del
género y del tipo de diabetes, exhiben un riesgo
cardiovascular comparable al de los pacientes no diabé-
ticos con previo infarto agudo del miocardio (46) No
obstante, no todos los investigadores y clínicos están de
acuerdo con esta posición, dado que es ampliamente
reconocido que el riesgo absoluto para enfermedad
macrovascular varía entre los pacientes con diabetes. Así
por ejemplo, desde el ensayo original de Haffner (47)
varios estudios de diferentes cohortes de poblaciones
arrojaron conclusiones diferentes sobre la validez del
concepto (47-59). El tipo de estudio, las diferencias en el
tamaño de la muestra, los criterios de selección, la dura-
ción del seguimiento y las características de la población
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podrían explicar estas diferencias. El estudio reciente de
Howard y colaboradores (60) apunta en esa dirección: el
riesgo para enfermedad arterial coronaria depende del
tipo de población y los factores de riesgo existente.
Adicionalmente, un meta-análisis nuevo que involucra los
mismos estudios, concluye que la diabetes mellitus no es un
factor de riesgo equivalente de enfermedad arterial
coronaria (61). En atención a lo anterior y dado que en
nuestro medio y en nuestra región no se dispone de
ensayos clínicos que permitan una estimación confiable
del riesgo, además de que aceptar el concepto de que la
diabetes mellitus per se es una entidad clínica equivalente
en términos de riesgo a enfermedad arterial coronaria
previa pudiera tener implicaciones en el costo de los
sistemas sanitarios y las políticas de salud pública, los
autores de esta guía, después de revisar la evidencia,
sugieren considerar de alto riesgo cardiovascular a aque-
llos pacientes varones ≥ 40 años o mujeres ≥ 50 años con
por lo menos un factor de riesgo adicional o pacientes
≥ 30 años con múltiples factores de riesgo, incluida la
presencia de enfermedad microvascular. En concreto, en
este grupo de pacientes se debe hacer todo el énfasis
posible en su protección cardiovascular y no recomenda-
mos una estimación sistemática de su riesgo. En aquellos
pacientes que no cumplen los criterios clínicos menciona-
dos, sugerimos a juicio del clínico tratante, proceder a la
estimación individual del riesgo, aunque es importante
destacar que la mayoría de modelos de predicción del
riesgo disponibles no han sido validados suficientemente
en diabetes mellitus y existe una enorme variabilidad en los
resultados (62). En esta guía se sugiere el calculador de
riesgo del UKPDS, disponible en www.dtu.ox.ac.uk/
riskengine (63).

Medidas no farmacológicas para la reducción del riesgo

Las intervenciones en el estilo de vida para alcanzar
hábitos saludables -dieta, ejercicio, control del peso y
evitar el consumo de tabaco-, son elementos esenciales en
el manejo a mediano y largo plazo del paciente con
diabetes mellitus y requieren apoyo de un equipo
multidisciplinario, empoderamiento del paciente y educa-
ción diabetológica continua (4, 64). Se ha demostrado,
que tanto la actividad física como la terapia nutricional, en
forma consistente, reducen la presión arterial, modifican
favorablemente el perfil de lípidos, mejoran el control
glucémico y son un apoyo esencial en el control del peso.
En el corto plazo, los estudios señalan que estas medidas
son capaces de mejorar el perfil de riesgo cardiovascular
y potencialmente reducir el riesgo (65, 66). De hecho,
algunos estudios observacionales demuestran que la ac-
tividad física reduce el riesgo de la enfermedad

cardiovascular, la mortalidad cardiovascular y la mortali-
dad total en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (67, 68).
No obstante, la mayoría de las intervenciones en el estilo
de vida del paciente con diabetes mellitus, se centran en la
pérdida intencional de peso y aunque algunos estudios
observacionales (69, 70), señalan que ello pudiera reducir
la mortalidad total y el riesgo de muerte por enfermedad
cardiovascular, no se dispone en la actualidad de estudios
clínicos controlados que muestren el impacto de este tipo
de intervenciones sobre la morbilidad y mortalidad car-
diovasculares. Recientemente se publicaron los resultados
a un año del ensayo Look AHEAD, un estudio clínico
controlado prospectivo, multicéntrico, que involucra pa-
cientes con diabetes mellitus tipo 2 con sobrepeso y
obesidad. Su objetivo primario es determinar si la morbi-
mortalidad puede reducirse mediante la pérdida de peso
intencional a largo plazo con intervenciones intensivas en
el estilo de vida que incluyen dieta, ejercicio y modificación
de la conducta (71). Las recomendaciones generales
sobre dieta y ejercicio ser revisaron en profundidad recien-
temente (65, 66, 72) y además son objeto de otra guía en
esta serie.

En relación con el tabaco, existe una sólida evidencia
de estudios epidemiológicos, de casos y controles y de
cohorte, que señala que existe una relación causal entre
tabaco y enfermedad macrovascular tanto en población
general como en diabetes mellitus (4, 73, 74) No
obstante, aunque en población general existen estudios
clínicos controlados que demuestran la eficacia y costo-
efectividad del abandono del tabaco, no se dispone de
ese tipo de estudio para la población diabética (75).
Véanse en la tabla 3, las recomendaciones sobre inter-
venciones en el estilo de vida en pacientes con diabetes
mellitus.

Medidas farmacológicas para la reducción del riesgo

La terapia farmacológica para el control de la presión
arterial, los lípidos, la glicemia y la terapia anti-agregante
son en su conjunto las medidas más importantes en el
propósito de reducir el riesgo de enfermedad
cardiovascular en diabetes mellitus. Las dos primeras
tienen una evidencia cada vez más sólida, desempeñan
un papel crítico en el cuidado de la enfermedad y son
costo-efectivas aunque en nuestro medio no se dispone
de ensayos clínicos para sustentarlo.

Control de la presión arterial

Aunque su prevalencia es variable, dependiendo del
tipo de diabetes mellitus, la edad, la obesidad y la etnia
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la hipertensión arterial es una co-morbilidad que afecta
a la mayoría de los pacientes con diabetes mellitus y es
el principal factor de riesgo tanto para enfermedad
cardiovascular como para enfermedad microvascular
(4, 76). En diabetes mellitus tipo 2 suele coexistir con otros
factores de riesgo cardiovascular y en diabetes mellitus
tipo 1 asociarse con nefropatía.

El análisis epidemiológico de estudios prospectivos
observacionales en la población general, indica que el
riesgo y la mortalidad cardiovascular comienzan con una
presión arterial >115/75 y se duplica por cada 20 mm
Hg de presión arterial sistólica y por cada 10 mm Hg de
presión arterial diastólica (77). El impacto de la
hipertensión en población diabética surge de los hallaz-
gos del estudio MRFIT donde se observó que en el grupo
de hombres diabéticos, el riesgo absoluto de muerte por
enfermedad cardiovascular fue excesivamente mayor en
relación con los no diabéticos (78) No obstante, en la
actualidad no se dispone de estudios clínicos controlados
suficientes para responder de manera sólida cuáles
deben ser los objetivos terapéuticos de presión arterial
diastólica y sistólica en diabetes mellitus.

En el análisis del subgrupo de pacientes con diabetes
mellitus del estudio HOT (79), en el grupo de pacientes
aleatorizados al objetivo de una presión arterial diastólica
≤ 80 mm Hg se apreció una reducción de eventos
cardiovasculares mayores en comparación con los pa-
cientes con presión arterial diastólica ≤ 90 mm Hg. Los

resultados de este estudio son el fundamento que permite
sugerir que la meta de presión arterial diastólica apro-
piada debe ser < 80 mm Hg. No se cuenta con estudios
clinicos controlados que permitan inferir cuál debe ser la
meta de presión arterial sistólica apropiada. Algunos
estudios clínicos controlados con placebo, sugieren que
la meta apropiada debe ser < 140 mm Hg, dado que
se ha observado una reducción de los desenlaces en
comparación con cifras por encima de ese punto de corte
(80, 81), por lo cual el consenso de la mayoría sugiere
que la presión arterial sistólica apropiada debe ser <
130 mm Hg (4, 82).

En relación con el régimen anti-hipertensivo, numero-
sos estudios demuestran que el uso de diuréticos tiazídicos,
beta-bloqueadores, calcio-antagonistas o bien inhibidores
del SRA (IECA, ARA II) reducen significativamente el riesgo
de eventos cardiovasculares (76, 83, 84). Algunos estu-
dios (85, 86), no todos (87), sugieren que los IECA
pueden ser superiores a los calcio-antagonistas
dihidropiridínicos en la reducción del riesgo cardiovascular.
Adicionalmente, en muchos estudios (88) se observa que
el uso de los inhibidores del SRA confieren protección de
órganos al margen de las cifras de presión arterial
alcanzadas, si bien esto no ha sido un hallazgo consisten-
te en todos ellos (87, 89). Estos hallazgos sugieren que los
inhibidores del SRA deben ser los medicamentos de
primera elección en pacientes con diabetes. Véanse en la
tabla 4 las recomendaciones para el manejo de la
presión arterial.

Tabla 3.
INTERVENCIONES EN EL ESTILO DE VIDA

- Los pacientes con diabetes y su entorno familiar deben recibir apoyo nutricional de un profesional familiarizado con la enfermedad y sus
complicaciones.

- Para todos los individuos obesos o con sobrepeso se recomienda la pérdida de peso (7%-10%).
- Se indica una carga de por lo menos 150 minutos de actividad física aeróbica de moderada intensidad por semana para todos los

pacientes - caminar, trotar, nadar, bicicleta o bailar-. Tener en cuenta las limitaciones individuales.
- La ingestión de grasa saturada debe ser menor a 7% del valor calórico total.
- El consumo de grasa trans debe reducirse al máximo.
- La ingestión diaria de grasas no debe ser mayor de 30% a 35% del valor calórico total y debe derivarse principalmente de ácidos grasos

mono o poli-insaturados.
- La ingestión diaria de colesterol debe ser menor de 200 mg%.
- Es recomendable aumentar el consumo de fibra – en general 12 a 15 gramos de fibra por cada mil calorías de ingestión.
- Tanto en el paciente normotenso como en el paciente hipertenso se debe reducir la ingesta de sodio a menos de 2 gramos/día.
- Por regla general no se debe recomendar la ingesta de alcohol. Puede exacerbar la hipertrigliceridemia o promover la ganancia de peso.

Su ingesta debe limitarse a una o dos tragos por día – 12 onzas de cerveza, 4 onzas de vino o 1,5 onzas de bebidas destiladas por trago.
- Se debe preguntar siempre sobre el hábito de fumar y en caso afirmativo promover el abandono del tabaco en todos los pacientes con

diabetes.
- Estas intervenciones en el estilo de vida mejoran el control glicémico y metabólico, ayudan a bajar o a mantener el peso y potencialmen-

te reducen el riesgo cardiovascular y deben acompañar siempre a las medidas farmacológicas. Deben revisarse y enfatizarse cada vez que
se indique algún cambio o ajuste en la terapia farmacológica.
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Control de los lípidos

La dislipidemia también es un factor de riesgo fre-
cuente en los pacientes con diabetes mellitus y suele
acompañarse de otros factores de riesgo cardiovascular.
La dislipidemia de la diabetes mellitus tipo 2 se presenta
habitualmente con hipertrigliceridemia, concentraciones
de c-HDL bajo y c-LDL     similares a las de la población no
diabética (90) Pero además, la partícula de c-LDL es más
susceptible de oxidación y glicación, lo cual la convierte
en una partícula más aterógenica (91, 92). Aunque la
diabetes mellitus tipo 1 suele acompañarse de
hipertrigliceridemia, en ambos tipos de diabetes la pre-
sencia de enfermedad renal suele empeorar el perfil de
lípidos (92). De nuevo, en el grupo de pacientes diabé-
ticos del MRFIT (78), se observó que la relación entre
colesterol y el riesgo absoluto de muerte por enfermedad
coronaria, fue por lo menos tres veces más alto que en los
no diabéticos.

Tanto la ADA como la AHA identifican al c-LDL como
el objetivo primario de la terapia, en razón en que
múltiples estudios clínicos controlados han demostrado
que disminuirlo con estatinas reduce el riesgo de eventos
cardiovasculares en pacientes con diabetes mellitus (4,
39, 40, 93).

En prevención primaria los estudios clínicos controla-
dos (93) en pacientes con diabetes de moderado a alto
riesgo cardiovascular, indican que los beneficios de la
terapia con estatinas son convincentes, y subrayan ade-
más que los beneficios observados son independientes
de las concentraciones de c-LDL basal. En relación con
el manejo de otras fracciones lipídicas, no hay evidencia
de una disminución significativa en desenlaces cardio-
vasculares con el uso de fibratos o ácido nicotínico en
pacientes con diabetes. Véanse en la tabla 4 las reco-
mendaciones actuales para el manejo de la dislipidemia
diabética.

Tabla 4.
MEDIDAS FARMACOLÓGICAS PARA REDUCIR EL RIESGO

Presión arterial

- La meta de presión arterial para todo paciente con diabetes mellitus debe ser < 130/80.
- La presión arterial debe medirse en forma rutinaria en cada visita.
- La terapia farmacológica con dos o más agentes es necesaria para alcanzar las metas.
- El diabético con hipertensión ≥ 140/90 debe recibir tratamiento farmacológico además de cambios en el estilo de vida.
- El diabético con presión arterial sistólica de 130-139 o diastólica de 80-89 debe manejarse con cambios en el estilo de vida hasta por

tres meses y de no se alcanzar la meta, tratarse con agentes farmacológicos que bloquen el SRA.
- Todos los pacientes diabéticos hipertensos deben tratarse con un régimen que incluya un IECA o un ARAII. De no alcanzar la meta de

presión arterial, se añaden fármacos que reduzcan los eventos cardiovasculares (calcio-antagonistas, beta-bloqueadores, diuréticos).

Lípidos

- El perfil de lípidos completo, que consiste en colesterol total, colesterol HDL, triglicéridos y aspecto del suero, se solicita cada año en
todos los pacientes con diabetes mellitus y de ser necesario más a menudo hasta alcanzar las metas. Todos los médicos del sistema
sanitario deben estar autorizados para solicitarlo. El objetivo primario de la terapia es el c-LDL y el secundario el c-no-HDL.

- Para los propósitos de esta guía, aquellos pacientes varones mayores de 40 años y con un factor de riesgo cardiovascular, mujeres
mayores de 50 años y un factor de riesgo cardiovascular o pacientes mayores 30 años y múltiples factores de riesgo, son pacientes de alto
riesgo cardiovascular y no requieren estimación del riesgo. Deben manejarse siempre con intervenciones en el estilo de vida y terapia
farmacológica. El objetivo primario de la terapia es un c-LDL menor a 100 mg% y la terapia hipolipemiante inicial debe alcanzar una
reducción mínima de 30% a 40% en la concentración de c-LDL, esto es, prescribir 40 mg de lovastatina – la estatina disponible en el
Plan Obligatorio de Salud o una dosis equivalente de otra estatina. Para pacientes por debajo de la edad señalada, pero que a juicio del
clínico tratante o que de acuerdo con la estimación del riesgo son de alto riesgo, la meta debe ser un c-LDL menor a 100 mg%. En ambos
casos la meta de c-No-HDL debe ser menor a 130 mg%.

- En aquellos pacientes con triglicéridos ≥ 500 mg%, la meta de la terapia es prevenir pancreatitis aguda. La terapia se orienta a reducir los
triglicéridos antes que el c-LDL.

- La terapia combinada de estatinas con fibratos o con ácido nicotínico puede ser necesaria en algunos pacientes para alcanzar las metas.

Glucosa

- Como regla general, todos los pacientes deben alcanzar una A1c menor a 7%. Todos los médicos del sistema sanitario deben estar
autorizados para solicitarla. La frecuencia de solicitud dependerá de la condición clínica del paciente y el juicio del médico tratante. En
general debe pedirse cada tres a cuatro meses.

- La meta de A1c menor a 7% puede ser individualizada en función de la duración de la enfermedad, presencia de complicaciones
microvasculares avanzadas, hipoglicemia no reconocida, expectativa de vida y comorbilidades asociadas.

Terapia antiagregante

- Se recomienda el uso de aspirina a dosis bajas (75-162 mg/día) en aquellos pacientes de alto riesgo a juicio del médico tratante después
de un juicioso balance entre los riesgos y el beneficio.
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Control de la glucosa

Los resultados de estudios como el DCCT, el de
Kumamoto y el UKPDS demuestran en forma convincente
que un mejor control glicémico reduce el riesgo de las
complicaciones microvasculares (94-96) y aunque nu-
merosos estudios epidemiológicos señalan una relación
directa entre glucosa y riesgo cardiovascular, la eviden-
cia de que un mejor control glicémico reduce la enferme-
dad cardiovascular, es bastante débil. Tanto los resulta-
dos del DCCT como del UKPDS, sugieren que un mejor
control reduce el riesgo de enfermedad cardiovascular.
Sin embargo, estos resultados no fueron significativos
(94-96). Pero además, un análisis epidemiológico de la
cohorte del UKPDS sugirió que por cada 1% de disminu-
ción de la hemoglobina glicosilada -A1c- se apreciaba
una reducción en el riesgo de cualquier punto final
relacionado con diabetes en 21%, infarto al miocardio
en 14% y muertes relacionadas con diabetes mellitus en
21%. El estudio también señaló que no hubo un umbral
para cualquiera de estas complicaciones (97). Pese a
ello, tres estudios clínicos controlados de reciente publi-
cación fracasaron en demostrar que un mejor control
glucémico pudiera tener un impacto positivo en la reduc-
ción de la enfermedad cardiovascular en diabetes mellitus
tipo 2 (98-100). Globalmente, los pacientes reclutados
en estos estudios tenían una edad promedio de 62 años,
una duración de la diabetes de 10 años y un tercio de
ellos tenían historia de enfermedad cardiovascular. En
contraste, el seguimiento a largo plazo de las cohortes
del DCCT y del UKPDS, sugiere que los pacientes que
alcanzan una A1c por debajo o alrededor de 7%
inmediatamente después del diagnóstico de diabetes
mellitus, muestran a largo plazo una reducción en el
riesgo de la enfermedad macrovascular (101, 102). Una
publicación reciente de la ADA, la AHA y del ACC (103),
declaró que mientras no se disponga de más evidencia,
una meta de A1c menor a 7% es razonable en la
prevención primaria de la enfermedad macrovascular,
entendiendo que la terapia para un buen control debe
comenzar temprano como sugieren algunos investiga-
dores (104).

Terapia antiagregante

Aunque la aspirina se recomienda en la prevención
primaria de eventos cardiovasculares en individuos dia-
béticos y no diabéticos de alto riesgo (105), la evidencia
para su uso rutinario en los pacientes con diabetes
mellitus es bastante débil. De hecho, la ADA recomienda
el uso de aspirina en pacientes mayores de 40 años de
edad o quienes tienen factores de riesgo cardiovascular

adicionales, aunque con un nivel de evidencia tipo C (4)
Recientemente dos estudios clínicos controlados en pa-
cientes con diabetes mellitus, fracasaron en demostrar
que la aspirina a bajas dosis puede reducir el riesgo de
eventos cardiovasculares o la mortalidad (106, 107).
Mientras se dispone de más evidencia esta guía reco-
mienda el uso de aspirina a bajas dosis en pacientes
diabéticos de alto riesgo cardiovascular, después de un
balance cuidadoso de los beneficios versus los riesgos.

Resumen

La diabetes mellitus es una condición clínica que se
acompaña de un alto riesgo cardiovascular. El 60% a
80% de los pacientes fallecen por enfermedad
cardiovascular, la mitad de ellos por enfermedad arterial
coronaria. Las medidas principales para reducir el riesgo
son el control de la presión arterial, los lípidos y la
glucosa, además de la adquisición de hábitos de vida
saludables. El manejo debe ser multifactorial y
multidisciplinario. El mejor escenario para apoyar esta
posición hacia la práctica clínica diaria, proviene de los
resultados de los estudios del STENO y el SANDS (108,
109), los cuales señalan que una intervención intensiva y
multifactorial reduce las complicaciones vasculares y la
mortalidad de causa cardiovascular.
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Estres mental, medio ambiente y enfermedad
cardiovascular
Jorge León-Galindo, MD., FACC.; Alfonso Sánchez-Medina, MD.; Hernando Matiz, MD., FACC.

Introducción

Ya en 1892 William Osler afirmó: «La preocupación
y la tensión de la vida moderna, la degeneración de las
arterias no sólo es muy común, sino que aparece a
edades tempranas. Por eso creo que las altas presiones
con las que vive el hombre y el hábito de hacer trabajar
la máquina a su máxima capacidad son los responsa-
bles, más que los excesos en la alimentación y la
bebida». Este aserto ha venido a ser comprobado cien-
tíficamente en las últimas décadas.

La tensión a que se refería Osler hoy se denomina
«estrés», de acuerdo con la descripción magistral que
hizo Hans Selye del síndrome general de adaptación en
el cual el estrés desempeña un papel central. De esta
manera sentó las bases para comenzar a entender la
Medicina Psicosomática, es decir, de cómo un fenómeno
psicológico podía conllevar una respuesta fisiológica y
en ocasiones fisiopatológica, para dar así lugar a la
enfermedad psicosomática.

 En relación a la enfermedad cardiovascular y el
estrés, en las últimas décadas los estudios son cada vez
más numerosos y concluyentes. En el último Congreso
Mundial de Cardiología llevado a cabo en Buenos Aires
en el año 2008, este tema fue de preeminencia y los
aportes científicos muy significativos. En el Estudio
Interheart, realizado en 52 países y con una casuística de
25.000 individuos, se concluyó que los estados depresi-
vos, así como el estrés familiar y laboral eran predictores
de la aparición de la enfermedad cardiovascular, como
el infarto del miocardio, la diabetes, la hipertensión y la
obesidad (1). En el mismo Congreso se llegó a la
conclusión que en la prevención de la enfermedad
cardiovascular el estrés es un factor primordial para tener
en cuenta, al que hasta el momento no se le ha dado
suficiente importancia.

  La  Asociación Americana del Corazón identificó
varios factores de riesgo cardiovascular, algunos modi-
ficables y otros no. Los modificables pueden ser contro-
lados o tratados. Los factores de riesgo inmodificables

son la edad, el género y la herencia, incluida la raza. Los
modificables son el tabaquismo, la hipertensión arterial,
la hipercolesterolemia, el sedentarismo, el síndrome
metabólico, la obesidad y la diabetes mellitus. Otros
factores de riesgo que pueden contribuir al riesgo
cardiovascular, son el estrés psíquico, el medio ambiente
y el de consumo excesivo de bebidas alcohólicas.

Cuantos más factores de riesgo se tengan, mayores
serán las probabilidades de desarrollar una enfermedad
coronaria. Así mismo, mientras éstos sean prominentes,
las probabilidades aumentarán.

A continuación se hace una síntesis de los aspectos
fundamentales de este tema, en la que sólo se citan
algunas referencias bibliográficas relevantes de los últi-
mos años.

Generalidades

De acuerdo a la personalidad, cada individuo perci-
be y reacciona en forma diferente a la misma situación
de estrés. Es importante aclarar que el término «estrés» no
tiene una definición muy exacta en el lenguaje coloquial.
Existen muchísimas definiciones, y tal vez la más apropia-
da es la del Diccionario Médico Ilustrado de Dorland que
lo define en los siguientes términos: «El estrés es la suma
de reacciones biológicas que se producen ante un
estímulo adverso físico, mental o emocional, interno o
externo, agudo o crónico, que altera la homeostasis del
organismo. Las reacciones compensatorias que se gene-
ran son inadecuadas e inapropiadas y pueden llevar a
producir enfermedades».

Las palabras «estrés mental» se deben utilizar cuando
se las relaciona especialmente con depresión, ansiedad,
ataques de pánico, aislamiento social y falta de soporte
afectivo de calidad. Así mismo se involucran eventos
«estresantes» agudos o crónicos, como también las ca-
racterísticas del trabajo psicosocial, la personalidad tipo
A y su comportamiento correspondiente, así como el
manejo patológico de la hostilidad.
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súbita por infarto del miocardio también se ha asociado
con el estrés agudo. A raíz del terremoto que sacudió a
Los Ángeles en enero de 1994, se hizo una observación
interesante a este respecto. El promedio diario de muertes
en esa ciudad era de 2 a 5,  el día del terremoto murieron
24 personas por esa causa.

Fuera de los estímulos que conllevan patología social,
los traumas agudos individuales como la muerte de un
ser querido, el divorcio, la pérdida del empleo, una
enfermedad grave, etc., son generadores de estrés men-
tal agudo, como se puede observar en la Clasificación
del Estrés presente en el Manual de Diagnóstico de
Enfermedades Mentales de la Asociación Psiquiátrica
Americana, denominado DSM IV (Tabla 1).

Por su parte, el estrés crónico se origina por factores
traumáticos persistentes, que con frecuencia el paciente
pasa desapercibidos o les concede poca importancia.
En este tipo sobresalen los de índole laboral y familiar.
Los primeros se han investigado ampliamente.

En el Estudio INTERHEART se concluye que de 20% a
30% de casos de enfermedad cardiovascular, es atribui-
ble al estrés laboral. En el Whitehall Study, dirigido por
Chandola y colaboradores (9), realizado en el University
College London Medical School, indica que el estrés
laboral crónico y sostenido, eleva al menos al doble las
posibilidades de enfermedad cardiovascular. Esta inves-
tigación fue realizada entre 10.308 trabajadores con un
seguimiento de 14 años, hecho que estadísticamente es
muy significativo. Así mismo, se encontró una cifra similar
a la del INTERHEART en relación a que el 32% de los
trabajadores con estrés sufrían de una enfermedad
cardiovascular.

Epidemiología

Las enfermedades cardiovasculares son la principal
causa de muerte en América Latina, superando a las
enfermedades infecciosas y parasitarias (2, 3). En Co-
lombia, 28% de las muertes son causadas por las
enfermedades cardiovasculares (4). Dentro de éstas, la
enfermedad isquémica cardiaca y la enfermedad
cerebrovascular son las dos causas que producen las
mayores tasas de discapacidad y mortalidad en nuestro
país (2). Las tasas de mortalidad por enfermedad
cardiovascular en los países desarrollados, han venido
disminuyendo en las últimas décadas, sin embargo en los
países en vía de desarrollo estas tasas van en aumento.
En Colombia, la tasa de mortalidad por enfermedad
isquémica del corazón en individuos entre los 20 y 84
años de edad, aumentó de 75,9 por 100.000 habitantes
entre los años 1980-1984 y a 97,3 entre los años 1990-
1996, lo que implica un incremento de 2,4% por año (5).
No se tienen datos sobre la influencia del estrés mental en
nuestra población, pero puede deducirse que debido al
alto estrés psíquico al cual ha estado expuesto el pueblo
colombiano en las últimas cuatro décadas causado por
la violencia, es fácil concluir que ha sido un factor de
riesgo muy alto en la producción de las enfermedades
cardiovasculares.

El estrés mental puede clasificarse en agudo y crónico.
Un claro ejemplo del primer tipo son los eventos catas-
tróficos que puede sufrir un individuo. Éstos aumentan en
2,3 veces el riesgo de infarto agudo del miocardio (6, 7).
En un interesante estudio sobre el terrorismo y las guerras,
se manifiesta que estos fenómenos sociales a la par que
los eventos catastróficos, son francos generadores de
enfermedad cardiovascular (8). De otra parte, la muerte

Tabla 1.

CLASIFICACIÓN DEL ESTRÉS PSICOSOCIAL SEGÚN EL DSM-IV.

Factores de estrés

Adultos

Sin factor inmediato
Abandono del hogar, de hijos, graduación, casa-
miento, separación, pérdida del empleo, retiro,
maltrato.
Casamiento, separación, pérdida del empleo, reti-
ro, maltrato. Divorcio, nacimiento del primer hijo.
Divorcio, nacimiento del primer hijo. Muerte del
cónyuge, enfermedad grave, violación.
Muerte del cónyuge, enfermedad grave, violación.
Muerte de un hijo, suicidio del cónyuge, catástrofe
natural.

Niños/ adolescentes

Sin factor inmediato
Cambio de escuela

Suspensión escolar, nacimiento de hermano/a.

Divorcio de los padres, embarazo no deseado,
problemas legales.
Abuso sexual o psíquico, muerte de un padre.
Muerte de ambos padres.

Grado

1
2

3

4

5
6

Severidad

Ninguna
Leve

Moderada

Severa

Extrema
Catastrófica
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Se quiere destacar un reciente y novedoso estudio
concerniente al estrés laboral en el cual se encontraron
resultados importantes que indican la trascendencia del
medio ambiente en la enfermedad cardiovascular. Se
trata de una investigación publicada recientemente, he-
cha en Suecia, por el Swedish Council of Working Life and
Social Research (10), con 3.200 empleados, cuyo estu-
dio llamado WOLF (Work, Lipids and Fibrinogen) de-
mostró que las malas relaciones entre los empleados y
sus jefes, generó enfermedad cardiovascular en 24% de
los empleados estudiados. En otro estudio similar llevado
a cabo también en Suecia, los resultados fueron más
elevados pues encontraron que después de cuatro años
de observación, la cifra de la incidencia de enfermedad
cardiovascular fue de 39%. Los empleados que perma-
necieron sin mayor patología fueron los que pudieron
discutir con su jefe las fallas que cometían.

La vida moderna ha llevado a un aumento de las
horas diarias de trabajo, dejando poco, o ningún tiempo
para el descanso. A su vez, esto hace que se modifiquen
los hábitos alimenticios saludables por dietas inadecua-
das; a su vez esto lleva al sedentarismo, que favorece la
aparición de eventos cardiovasculares.

Sobre el estrés laboral como factor de riesgo de las
enfermedades cardiovasculares, Winkleby y Cubbin (11)
del Centro de Investigación en la Prevención de las
Enfermedades de la Universidad de Stanford, Palo Alto,
CA, concluyeron que la mortalidad aumentó entre dos y
cuatro veces, sin tener en cuenta edad, raza o grupos
étnicos, en individuos pertenecientes a grupos
socioeconómicos de bajos ingresos, en comparación
con individuos pertenecientes a grupos con mayores
ingresos económicos y que viven en vecindarios de
estatus socioeconómicos más elevados. Concluyeron
que los individuos que que vivían en un vecindario de
nivel socioeconómico bajo, es un factor que confiere un
riesgo adicional al estatus socioeconómico bajo al que
el individuo pertenece.

Finalmente, en un estudio con una casuística numero-
sa (73.424 personas) recientemente llevado a cabo por
Hiroyasu y colaboradores (12), de  la Universidad de
Tsujuba, en Iberaki, Japón, en el cual se incluyeron
pacientes sin antecedentes de enfermedad cardiovascular,
con diversos grados de estrés laboral y un seguimiento de
7,9 años, se observó que las mujeres con un nivel de
estrés alto, tenían una mortalidad dos veces mayor que
las de estrés bajo. En los hombres con estrés laboral alto,
la posibilidad de sufrir un infarto fue de 1,74 mayor que
los de estrés bajo.

Depresión y enfermedad cardiovascular

La relación entre estados depresivos y enfermedad
cardiovascular merece un estudio aparte del estrés men-
tal propiamente dicho.

Los estados depresivos pueden convertirse en genera-
dores de estrés mental agudo y crónico. Este hecho ha
sido investigado exhaustivamente como se verá más
adelante. Desde el punto de vista psicodinámico el estrés
mental y la depresión son el resultado de conflictos
psíquicos no resueltos que pueden retroalimetarse para
generar trastornos somáticos. Sin embargo, cabe anotar
que no todo estrés conlleva sintomatología depresiva o
viceversa, puesto que pueden constituirse como entida-
des nosológicas independientes. Por ejemplo, pueden
observarse pacientes con alto nivel de estrés sin
sintomatología depresiva evidente, así como pacientes
depresivos en quienes la sintomatología ansiosa propia
del estrés puede estar totalmente enmascarada por lo
depresivo. Se podría decir que son caras de una misma
moneda, que en ocasiones se observan ambas y en otras
solo una.

Los estudios sobre este tema han sido cada vez más
numerosos y relevantes. En un trabajo recientemente
publicado (13) llevado a cabo en el Departamento de
Psiquiatría y el Centro Cerebro-Mente de la Universidad
de Illinois sobre la relación entre depresión y enfermedad
cardiovascular, se concluye que aunque la relación
fisiológica y bioquímica entre estas dos entidades no está
suficientemente aclarada. Sin embargo, en los estados
depresivos existen estudios inmunológicos,
endocrinológicos y de neurotransmisores, en los que
estos sistemas se están alterados en mayor o menor
grado y estas alteraciones van a incidir en la aparición de
enfermedad cardiovascular. Esto sugiere una génesis
multifactorial similar a la que describe para el estrés.

En otro trabajo llevado a cabo en el Palo Alto Health
Care System (14), en pacientes con enfermedad
cardiovascular estable, fue evidente su empeoramiento
cuando se presentaban cuadros depresivos. Krzykowiak
(15), de la Clínica Psiquiátrica de Varsovia, en una
investigación con pacientes post-infarto del miocardio,
encontró que 10,8% presentaron trastornos depresivos
severos y en 40% fueron de carácter leve o moderado.
Subraya que estos cuadros psicopatológicos son difíciles
de detectar por el enmascaramiento sintomático que se
produce en este tipo de pacientes, pero encontraron que
el disparador más frecuente fueron los trastornos en las
relaciones familiares.
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Un hecho social que habitualmente conduce a la
depresión es el aislamiento social, que puede conside-
rarse como un factor de riesgo que llega a desencadenar
estrés mental crónico. Este factor ha sido ampliamente
estudiado por Grippo y colaboradores (16, 17), quienes
advierten la gran importancia de este factor en la génesis
de la enfermedad cardiovascular.

En conclusión, en cuanto a la patogénesis de la
depresión existe una reciente revisión pormenorizada
de la etiología, fisiología, psicopatología y terapéutica
de los estados depresivos que generan trastornos
somáticos (18).

Mecanismos fisiopatológicos

El estrés forma parte de la vida diaria. Libera
adrenalina de las suprarrenales, la cual acelera la
frecuencia cardiaca, produce vasoconstricción, eleva la
presión arterial y aumenta el trabajo cardiaco y el
consumo de oxígeno del corazón. También se ha de-
mostrado que las situaciones de estrés aumentan el
estado de hipercoagulabilidad y se favorece así la
aparición de fenómenos trombóticos. En ciertas personas
ayuda al desarrollo de la obesidad e incrementa el
consumo de cigarrillo y de alcohol, lo cual incrementa la
presencia de enfermedad coronaria progresiva o la
aparición de un evento cardiaco agudo. Produce una
activación del eje hipotalámico-pituitario-glándulas
suprarrenales, el cual activa la liberación de corticotropina
(ACTH). El núcleo paraventricular del hipotálamo estimu-
la la glándula pituitaria para que libere ACTH, la misma
que estimula la producción de glucocorticoides en la
corteza de las glándulas suprarrenales, en especial del
cortisol, y en menor grado la liberación de
mineralocorticoides y andrógenos. El cortisol conserva
energía e inhibe la liberación de gonadotrofinas, así
como de la hormona de crecimiento y de la TSH.
Principalmente inhibe las respuestas inflamatorias e
inmunológicas. Otro efecto importante del cortisol es la
estimulación de la acumulación central de la grasa, la
reducción de la sensibilidad de la insulina con intolerancia
a la glucosa y finalmente un efecto vasopresor (Figura 1).

El estrés también compromete la sensibilidad del
reflejo barorreceptor y la disfunción endotelial con com-
promiso del fenómeno de vasodilatación en respuesta a
la acetilcolina.

El estrés también parece ser un factor importante en la
producción del síndrome metabólico. Éste último se pre-
senta con obesidad abdominal y, según el NCETP-ATP III,

con glicemia en ayunas igual o mayor de 100 mg/dL,
triglicéridos igual o mayores de 150 mg/dL, HDL menores
de 50 mg/dL en mujeres y de 40 mg/dL en hombres, y
presión arterial igual o mayor a 135/85 mm Hg.

En pacientes con enfermedad cardiaca previa, el
estrés produce signos de disminución de la función
sistólica y diastólica del ventrículo izquierdo, favorece la
aparición del síndrome de QT prolongado y aumenta las
arritmias auriculares, como la fibrilación auricular. Tam-
bién produce arritmias ventriculares como extrasístoles,
taquicardia ventricular, fibrilación y muerte súbita.

Aspectos psicosomáticos

Este aparte se refiere a la relación cuerpo-mente, es
decir, cómo los factores psicológicos propiamente di-
chos influyen en la patología cardiovascular.

Es preciso partir de la pregunta del por qué un estrés
se puede expresar a través de uno u otro órgano, es decir,
por qué en unos pacientes con alto nivel de estrés se
presentan trastornos cardiovasculares, en otros digesti-
vos, en otros endocrinos, etc. Se trata de lo que se
denomina «susceptibilidad de órgano», que en principio
se le ha atribuido a un factor genético, pues los mecanis-
mos psicobiológicos particulares hasta el momento no
han podido elucidarse con precisión.

Figura 1. Fisiopatología del estrés cardiovascular (según Boskis).
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Sin embargo y especialmente en la sintomatología de
tipo ansioso o depresivo, la psiconeuroinmunología ha
sentado las bases de cómo un estado emocional desen-
cadena una serie de reacciones inmunológicas de índole
patológico que se van a expresar en uno u otro sistema
u órgano.

Desde el punto de vista psicológico, específicamente
psicoanalítico, se ha planteado la hipótesis que existe un
simbolismo psicológico para los diversos órganos o
sistemas, de acuerdo a la conflictiva emocional de cada
individuo; en otras palabras, cada patología orgánica
puede constituirse en una expresión simbólica de un
conflicto inconsciente.

Hay que considerar que el estrés psicológico es un
síndrome muy complejo, que se debe diferenciar del
síntoma angustia, pues no es raro que estos conceptos se
confundan. No toda angustia consciente conlleva estrés
ni todo estrés conlleva angustia consciente. No hay que
olvidar que con frecuencia el estrés es silencioso, el
conflicto psicológico que subyace es inconsciente y la
angustia consiguiente puede no ser detectada en entre-
vistas no especializadas. Lo que sí es cierto, es que todo
estrés generalmente va asociado a la depresión, que
también puede ser consciente o inconsciente y que se va
a convertir en su disparador. En síntesis, el estrés psicoló-
gico puede ser ocasionado por estados de angustia o
por estados depresivos. En la Tabla 1 se puede observar
la clasificación del estrés psicosocial según la Asociación
Psiquiátrica Americana, que está consignado en la
llamada DSM-IV (Clasificación de las enfermedades
mentales).

Psicopatogénesis de la enfermedad

psicosomática

La clasificación anterior es muy útil en la práctica
médica pues ayuda a valorar la importancia de cada
tipo de trauma psicológico que puede experimentar un
individuo y su repercusión al desencadenar diversos
grados de estrés. Obviamente, con la advertencia que
cada persona reacciona en forma individual.

En la Tabla 1 se observa que el mayor número de
traumas que ocasionan estrés se relacionan con pérdidas
emocionales tales como muerte de seres queridos, sepa-
ración de la pareja, divorcio, retiro profesional, pérdida
del empleo, enfermedad grave, retiro laboral, etc. Todos
estos factores conllevan lo que se ha llamado «pérdidas
objetales» que conducen hacia una depresión de mayor
o menor grado de acuerdo a si las defensas psicológicas

hayan sido suficientes para permitir la elaboración del
duelo respectivo y por ende la depresión consiguiente.
De tal manera es básico valorar si existe una sana
elaboración del duelo correspondiente o si es patológica
o más aún, si el duelo se está negando.

Como ya se dijo, esta depresión constituye el factor
disparador de la enfermedad psicosomática mediante
la alteración del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal.

¿Cómo son los mecanismos psicológicos que explican este

proceso biopsicopatológico?

A grandes rasgos se describen a continuación. Desde
el punto de vista psicoanalítico, el proceso básico es que
el conflicto emocional que desencadenó la pérdida lleva
al individuo a la depresión en mayor o menor grado de
acuerdo con la patología previa de su personalidad. En
este sentido se destacan las personalidades alexitímicas,
es decir a las que se les dificulta comunicar las emociones
y tienden a descargarlas a través de la vía somática. Es
lo que ha llamado la escuela psicosomática francesa, el
«pensamiento operatorio». Son individuos que en lugar
de pensar, verbalizar y en general expresar mediante
alguna forma de pensamiento las emociones que le
están agobiando, tienden a expresarlas a través de sus
órganos. Es, por decirlo así, «si no pueden llorar con sus
ojos son otros órganos los que lloran», pero sin ser
conscientes de su dolor, y lo niegan.

En toda enfermedad psicosomática, hay que investi-
gar posibles procesos depresivos conscientes o latentes.
El factor estresante puede ser consciente, como cualquie-
ra de las pérdidas mencionadas, pero lo que no es
consciente o lo es parcialmente, es el proceso depresivo
desencadenado por el factor estresante que conducirá a
la enfermedad orgánica.

No sólo existe la depresión ocasionada por pérdidas
objetales como factor desencadenante de la enferme-
dad somática. Un grado de ansiedad alto y súbito, como
un terremoto o cualquier catástrofe vital, así como facto-
res ansiógenos que se presentan en la vida de un
individuo (como lo muestra la figura 1) tales como el
matrimonio, el nacimiento del primer hijo, la graduación,
los conflictos de pareja o laborales persistentes, las
tensiones económicas, etc., pueden generar estados
ansiosos o depresivos. En estos casos no existen propia-
mente dichas pérdidas, sino situaciones que el individuo
vive como difíciles o imposibles de enfrentar, fallando sus
defensas psicológicas. Esto genera estados de angustia,
en ocasiones consciente, aunque la mayoría de la veces
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es inconsciente, que al no ser elaborada por las defensas
psicológicas, va a disparar el proceso psicobiológico
descrito del estrés.

Es importante aclarar el término «angustia inconsciente».
Lo inconsciente, es el mundo interno emocional de cada
individuo que se desarrolla a lo largo de la vida dejando
una huella en la mente. La neurociencia lo ha llamado
«memoria emocional», que se encuentra ubicada en el
hipotálamo.

Queremos hacer énfasis el papel que desempeña este
mundo interno en el manejo del estrés. La conflictiva
inconsciente de cada persona determinará que un factor
externo, como puede ser la pérdida de un ser querido,
desencadene tanto mas estrés cuanto más conflicto tenga
la persona en su mundo inconsciente. Aún más, es
importante recalcar que pueden existir manifestaciones
de estrés sin que haya motivos aparentes que lo justifi-
quen;  los motivos están en el inconsciente y por tanto el
individuo no se da cuenta de ello. No es infrecuente que
un paciente en el que se encuentran trastornos
psicosomáticos conteste: «yo no tengo ningún problema
que me angustie».

En síntesis, la conflictiva emocional tanto consciente
como inconsciente que no puede ser expresada median-
te el pensamiento o por medio de alguna forma de
lenguaje para poder ser elaborada, tenderá a expresar-
se mediante lo que se ha llamado «lenguaje de órgano»,
es decir, se descargará mediante la disfunción somática,
desde un síntoma pasajero como una cefalea hasta un
trastorno crónico como lo es la hipertensión arterial.

Terapéutica

En la evaluación de pacientes con enfermedad
cardiovascular tanto el médico general pero especial-
mente el cardiólogo, deben tener presente si existe algún
tipo de estrés mental.

Cuando el estrés no compromete aspectos importan-
tes de la personalidad y el paciente es consciente de ello,
son benéficas algunas medidas básicas de tipo orienta-
ción por parte del cardiólogo tratante, tales como un
cambio hacia un estilo de vida más saludable o el
manejo adecuado de la hostilidad y la competitividad.
Cualquier tipo de ayuda psicoterapéutica como el yoga
o técnicas de relajación, pueden ser útiles. En este tipo de
ayudas básicas también se encuentra el ejercicio físico,
que no sólo es recomendable desde el punto de vista
fisiológico sino psicológico. En efecto, en un reciente

estudio (19), llevado a cabo en la Universidad de
California, San Francisco, encontraron que en pacientes
que sufrían enfermedad cardiovascular y depresión, la
inactividad física empeoró su pronóstico en 44%. En
cambio, los que llevaban a cabo una actividad física
saludable, mejoraban de la depresión en un 31,7%,  por
lo tanto el pronóstico de su enfermedad cardiovascular
era mejor.

Si la problemática psicológica que origina el estrés, es
compleja, por ejemplo, con montos de ansiedad altos,
niveles de depresión, duelos mal elaborados, dificultad
para tomar consciencia de la problemática, trastornos de
personalidad inherentes a un manejo patológico de los
factores de riesgo, negación del estrés, etc., es evidente
que estos pacientes requieren un abordaje terapéutico
psiquiátrico más de fondo. Este tratamiento debe ser
realizado por especialistas que, mediante psicoterapia,
aboquen los factores psicológicos conscientes e incons-
cientes que están generando el estrés. De lo contrario la
problemática puede ser simplemente enmascarada con
un tranquilizante o un antidepresivo. Estos fármacos no
enfrentan la problemática psicológica en sí misma,
aunque son útiles como coadyuvantes de la psicoterapia.

En relación a la efectividad de estos tratamientos existe
una reciente publicación basada en un meta-análisis
dirigido por Leichsering y Robug (20) en la Universidad
de Giessen y el University Medical Center de Hamburgo,
Alemania, en el que se concluye que la psicoterapia
psicodinámica es más efectiva que otros tratamientos en
pacientes con trastornos de personalidad, depresivos y
ansiosos. El grado de mejoría se cuantificó en 96% en
comparación con otros tratamientos. Glass corroboró
esta conclusión (21).

Es importante evaluar el medio ambiente en que
habita el paciente. A este respecto existe un interesante
trabajo de O’Toole y colaboradores (22). Es indispensa-
ble tratar de modificar o evitar un medio familiar o
laboral hostil. También el estrés económico es un factor
de riesgo adicional a los ya descritos en personas que
pertenecen a un estatus socioeconómico bajo, debido a
la ansiedad que generan las necesidades económicas
básicas insatisfechas.

Conclusiones

En personas normales, el estrés mental agudo puede
alterar la frecuencia cardiaca, el doble producto, el
gasto cardíaco y la microcirculación cardiaca. En pa-
cientes con enfermedad isquémica cardiaca el estrés
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aumenta la frecuencia cardiaca y la presión arterial, se
incrementan los episodios de angina de pecho y la
aparición de síndromes coronarios agudos. Es clara la
asociación del estrés psicológico agudo y crónico con
factores de riesgo cardiovascular, con la aparición de
isquemia, arritmias y falla de bomba. El estrés mental es
un factor de riesgo modificable en las enfermedades
cardiovasculares agudas y crónicas. Esto siempre y cuan-
do se detecte, investigue y trate de manera adecuada.

Existe evidencia que un factor de riesgo de primer
orden para la enfermedad cardiovascular es el estrés
mental. Las medidas preventivas y curativas de esta
enfermedad deben abarcar no solamente los factores de
riesgo tradicionales sino los psicológicos, considerándo-
los como prioritarios en la salud pública.
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Enfermedad renal
Javier Álvaro Martínez, MD.; Adriana Robayo, MD.; Konniev Rodríguez, MD.

Marco teórico

Un modelo de promoción y prevención de la enfermedad

renal crónica

La visión tradicional de la enfermedad renal crónica
indica que es un serio problema para el sistema de salud
porque es una patología frecuente, grave e incapacitante
y su tratamiento es costoso. Este paradigma podría
cambiarse si se abordara como una enfermedad
prevenible, que se puede revertir en fases tempranas, de
la cual es posible detener o retardar su evolución a la fase
final cuando ya se requiere terapia de suplencia renal.
Cambiar el modelo obliga una participación de la
sociedad y de todos los actores del sistema de salud.

La enfermedad renal crónica no es un problema
exclusivo de Colombia; hay gran preocupación en las
sociedades internacionales de nefrología y en las asocia-
ciones nacionales de nefrología por las dimensiones
sociales y económicas que tiene esta patología. La
Sociedad Internacional de Nefrología y la Sociedad
Latinoamericana de Nefrología e Hipertensión Arterial,
no sólo han solicitado a sus sociedades afiliadas que se
considere el tema de promoción y la prevención de la
enfermedad renal crónica como una prioridad, sino que
además proveen apoyo para su estudio.

La Sociedad Latinoamericana de Nefrología e
Hipertensión Arterial, a través del Dr. Carlos López Viñas,
presentó en el año 2004 en Bogotá, el Modelo de Salud
Renal, a diferentes actores del sistema de salud colom-
biano como una propuesta para abordar la enfermedad
renal crónica; en esta reunión se promulgó la Declara-
ción de Bogotá. Desde entonces la Asociación Colom-
biana de Nefrología e Hipertensión Arterial tiene en la
agenda el desarrollo de dicho modelo. Somos conscien-
tes de que se requiere del liderazgo y poder de convoca-
toria del Viceministerio de la Salud, de las asociaciones
científicas, de las aseguradoras, del Instituto Nacional de
Salud y de las IPS, con el fin de para dar fondo y forma
a la promoción y prevención como única estrategia
efectiva para contener los costos de la enfermedad renal
crónica y demás enfermedades relacionadas como fac-
tores de riesgo.

Continuum de la enfermedad renal crónica

La enfermedad renal crónica es un continuum que se
inicia en una población sana que presenta factores de
riesgo para desarrollar enfermedades como diabetes
mellitus e hipertensión arterial; posteriormente, si no hay
una adecuada intervención, estas condiciones se mani-
fiestan y pueden progresar y afectar otros órganos como
el riñón. Una vez éste se compromete su funcionamiento
se reduce de manera progresiva hasta llegar a una fase
en la cual es incapaz de mantener la homeostasis y se
requiere terapia de suplencia. Por lo general, este proce-
so es de lenta evolución y tarda años, de tal manera que
hay múltiples momentos en los cuales se podría intervenir
efectivamente la enfermedad renal crónica (1).

El precio de no prevenir

La enfermedad renal crónica es frecuente y costosa.
En Colombia se calcula que en 2009 habría 21.000
pacientes en diálisis para una prevalencia de 466 pmp
y que para 2010 habrá 24.500 pacientes y una preva-
lencia de 538 pmp. De manera que un costo aproxima-
do del tratamiento de los pacientes en diálisis en el año
2009 sería $600.000.000.000.

Es posible impactar el costo de la enfermedad
renal crónica de manera efectiva. Salgado calculó
en 2005 un ahorro al sistema de aproximadamente
$ 340.000.000.000 si se reducía la prevalencia de
pacientes en diálisis de 15% al 7% para 2010. La
mejor manera de reducir la prevalencia de la enfer-
medad renal terminal, es mediante un programa
coherente de promoción y prevención.

La necesidad de tener información epidemiológica

Puesto que no se realiza promoción y prevención, sólo
se conoce la prevalencia de los pacientes en estadio 5 de
la enfermedad renal crónica y se desconoce en los
estadios 1 a 4. La encuesta NHANES III (2) reportó la
prevalencia de los diferentes estadíos de enfermedad
renal crónica en la población estadounidense; con dicha
información se hizo una proyección –se acepta un amplio
margen de error de tal cálculo- para Colombia en 2003
que arrojó como resultado que para ese año habría
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2.800.000 pacientes con esta patología. Lo preocupan-
te es que en su mayoría no se han detectado y no se están
beneficiando de un programa de promoción y preven-
ción. Con base en estudios de diversas poblaciones, la
Sociedad Internacional de Nefrología calculó que la
prevalencia de enfermedad renal crónica en la pobla-
ción adulta es de 10%.

El precio de no optimizar el recurso humano

La diabetes mellitus es la principal causa de enferme-
dad renal crónica; de modo que puede evaluarse la
eficacia de un programa de promoción y prevención con
base en las intervenciones a los pacientes con diabetes
mellitus. En un estudio realizado en Colombia en 2007,
se analizó la integralidad de la atención a los pacientes
diabéticos que ingresaron a diálisis (3). En este estudio
ningún paciente del régimen vinculado tuvo valoración
previa a través de un especialista y menos de 10% de los
pacientes de los regímenes subsidiado y contributivo se
beneficiaron de una valoración por el especialista antes
de ingresar a diálisis. Esto es indicio de una seria
deficiencia pues en esta población se determinó un lapso
promedio de 12,78 años entre el diagnóstico de diabe-
tes mellitus y enfermedad renal crónica. Se puede dedu-
cir que se desaprovecharon al menos doce años de
evolución de la enfermedad para hacer promoción y
prevención adecuadas.

El precio de no identificar los pacientes con enfermedad

renal crónica estadio 4

Pese a que la enfermedad renal crónica progresa y
requiere inicio de terapia de suplencia, es posible dismi-
nuir su impacto económico si el paciente tiene acceso a
consulta especializada. Rodríguez presentó una compa-
ración del ingreso de pacientes a hemodiálisis en una
clínica de Bogotá en 2006; un grupo correspondió a 17
pacientes que tuvieron un ingreso planeado de la terapia
dialítica y el otro a 32 pacientes que requirieron inicio por
urgencia. Los pacientes del segundo grupo estuvieron
hospitalizados en promedio 7,2 días antes de que se
solicitara la valoración por nefrología; además se les
realizó hemodiálisis de urgencia con inserción de catéter
venoso central. Se calculó un ahorro de $43.000.000 en
los 17 pacientes que tuvieron un inicio planeado de
hemodiálisis.

 Buenos resultados clínicos

La comunidad nefrológica colombiana tiene la segu-
ridad de lograr buenos resultados con un programa de

promoción y prevención de la enfermedad renal crónica.
Este optimismo se basa en el análisis de los resultados
clínicos alcanzados con los pacientes en terapia de
diálisis. La base de datos DOPPS aglutina casi 30.000
pacientes en terapia dialítica de diversos países
industrializados y compara los resultados de los indicadores
clínicos de los diferentes países. Por ejemplo, los resulta-
dos logrados en Colombia indicaron que 65% de los
pacientes en hemodiálisis tenían niveles de hemoglobina
superiores a 11 g%, cifra superior a la alcanzada en
Italia, Reino Unido, Francia y Japón. El 72% de los
pacientes en hemodiálisis en Colombia tienen fístula
arteriovenosa y están por encima del Reino Unido,
Bélgica, Suiza, Canadá y los Estados Unidos de América.

La Asociación Colombiana de Nefrología e
Hipertensión Arterial invita a todos los actores del sistema
de salud a considerar la promoción y prevención de la
enfermedad renal crónica como una prioridad para la
sociedad colombiana y diseñar programas que tiendan
a mitigar su prevalencia y disminuir la incidencia de
estadios avanzados de la enfermedad. Entendemos que
haya un interés académico y por parte de salud pública
para precisar cuál o cuales factores son de mayor riesgo
para que se desarrolle enfermedad renal crónica o para
determinar cuáles medidas son más efectivas en nuestra
población para mitigar el impacto de esta patología;
apoyamos que se lleven a cabo dichos estudios, pero
nuestra invitación es que se emprendan de una vez
acciones de promoción y prevención que han demostra-
do efectividad en otras poblaciones. El Modelo de Salud
Renal es una excelente guía para orientar las acciones de
promoción y prevención a desarrollar en una población.

Enfermedad renal crónica estado 5 en Colombia

Para el análisis de la estadística de la enfermedad
renal crónica en estado 5 en Colombia, se tomó como
base el documento elaborado por el Dr. Rafael Alberto
Gómez que fue presentado en el XV Simposio Colombia-
no de Diálisis y Trasplante Renal. Esta información forma
parte del registro latinoamericano liderado por la Socie-
dad Latinoamericana de Nefrología e Hipertensión Arterial,
cuyo representante en Colombia es el mismo Dr. Gómez.

Factores de riesgo para desarrollar enfermedad renal crónica

estado 5 en Colombia

La diabetes mellitus es el principal factor de riesgo
para desarrollar enfermedad renal crónica. La propor-
ción de pacientes incidentes de enfermedad renal crónica
estado 5 que iniciaron diálisis en Colombia durante el
lapso 2004 a 2007 y que presentaron diabetes mellitus
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osciló entre 33% y 44%. La proporción de pacientes
prevalentes de enfermedad renal crónica estado 5 que
estuvieron en diálisis en Colombia durante el lapso 2004
a 2007 y que presentaron diabetes mellitus, osciló entre
30% y 35,34%.

Si bien la presentación de la información no aporta un
dato individualizado de la hipertensión arterial como
factor de riesgo para la enfermedad renal crónica, la
agrupa bajo la denominación amplia de «otras» que
equivalió a 38,6% de los pacientes incidentes con enfer-
medad renal crónica en Colombia en 2007.

Otro factor de riesgo para desarrollar enfermedad
renal crónica que se reporta en la literatura, es la edad
superior a 65 años; la proporción de pacientes incidentes
de enfermedad renal crónica estado 5 que iniciaron
hemodiálisis en Colombia durante el lapso 2005 a 2007
con edad superior a 65 años, osciló entre 19,57% y
40,96%.

Incidencia de enfermedad renal crónica estado 5

La incidencia de pacientes con enfermedad renal
crónica estado 5 que ingresaron a terapia dialítica en
Colombia, mostró un incremento de 57% en el lapso
2004 a 2007, es decir, un incremento de 14,25% por
año (Figura 1).

Prevalencia de enfermedad renal crónica estado 5 en terapia

dialítica

El siguiente gráfico presenta el número de pacientes
en terapia dialítica en Colombia desde el año 2004
hasta el 2007. La tasa de crecimiento en estos cuatro
años fue de 32,6%, de tal manera que si la tendencia

persiste y no se aborda un programa de promoción y
prevención, para el año 2011 se podría esperar tener
23.500 pacientes en diálisis en Colombia.

La oportunidad para trasplante renal en este pais es
baja; por ejemplo, cuando se analiza el número de
pacientes trasplantados en 2007 (648 pacientes), este
número corresponde apenas a 10% de los pacientes que
ingresaron a diálisis en ese año (6.428).

Sobrevida de los pacientes con enfermedad renal crónica en

diálisis

Un estudio realizado en la Fundación Valle de Lili (4)
entre los años 1992 a 2003 donde analizó la sobrevida
de los pacientes con enfermedad renal crónica en estado
5, reportó una sobrevida a 10 años de 50%, siendo 57%
para los pacientes en hemodiálisis y 27% para aquellos
en diálisis peritoneal. Otro estudio realizado en Popayán
reportó una sobrevida a 5 años de 54% en los pacientes
que estaban en hemodiálisis y 46% en quienes estaban
en diálisis peritoneal (5).

La mortalidad global ajustada de los pacientes con
enfermedad renal crónica en Colombia, mostró un
descenso continuo en el lapso 2004 a 2007. En 2004 fue
de 15,8% y en 2007 descendió a 13,64%. Para hacer
una comparación, la mortalidad de los pacientes en
diálisis en los Estados Unidos de América en 2006, fue
25%, frente a 14,76% en Colombia.

La principal causa de muerte reportada en la literatura
en los pacientes con enfermedad renal crónica en diálisis,
se relaciona con eventos vasculares, bien sean cardiacos
o cerebrales, y está alrededor de 50%. La población
colombiana en diálisis tuvo un comportamiento similar
en 2006 y 2007.

Factores de riesgo

La Guía para el Manejo y Modelo de Prevención y
Control de la Enfermedad Renal Crónica elaborado por
el Ministerio de la Protección Social (6), es una herra-
mienta muy bien elaborada y de fácil comprensión, por
lo cual constituye un elemento básico y principal de
consulta para el enfoque de esta enfermedad en nuestro
medio. La revisión que se presenta a continuación preten-
de ser un material complementario a la guía del Minis-
terio de la Protección Social e intenta allegar alguna
información adicional y relevante que se ha generado
luego de su publicación en 2007.  Para ello se consulta-
ron las siguientes fuentes: Chronic Kidney Disease inFigura 1. Total pacientes nuevos vs. año.
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Adults: UK Guidelines for Identification, Management and
Referral (7) y Diagnosis and Management of Chronic
Kidney Disease (8).

Definiciones

Enfermedad renal crónica

 Para efectos de esta guía, se acepta la definición que
la KDOQI (9) da a la enfermedad renal crónica y que fue
adoptada por la Guía del Ministerio de la Protección
Social (6) y es la presencia de una tasa de filtración
glomerular <60 mL/min/1,73 m2 de superficie corporal
o un daño renal por período ≥ 3 meses.Daño renal

Daño renal crónico

Daño renal crónico hace referencia a la presencia de
una anormalidad estructural del riñón que puede llevar
a deterioro de la función renal o a la presencia de
indicadores de daño, y se incluyen alteraciones en
pruebas sanguíneas o urinarias o en estudios de
imágenes (9).

Pacientes con mayor riesgo para desarrollar enfermedad

renal crónica

A continuación se listan diferentes condiciones clínicas
para las cuales la literatura médica tiene evidencia de
una relación entre su presencia y el desarrollo de enfer-
medad renal crónica. Posteriormente se hace una breve
discusión de la evidencia que da soporte a su inclusión en
el listado:

- Diabetes mellitus tipos I y II.

- Hipertensión arterial.

- Tabaquismo.

- Enfermedad cardiovascular.

- Edad mayor a 65 años.

- Falla cardiaca.

- Uso crónico de anti-inflamatorios no esteroides.

- Obesidad.

- Bajo nivel socioeconómico.

- Uso crónico de drogas: carbonato de litio,
mesalazina, inhibidores calcineurínicos, inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina y bloqueadores de
los receptores de angiotensina.

- Enfermedades sistémicas: lupus eritematoso
sistémico, vasculitis, mieloma múltiple, artritis reumatoide
y cáncer.

- Paciente con familiar de primer grado con enfer-
medad renal estado 5.

- Urolitiasis.

- Hiperplasia prostática.

- Nefropatía por reflujo

- Vejiga neurogénica.

- Enfermedad poliquística renal.

Diabetes mellitus

En un estudio colombiano (10) que analizó 600
personas, se evidenció que en los pacientes con diabetes
se presentó enfermedad renal en 67,9 % mientras que en
aquellos sin enfermedad renal ocurrió solamente en
1,1% (p< 0,001, OR =197,4, IC. 95%: 63,8-610,8). La
prevalencia de diabetes mellitus en pacientes con enfer-
medad renal crónica en diálisis en Colombia es alta; de
acuerdo con la Asociación Colombiana de Nefrología e
Hipertensión Arterial en 2004, 30% de los pacientes que
estaban en diálisis eran diabéticos (Figura 2) (11). La
diabetes mellitus es la causa más frecuente de enferme-
dad renal crónica que requiere terapia de reemplazo
renal en los Estados Unidos de América (12). Otro
estudio (13) realizado en 2.585 individuos con un segui-
miento de 18,5 años, reportó mayor riesgo de desarro-
llar falla renal crónica en los pacientes diabéticos (OR
2,60; IC 95% 1,44-4,70) que en los no diabéticos.

Un estudio (14) con 11.247 individuos australianos
de 25 años o mayores, no evidenció una asociación
entre la presencia de diabetes mellitus y deterioro de la
función renal, pero sí entre diabetes mellitus y la presencia
de proteinuria o hematuria.

Hipertensión arterial

En el estudio colombiano (10) los pacientes con
hipertensión arterial presentaron enfermedad renal en
42,2% y en pacientes sin hipertensión arterial en 1,1%
(p<0,001, OR = 66,4, IC 95% 24,5-180,2). La
hipertensión arterial fue el factor etiológico de la enfer-
medad renal crónica en 30% de los pacientes en diálisis
en la población colombiana (11). Diversos estudios
demuestran que la hipertensión arterial es un factor de
riesgo para desarrollar enfermedad renal crónica (14, 15).
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En el estudio AusDiab (14) se evidenció que los pacientes
con hipertensión arterial tenían mayor riesgo de desarro-
llar deterioro de la función renal que los normotensos (OR
1,4; IC 1,2-1,6).

Tabaquismo

El estudio AusDiab (16) analizó 11.247 individuos
sanos y reportó que el tabaquismo incrementó el riesgo
de lesión renal (OR 3,59) en los hombres fumadores en
comparación con los que no fumaban; en las mujeres no
se observó un riesgo mayor.  En los pacientes con tensión
arterial sistólica normal alta, el riesgo de proteinuria fue
mayor en fumadores con respecto a los no fumadores:
para una presión arterial sistólica de 131,5 mm Hg el OR
fue 3,64 y para una de 139,5 mm Hg, de 5,76 (16).

La presencia de proteinuria en los fumadores y que
tenían glicemia posprandial a las 2 horas de 7 mmol/L
(126 mg%) fue superior (OR de 1,76) al compararlos con
los no fumadores; cuando la glicemia posprandial fue
7,7 mmol/L (138 mg%),  el riesgo de proteinuria fue
mayor en los fumadores (OR 10,84) que en los no
fumadores (16).

El tiempo de exposición al tabaquismo también se
correlaciona con daño renal determinado por mayor
descenso en la tasa de filtración glomerular calculada y
con un aumento en la relación proteinuria/creatinuria (16).
Un estudio sueco (17) también estableció una correlación
entre tiempo del hábito y daño renal; un hábito superior a
15 paquetes-año aumentó de manera significativa el
riesgo de enfermedad renal crónica (16 a 30 paquetes-
año: OR 1,32; >30 paquetes-año: OR 1,52).

Enfermedad cardiovascular

Un estudio (15) que evaluó a pacientes mayores de
65 años encontró que aquellos con enfermedad vascular
ateroesclerótica tenían 1,5 veces mayor riesgo de desa-
rrollar enfermedad renal crónica que los que no presen-
taban patología vascular.

En un estudio (18) que revisó historias clínicas de
pacientes beneficiarios de Medicare hospitalizados por
falla cardiaca congestiva o infarto agudo del miocardio,
se estudió la relación entre enfermedad renal crónica
(tasa de filtración glomerular < 60 mL/min/1,73 m2

superficie corporal estimada por la fórmula MDRD) y
estas dos patologías; la prevalencia de enfermedad
renal crónica en los pacientes con infarto agudo del
miocardio fue de 51,7%.

Falla cardiaca

La disfunción renal es común en los pacientes que
presentan falla cardiaca. Una cohorte (19) seguida
durante más de 15 años, evidenció que los pacientes con
falla cardiaca tenían un riesgo cinco veces mayor para
desarrollar enfermedad renal crónica que quienes no la
tenían. En un estudio (18) que revisó historias clínicas de
pacientes beneficiarios de Medicare hospitalizados por
falla cardiaca congestiva o infarto agudo del miocardio,
se estudió la relación entre enfermedad renal crónica
(tasa de filtración glomerular < 60 mL/min/1,73 m2

superficie corporal estimada por la fórmula MDRD) y
estas dos patologías; la prevalencia de enfermedad
renal crónica en los pacientes con falla cardiaca congestiva
fue de 60,4%. La enfermedad renal crónica incrementó
el riesgo de enfermedad renal terminal en los pacientes
con falla cardiaca congestiva (OR, 34,5; 95% IC, 4,23
a 279,43).

Edad

En el estudio realizado por López-Viñas (10) en
población colombiana en el municipio de Simijaca, la
prevalencia de enfermedad renal en el grupo 45 a 64
años fue 20,3%, seguida por el grupo mayores de 65
años con 19,1%; los otros grupos de edad presentaron
una prevalencia de 3% o menos (p<0,001). Otro estu-
dio (20) realizado en 2.585 individuos con un seguimien-
to de 18,5 años, calculó un riesgo gradual de desarrollar
enfermedad renal crónica a medida que la edad progre-
sa (OR 2,36 por cada incremento de edad de 10 años;
95% IC 2,0 a 2,78). Dos estudios (14,15) adicionales
también mostraron mayor riesgo de enfermedad renal

Figura 2. Distribución de las causas de enfermedad renal crónica
terminal en Colombia, 2004.
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crónica en los pacientes mayores de 65 años cuando se
comparó con pacientes menores a 65 años. En el
AusDiab (14), la población mayor o igual a 65 años tuvo
mayor riesgo de enfermedad renal crónica que los
pacientes con edad menor (OR 101,5; IC 61,4 a 162,9).

Un estudio (21) realizado en 13.109 personas mayo-
res de 75 años reportó que al calcular la tasa de filtración
glomerular con la fórmula MDRD la prevalencia de
enfermedad renal crónica fue de 56,1% para una tasa
de filtración glomerular  menor a 60 mL/min/1,73 m2,
17,7% para una menor a 45 mL/min/1,73 m2 y 2,7%
para una menor a 30 mL/min/1,73 m2; para los autores
fue relevante que un valor de 60 mL/min/1,73 m2 puede
ser inadecuado para definir un límite de enfermedad
renal crónica en la población anciana y que posiblemen-
te un mejor límite sea un valor de 45 mL/min/1,73 m2.

Uso de anti-inflamatorios no esteroideos

Dos estudios retrospectivos de cohortes con la partici-
pación de médicos (22) y enfermeras (23) encontraron
que ni la aspirina ni los anti-inflamatorios no esteroides
utilizados a dosis prescritas tuvieran un riesgo significativo
de desarrollar enfermedad renal crónica durante un
seguimiento de 14 y 11 años, respectivamente.

Un estudio (24) realizado en 8.057 pacientes compa-
ró la función renal (calculada mediante la fórmula
MDRD) y la proteinuria de los pacientes que ingerían
analgésicos al menos diariamente durante un mes con
los que no los consumían; no hubo diferencias en la
prevalencia de falla renal ni en la de proteinuria en los
pacientes que consumían acetaminofén o aspirina o
ibuprofén en comparación con los que no los consumían.

El uso de los anti-inflamatorios no esteroides tiene un
alto riesgo de deterioro de la función renal en pacientes
con una enfermedad renal crónica ya existente (25).

Obesidad

Diversos estudios muestran una asociación entre en-
fermedad renal crónica y obesidad, pero difieren en el
método para definir la obesidad. Un estudio (26) reali-
zado en 13.324 individuos durante un seguimiento de
9,3 años, evidenció que un incremento en la relación
cintura/cadera se asociaba con un incremento en el
riesgo de incidencia de enfermedad renal crónica (OR
1,22; 95%; IC 1,05 a 1,43)  mientras que el índice de
masa corporal no se relacionó con riesgo de enferme-
dad renal crónica.

 Un estudio de casos y controles realizado en Suecia
(27) que definió como enfermedad renal crónica cuando
la creatinina sérica inicial y permanentemente era mayor a
3,4 mg% en hombres y 2,8 mg% en mujeres, evidenció
mayor riesgo de enfermedad renal crónica en los pacien-
tes de género masculino con índice de masa corporal entre
30 y 34,9 (OR 2,7; IC 1,9 a 4) o mayor o igual a 35 (4,4;
IC 2,4 a 8,2) cuando se compararon con pacientes con
índice de masa corporal menor a 25; para las mujeres el
riesgo fue mayor cuando el índice de masa corporal fue
mayor o igual a 35 (3,1; IC 1,6 a 6,1) en comparación con
un índice de masa corporal menor a 25.

Un estudio (28) prospectivo evidenció una asociación
entre obesidad y desarrollo de enfermedad renal crónica
estado 3, la cual no fue significativa cuando se ajustó con
los factores conocidos de riesgo de enfermedad
cardiovascular.

Estado socioeconómico

Un estudio (29) sueco de casos y controles, demostró
que el bajo nivel socioeconómico y el menor grado de
educación, fueron factores de riesgo significativos para
desarrollar enfermedad renal crónica en esa población;
en las familias con trabajadores no calificados, el riesgo
de falla renal crónica fue mayor en las mujeres (OR=
2,1; 95% IC, 1,1-4,0) y en los hombres (OR=1,6; 95%
IC, 1,0-2,6) cuando se comparó con familias donde al
menos un miembro era profesional. Los individuos con
nueve años o menos de escolaridad, tenían mayor riesgo
(OR=1,3; 95% IC 1,0-1,7) de enfermedad renal crónica
cuando se comparaba con los individuos con educación
universitaria.

Uso crónico de drogas

Carbonato de litio

Es controvertido el hecho si el carbonato de litio
ocasiona enfermedad renal crónica, pero sí se ha rela-
cionado con diabetes insípida nefrogénica y con nefritis
túbulo-intersticial crónica (30-32).

Mesalazina

Puede causar daño renal, y la nefritis túbulo-intersticial
puede conllevar una lesión clínicamente significativa,
que de no detectarse de manera oportuna puede ocasio-
nar daño renal irreversible (33).

Inhibidores calcineurínicos

La nefrotoxicidad es el principal efecto secundario de
la ciclosporina y el tacrolimus (34).
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Uso combinado de inhibidores de la enzima convertidora

de angiotensina y antagonistas de los receptores de

angiotensina II en el control de la proteinuria en pacientes

con enfermedad renal crónica

En la guía para el manejo de la enfermedad renal
crónica del Ministerio de la Protección Social (6) se
presenta una buena revisión sobre la importancia de
controlar la proteinuria para retrasar el deterioro de la
función renal. Allí se resalta la importancia de lograr una
tensión arterial ≤ 130/80 mm Hg y restringir sal en la
dieta para reducir la proteinuria. Como medicamentos
de primera línea para controlar la proteinuria se presenta
a los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
y a los antagonistas de los receptores de angiotensina II.
Al momento de la revisión no se tenía claridad con
respecto al uso combinado de inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina y antagonistas de los re-
ceptores de angiotensina II, por tal motivo a continuación
se hace una revisión de este aspecto con información de
reciente aparición en la literatura.

Un meta-análisis (42) reciente abordó el papel del
uso combinado de inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina y antagonistas de los receptores de
angiotensina II. Este estudio analizó 49 ensayos clínicos
aleatorizados. En la tabla 2 se presentan los resultados
más relevantes de la proteinuria en ese análisis; la razón
de promedio menor a 1 indica mayor reducción en la
proteinuria a favor del medicamento o la combinación
de medicamentos de la columna inicial.

En el análisis se observa que la proteinuria es menor
cuando se utilizan inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina o antagonistas de los receptores de
angiotensina II y que el efecto antiproteinúrico es superior
cuando se utilizan estos dos medicamentos asociados.
De todos modos, los autores advierten que las limitacio-
nes de este estudio no permiten inferir que la proteinuria
se beneficie con la combinación de estos fármacos.

En el estudio ya referido (42) se describen diversas
reacciones adversas con el uso de inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina y/o antagonistas
de los receptores de angiotensina II: hiperpotasemia, tos,
alergia, episodios de hipertensión, cefalea, fatiga, náu-
seas, vómito y episodios de hiperglicemia o hipoglicemia;
pero los autores advierten que es posible que haya
habido un subregistro de los efectos adversos en los
estudios revisados.

Además del efecto antiproteinúrico de los inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina y/o de los
antagonistas de los receptores de angiotensina II, es claro
(42) que ambos también se indican para controlar la
tensión arterial y retardar la progresión de la falla renal;
sin embargo, surgen tres preocupaciones cuando se
planea utilizarlos en pacientes con enfermedad renal
crónica y falla renal, y son: riesgo de reducir la función
renal, riesgo de causar hiperpotasemia y posible acumu-
lación de medicamentos o metabolitos con eliminación
renal.

TABLA 1.
COMPARACIÓN DE LA PROTEINURIA CON EL USO COMBINADO DE INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINA

Y ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES DE ANGIOTENSINA II FRENTE AL USO INDIVIDUAL DE ESTOS DOS MEDICAMENTOS U
OTRAS OPCIONES

Medicamentos comparados Lapso Razón de promedios

Antagonistas de los receptores Placebo 1 a 4 meses 0,57 (95% IC, 0,47-0,68)
de angiotensina II 5 a 12 meses 0,66 (IC, 0,63-0,69)

Antagonistas de los receptores Bloqueadores canales 1 a 4 meses
de angiotensina II del calcio 0,69 (IC, 0,62-0,77)

5 a 12 meses 0,62 (IC, 0,55-0,70)

Antagonistas de los receptores Inhibidores de la enzima 1 a 4 meses
de angiotensina II convertidora de angiotensina 0,99 (IC, 0,92-1,05)

5 a 12 meses 1.08 (IC, 0,96-1,22)

Antagonistas de los receptores Antagonistas de los receptores 1 a 4 meses
de angiotensina II + Inhibidores de angiotensina II 0,76 (IC, 0,68-0,85)
de la enzima convertidora de 5 a 12 meses 0,75 (IC, 0,61-0,92
angiotensina

Antagonistas de los receptores de Inhibidores de la enzima 1 a 4 meses 0,78 (IC, 0,72-0,84)
angiotensina II + Inhibidores de la convertidora de angiotensina 5 a 12 meses 0,82 (IC, 0,67-1,01)
enzima convertidora de angiotensina

(Modificada de: Coresh J, Astor BC, Greene T, Eknoyan G, Levey AS. Prevalence of chronic kidney disease and decreased kidney function in
the adult US population: Third National Health and Nutrition Examination Survey. Am J Kidney Dis 2003; 41 (1): 1-12).
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Deterioro de la función renal

Es posible que cuando se inicie un inhibidor de la
enzima convertidora de angiotensina y/o de un antago-
nista del receptor de angiotensina II, ocurra un ascenso en
la concentración de creatinina sérica. Los pacientes con
falla cardiaca y falla renal que inician inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina pueden presentar
deterioro de la función renal y estar asociada a depleción
de sodio; una vez corregida la depleción, la creatinina
sérica disminuye (43).

Hiperpotasemia: un estudio que hizo seguimiento a
1.818 pacientes que iniciaron inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina, detectó que 11% de los
pacientes desarrollaron hiperpotasemia y los principales
factores asociados fueron creatinina sérica mayor a 1,5
mg%, falla cardiaca congestiva y uso de inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina de vida media
prolongada (44). Los pacientes mayores de 70 años
tuvieron riesgo de presentar hiperpotasemias más seve-
ras. Además de los factores ya mencionados, hay otros
medicamentos que pueden aumentar el riesgo de
hiperpotasemia en los pacientes que ya reciben inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina y antagonis-
tas de los receptores de angiotensina, o ambos, y tienen
deterioro de la función renal: uso de anti-inflamatorios
no esteroides, betabloqueadores, heparina, ketoconazol,
diuréticos retenedores de potasio, trimetoprim o
pentamidina (45).

Para prevenir el cúmulo de estos fármacos o sus
metabolitos en pacientes con enfermedad renal crónica,
se recomienda una reducción de la dosis en un rango de
50% a 75% al formular: perindropil, benazepril, captopril,
enalapril, lisinopril y ramipril; el captopril se suministra en
una sola dosis al día (46).

Enfermedades sistémicas

La revisión de diversas enfermedades sistémicas que
son factor de riesgo para desarrollar enfermedad renal
crónica, está fuera del alcance de esta guía, de tal manera
que únicamente se les hace una mención somera.

Lupus eritematoso sistémico

Si bien en el pasado la mayoría de los pacientes con
nefropatía lúpica fallecían o desarrollaban enfermedad
renal terminal, estudios recientes indican que ahora más
de 80% de los pacientes tiene una adecuada función
renal diez años luego del diagnóstico (35). Sin embargo,
hay algunos factores que predicen la evolución a falla

renal terminal: aumento en la concentración de creatinina
sérica, síndrome nefrótico, género masculino, población
joven, raza negra, bajo nivel socioeconómico, presencia
de anticuerpos antifosfolípido y exacerbaciones agudas
de la nefritis (35).

Vasculitis

Abarca un amplio grupo de patologías donde el
compromiso renal es variable; cuando coexiste vasculitis
asociada a glomerulonefritis la respuesta inicial a la
terapia oscila entre 20% a 93% y depende del tipo de
vasculitis y el esquema de tratamiento indicado (36).

Mieloma múltiple

La falla renal definida como creatinina mayor a 1,3
mg%, se presenta en 50% de los pacientes cuando se
hace el diagnóstico de mieloma (25). El compromiso
renal del mieloma múltiple es variado; la nefropatía por
cilindros es la forma más usual (40% a 63%), otras
variedades son: enfermedad por depósito de cadenas
ligeras (19% a 26%), amiloidosis (7% a 30%),
glomerulonefritis crioglobulinémica (<1%) y
glomerulonefritis proliferativas (25).  Hay varios factores
que pueden precipitar una falla renal aguda en los
pacientes con mieloma múltiple hasta en el 50% de los
pacientes:  deshidratación, infección, hipercalcemia, uso
de medios de contraste o de anti-inflamatorios no
esteroides (25).

Artritis reumatoide

En una revisión (37) de 129 pacientes con artritis
reumatoide, se reportó una prevalencia de pacientes con
depuración de creatinina menos a 60 mL/min de 35%
(calculada con MDRD abreviada) y de 45,7% (calculada
con Cockroft-Gault).

Cáncer

En un estudio (38) de 4.684 pacientes con cáncer se
calculó la función renal con las fórmulas de Cockroft-
Gault y MDRD abreviada, con el objetivo de determinar
la prevalencia de falla renal; la prevalencia de pacientes
con depuración de creatinina menor a 60 mL/min fue
19,8% (calculada con fórmula de Cockroft-Gault) y 12%
(con fórmula MDRD abreviada).

Paciente con familiar de primer grado con enfermedad renal

estado 5

Hay evidencia que sugiere que es alta la presencia de
enfermedad renal crónica en los familiares de primer
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grado de pacientes con terapia de reemplazo renal (39,
40), en especial en grupos de personas con origen en el
sur de Asia y en afro-caribeños.

Urolitiasis

La mayoría de los pacientes con urolitiasis tiene bajo
riesgo de desarrollar falla renal como consecuencia de
los cálculos o sus complicaciones; sin embargo, es mayor
el riesgo de desarrollar falla renal cuando hay trastornos
hereditarios que causan litiasis recurrente, cuando se
asocian a infecciones o los consecuentes a alteraciones
anatómicas del tracto urinario (41).

Seguimiento

Diferentes guías de manejo recomiendan que la
función renal se evalúe de forma periódica en los
pacientes con factores de riesgo o con enfermedad renal
crónica (6-9). La tendencia actual es que la tasa de
filtración glomerular se calcule mediante la fórmula
modificada MDRD (47):

GFR (mL/min/1.73m2) =

186 x {[creatinina sérica (µmol/L)/88.4]-1.154} x edad
(años)-0.203

Multiplicar por 0.742 si es mujer
Multiplicar por  1.21 si es afroamericano.

Si bien la fórmula de Cockroft-Gault es anterior, ésta
se prefiere en vista de la facilidad de su cálculo:

Depuración de creatinina (cc/min) =

(140 – edad, en años) * (Peso, en Kg) / (Creatinina
sérica, en mg%) * (72)

Para las mujeres se multiplica el resultado obteni-
do por 0,85.

Seguimiento a los pacientes con factor de riesgo para

desarrollar enfermedad renal crónica

La guía del Reino Unido para el manejo de la
enfermedad renal crónica en adultos (7) recomienda que
se evalúe la tasa de filtración glomerular mediante la
fórmula modificada de MDRD (47) a todo paciente
adulto:

- Cuando se estudia al paciente inicialmente.

- Al menos una vez al año a todos los pacientes con
factor de riesgo para desarrollarla.

A continuación se relacionan las condiciones clínicas
que constituyen un factor de riesgo para enfermedad
renal crónica de acuerdo con la revisión realizada ante-
riormente:

- Diabetes mellitus tipos I y II.

- Hipertensión arterial.

- Tabaquismo.

- Enfermedad cardiovascular.

- Edad mayor a 65 años.

- Falla cardiaca.

- Uso crónico de anti-inflamatorios no esteroides.

- Obesidad.

- Bajo nivel socioeconómico.

- Uso crónico de medicamentos: carbonato de litio,
mesalazina, inhibidores calcineurínicos, inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina y bloqueadores de
los receptores de angiotensina.

- Enfermedades sistémicas: lupus eritematoso
sistémico, vasculitis, mieloma múltiple, artritis reumatoide
y cáncer.

- Paciente con familiar de primer grado con enfer-
medad renal crónica estado 5.

- Urolitiasis.

- Hiperplasia prostática.

- Nefropatía por reflujo.

- Vejiga neurogénica.

- Enfermedad poliquística renal.

Seguimiento a los pacientes con enfermedad renal crónica

diagnosticada

En la tabla 2 se contrasta la periodicidad mínima
recomendada por la guía del Reino Unido (7) y que se
sugiere en la presente revisión para evaluar la tasa de
filtración glomerular mediante la fórmula modificada de
MDRD (47) (o en su defecto por la fórmula de Cockroft-
Gault) a todo paciente adulto con diagnóstico de enfer-
medad renal crónica:
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Se define «estable» como un cambio en la tasa de
filtración glomerular menor a 2 mL/min/1,73 m2 en un
periodo de seis meses o más; y «progresiva» como un
cambio en la tasa de filtración glomerular mayor a 2 mL/
min/1,73 m2 en un lapso de seis o más meses.
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Introducción

Durante los últimos 15 años se ha gestado a nivel
mundial una conciencia acerca de diferencias en la
Medicina de Géneros y Razas (1-6).

Y es la Cardiología el área de la salud en la cual se
han encontrado mayores diferencias en lo que hace
referencia a los géneros (7,8).

Esto simplemente, porque como especialidad involucra
y está íntimamente ligada a los sistemas neuro-reno-
cardio-vasculares, a través del templo de la pared
vascular que incluye al endotelio. Es precisamente en esta
estructura en donde hay diferencias genómicas que
inciden de manera directa y con impacto clínico, radica-
das básicamente a nivel de receptores, carga enzimática,
canales, ligandos, caveolas, estructuras y matriz
extracelular.

Estas diferencias comienzan desde fases tempranas
en la vida fetal (diferenciación) y se manifiestan
fenotípicamente a partir de la adolescencia, acopladas
a las fluctuaciones y variaciones cíclicas en la mujer,
como lo son la variabilidad hormonal, y sus efectos
asociados, durante sus ciclos menstruales y de ovulación,
los embarazos, durante el paso casi abrupto de la vida
fértil a la  menopausia y durante la post-menopausia (9).

Desde el punto de vista genómico, la carga genética
de los homínidos fue hecha para ser una especie compe-
titiva. Esto es: cazadores, conquistadores, nómadas y
hasta guerreros. Pero a través de los milenios y los
diferentes procesos antropológicos y culturales por los
cuales ha trasegado la humanidad, se pasó de una era
nómada a una era urbana, industrializada y eminente-
mente sedentaria, en donde las máquinas tienden cada
vez más a hacer el trabajo de los hombres. Y el genotipo
no ha variado, sigue siendo el mismo. Sólo hemos
cambiado el fenotipo, pasando de un genotipo y fenotipo
competitivo a un fenotipo vulnerable a enfermedades
secundarias a los cambios de comportamiento o de estilo
de vida.

El ser humano fue diseñado para ser pescador, pastor
y cazador. Prueba de ello, es que no tenemos colmillos
desarrollados. Pero como ser humano cambió sus cos-
tumbres y, entre otras, empezó a ingerir grasas saturadas,
para lo cual ontogénicamente no venía preparado. La
consecuencia de ello fue precisamente acumular estas
grasas en la pared arterial, iniciándose así en la especie
humana el proceso de la aterosclerosis y la tendencia y
el riesgo hacia la aterotrombosis.

En la actualidad, la enfermedad coronaria ocupa el
primer lugar en morbimortalidad en el mundo occiden-
tal, tanto en hombres como en mujeres y el quinto lugar
en todo el planeta.

Pero para el año 2020 debido la globalización
progresiva  y cada vez más a la occidentalización del
mundo oriental, será la primera causa de muerte en todo
el planeta, incluso ocasionando más muertes que la
suma de todos los cánceres (10).

En diferentes partes de la tierra, la incidencia de
enfermedad coronaria está en aumento. Es así como en
el Reino Unido mueren 140 000 personas por esta causa
al año, y de éstas una de cada seis es mujer.

En Europa una mujer muere cada seis minutos por
enfermedad coronaria, y en Estados Unidos una cada
minuto. En el mundo occidental, la enfermedad coronaria
mata en mayor porcentaje a las mujeres (55%) que a los
hombres (43%).

En Latinoamérica, el aspecto epidemiológico tiene
también un impacto enorme en los problemas cardiovas-
culares de las mujeres, dada su distribución poblacional.
Llama la atención que según el último censo de  Colom-
bia, hay una ligera mayor proporción de mujeres que
hombres.

Veamos las estadísticas para Latinoamérica (Figuras
1 a 7):
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Figura 1. Población de Colombia comparativa con Latinamérica y otros Paises.

Figura 2. Proporción de población entre jóvenes y ancianos en Latinoamérica.

Figura 3. Proporción Hombres-Mujeres en Latinoamérica.
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Figura 4. Pirámide de Población de Colombia. Obsérvese cómo ha cambiado últimamente.

Figura 5. Pirámide de población de Ecuador.

Figura 6. Pirámide de Población de Perú.
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- La prevalencia de enfermedades cardiovascula-
res en mujeres méxico-americanas de 20 años de edad
o más es de 29,3%.

- La presión arterial alta es una de las enfermeda-
des cardiovasculares más comunes, con una prevalencia
de 28,7% en mujeres méxico-americanas de 20 años de
edad o más.

- Los ataques cerebrales son la tercera causa de
muerte en las mujeres hispanas, precedidos sólo por las
enfermedades del corazón y el cáncer. Éstos también son
una causa importante de incapacidad a largo plazo.

- El 10,9% de mujeres hispanas fuma, lo cual eleva
su riesgo de ataque al corazón o ataque cerebral.

- El sedentarismo, el cual se asocia con mayor
riesgo de enfermedad cardiovascular, es más común en
mujeres, afroamericanas e hispanas. El 39.6% de las
mujeres hispanas no hace actividad física de manera
regular.

El 71,7% de las mujeres México-americanas de 20
años de edad o más tiene sobrepeso o es obesa».

Mortalidad

Desde el punto de vista de mortalidad, la mortalidad
general en mujeres para Colombia es de 6,8 x 1.000)   (11).

En números absolutos se mantiene por debajo del
número total de muertes en hombres pero sólo hasta los
80 años de edad, cuando el número de mujeres que

Pero el problema no sólo está circunscrito a los países
de Latinoamérica. Parece ser más grave cuando esta
población migra a un país más «desarrollado». Recien-
temente la American Heart Association publicó la situa-
ción de los hispanos inmigrados y sus problemas cardio-
vasculares. También, la mujer hispana está más afecta-
da con relación a las mujeres nativas norteamericanas:

La mujer hispana y las enfermedades del corazón: la

estadística

Las enfermedades cardiovasculares son la primera
causa de muerte en mujeres de todo origen étnico, pero
menos de la mitad de ellas lo sabe. Las mujeres hispanas
tienen mayor riesgo de enfermedad cardiovascular de-
bido a que entre ellas se observa una mayor prevalencia
de presión arterial alta, obesidad, diabetes y síndrome
metabólico que en mujeres blancas. Es más, las mujeres
cuyo primer idioma es el Español, tienen la mayor
prevalencia de sedentarismo. Por desgracia, las mujeres
hispanas tienen menos probabilidades de estar informa-
das acerca del impacto de estos factores de riesgo –
solamente la tercera parte se considera bien informada
al respecto, en comparación con más del 40% de las
mujeres nativas norteamericanas.

- Las enfermedades del corazón y los ataques
cerebrales representan la primera causa de muerte en los
hispanos.

- Las enfermedades del corazón y los ataques
cerebrales causan 32,2% de las muertes entre las mujeres
hispanas.

Figura 7. Pirámide de población de Venezuela.
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mueren aumenta en comparación con los hombres,
debido a que su número total restante será mayor frente
al grupo de los hombres. La excepción es en el grupo de
enfermedades cerebrovasculares, en el cual la mortali-
dad femenina total es mayor que en los hombres.

Para el año 2002, se presentaron 192.262 muertes en
total, 76.194 (39,6%) en mujeres. Sobre esta última cifra
26.152 (34,3%) por causas cerebro-cardio-vasculares.
Esto se podría traducir en que ocurrieron tres muertes
cada hora durante todo un año, dentro del territorio
colombiano.

¿Qué pasa comparativamente en los países andinos:

Colombia, Ecuador, Perú y Venezuela?

De acuerdo con las cifras disponibles de los países
andinos, las muertes por enfermedad cerebrovascular y
enfermedad isquémica del corazón, están repartidas de la
siguiente manera, en relación con el género femenino (12):

- Colombia 117.800 – 50,3 % del total.
- Ecuador 61.000 – 46,8% del total.
- Perú 53.500 – 46,6% del total.
- Venezuela 88.900 – 44,7% del total

Además de la mortalidad, la Diabetes mellitus II, un
detonante para la enfemedad vascular, es muy alta en la
Región Andina (Tabla 1).

Esto revela que el cuidado del corazón no sólo le
concierne a los hombres.

En el contexto actual de la medicina, la enfermedad
coronaria sigue siendo vista como una enfermedad que
afecta más a los hombres. Pero aún muchas mujeres e

incluso los mismos médicos no son conscientes de que la
enfermedad coronaria es la principal amenaza para la
mortalidad femenina. Es su peor asesino.

Para las mujeres (al igual que para las entidades de
seguridad social), su principal temor es el cáncer de seno
y no existen políticas tendientes a la concienciación
acerca del problema, ni de la prevención cardiovascular
específica para la mujer.

Cuando una mujer presenta problemas cardiovascu-
lares, es 10 años mayor con relación a los hombres.
(7,12). Y cuando se presenta el primer infarto del
miocardio, es 20 años mayor con relación a los hombres
(13).

Entonces, ya que esta enfermedad es de «mujeres
mayores» o postmenopáusicas, tiende a pensarse que
para las mujeres en edad fértil la prevención puede llegar
a ser más tardía y posponerse o ambos.

Diferencias de género

Las diferencias de género en salud son muy comple-
jas; los hombres tienen una menor expectativa de vida,
mientras las mujeres presentan mayor morbilidad a lo
largo de su vida (14).

Estas diferencias se extienden más allá de las nociones
de desventajas sociales o biológicas entre los géneros,
comprende las diferencias hormonales entre los mismos.

La fertilidad difiere entre hombres y mujeres, siendo
algunos hombres fértiles por lo menos hasta la novena
década de vida. La mujer sólo es fértil durante las 12
horas siguientes a la ovulación y sufre un proceso de

Tabla 1.
CAUSAS DE MORTALIDAD - TASA ESTIMADA DE MORTALIDAD (POR 100 000 HABITANTES)*

País Población Mujeres 15-49 Enfermedades Enfermedad Isquémica Diabetes mellitus
en miles años/miles cerebrovasculares del Corazón / miles 1997/2004

2004 1997/2002 uad /miles 2002 uad uadMiles

Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres

Colombia 41 2431 12 191 50.7  40.2  67.1 76.6   23.1 15.0
Ecuador 12 1572   3 486  36.2  35.2   24.8 34.2   34.7 25.8
Perú 26 1523   7 200  31.6  31.8   21.9 29.4   14.1 13.0
Venezuela 27 0314   6 883  35.0 33.4   53.9 76.4   23.7 20.3

Uad = último año disponible 1. DANE: Censo 2005 2. INEC: VI Censo de Población  2001
3. INEI X Censo Nacional de Población 4. República Bolivariana de Venezuela - Ministerio de Salud- Anuario de Mortalidad.
Caracas, Diciembre 2005.
* Género, Salud y Desarrollo en las Américas - Indicadores Básicos 2005. Organización Panamericana de la Salud. Oficina Regional de la
Organización Mundial de la Salud. UNFPA - UNIFEM (Fondo de Desarrollo de las Naciones Unidas para la Mujer).....
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apoptosis y de agotamiento folicular en los ovarios, que
conlleva a la caída de los niveles de estrógeno y
progesterona, lo que conduce a la menopausia con sus
enormes consecuencias, y aumenta los riesgos de enfer-
medad.

Las alteraciones en la regulación de la producción
cíclica de los esteroides sexuales desde la edad joven,
como en el caso del síndrome de ovario poliquístico,
predisponen también a la resistencia a la insulina y la
obesidad, convirtiéndose en un factor de riesgo prema-
turo para la posterior aparición de enfermedad
cardiovascular y de diabetes, como se reconoce hoy en
día (15).

El perfil lipídico de la mujer llega a ser más aterogénico
después de la menopausia, ya que la presencia de
estrógeno durante la etapa reproductiva reduce los
niveles del colesterol total y de su fracción LDL, aumen-
tando los niveles de la fracción HDL y los triglicéridos. En
la menopausia se alteran varios factores de coagulación
y también fibrinolíticos, lo cual contribuye al aumento en
el riesgo de la enfermedad cardiovascular (16).

Por lo tanto, se debe considerar a la variabilidad
hormonal alterada como un factor que predispone a la
enfermedad cardiovascular, asociado a los factores
clásicos de la misma.

Los mecanismos y las diferencias de la enfermedad

aterotrombótica

Las enfermedades cardiovasculares son el resultado
de una interacción entre genes y medio ambiente. Y es
aquí en donde los factores de riesgo, tanto modificables
como no modificables, inciden directamente en el desa-
rrollo precoz de las enfermedades cerebro-reno-cardio-
vasculares. Hay suficiente evidencia y se tratará a lo largo
de esta publicación, de cómo los factores de riesgo
convencionales, predisponentes, condicionales y emer-
gentes, inciden en los diferentes mecanismos que llevan
a aterotrombosis y sus desenlaces manifestados como
muerte súbita, infarto agudo del miocardio, angina
inestable, isquemia silente, accidente cerebro-vascular o
enfermedad arterial periférica oclusiva e incluso, disfunción
eréctil. Hoy esta última entidad ya no se ve como un
problema psiquiátrico sino como una manifestación
precoz de disfunción endotelial.

Pero últimamente ya se ha reconocido que existe una
diferencia en el tipo y comportamiento de estos factores
de riesgo entre hombres y mujeres (17, 18)

Por ejemplo, una mujer diabética tiene 2.6 veces más
riesgo de morir por enfermedad coronaria con relación

a una mujer no diabética, y 1.8 veces más en compara-
ción con los hombres diabéticos.

La diabetes conlleva a un alto riesgo en las mujeres,
comparadas tanto entre ellas como con los hombres. De
forma similar, la hipertensión arterial  se asocia con dos
a tres veces más riesgo de enfermedad coronaria en las
mujeres. Desde el punto de vista de lípidos, la baja
concentración de la fracción HDL del colesterol tiene
mayor valor predictivo para aterosclerosis en las mujeres,
que el valor alto del colesterol LDL (el cual es más
predictivo en los hombres) y  es peor, si se asocia a
proteína C reactiva elevada medida en forma ultrasensible
(PCRus), lo cual se traduce en inflamación vascular. La
PCR es un reactante y un marcador de inflamación
vascular. Así mismo, la hipertrigliceridemia tiene mayor
riesgo e impacto en mujeres que en hombres para
enfermedades cardiovasculares.

Finalmente, los mecanismos que llevan a aterotrombosis
(vía final común para un infarto cerebral, cardiaco  o de
otro órgano), están sustentados sobre una base de infla-
mación y estrés oxidativo, o ambos. Algunas mujeres
postmenopáusicas con factores de riesgo asociados,
tienen mayor estrés oxidativo que los hombres y de ahí la
mayor vulnerabilidad de las placas ateroscleróticas para
desestabilizarse y producir trombosis.

¿Dónde se inician las diferencias?

La vasculatura de la mujer por la acción estrogénica
a nivel de sus receptores endoteliales produce más óxido
nítrico que el hombre, pero pierde esta protección «natu-
ral» si es fumadora, diabética o usa hormonas sexuales
de forma inadecuada, incluyendo  algunos anovulatorios.
En el shock séptico, por el contrario, hay una
hiperproducción de óxido nítrico (por la vía inducible), lo
cual genera una verdadera plejía o vasodilatación irre-
versible. En la eclampsia, también hay hiperproducción
de óxido nítrico con un alto nivel oxidativo. Es decir, estas
entidades corresponden a patologías endoteliales espe-
cíficas de la mujer (19).

Las diferencias en las manifestaciones clínicas

Además, la forma como se presentan los síntomas
cardiovasculares es diferente (atípica) en las mujeres, al
igual que en el detalle de su narración (20,21). Por
ejemplo, el dolor precordial anginoso en la mujer es más
de tipo ardor, molestia epigástrica, náusea o fatiga,
confundiendo muchas veces al clínico en la elaboración
del diagnóstico precoz y oportuno de un infarto del
miocardio.
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Diferencias en los resultados

El intervencionismo percutáneo (angioplastia) tiene un
comportamiento diferente en el género femenino: la
angioplastia y el by-pass coronario son menos exitosos
en la mujer, precisamente por sus diferencias anatómi-
cas, que involucran un árbol coronario más estrecho y
tortuoso. Además, la arteria mamaria interna sí es necesaria
en las mujeres, ya que irriga de manera importante el
esternón. De ahí el mayor riesgo o susceptibilidad para
osteomielitis o mediastinitis post-by-pass coronario (21, 22).

La farmacología en las mujeres

Sabemos que por diferencias de receptores, de volú-
menes de distribución y de grasa corporal, entre otras
(21), la farmacocinética y la farmacodinámica son dife-
rentes en el género femenino. Todo esto quizá ayude a
explicar por qué en el mundo la morbi-mortalidad
cardiovascular está en aumento en las mujeres. Las
respuestas terapéuticas farmacológicas no son iguales
en los géneros (23).

Métodos diagnósticos

Hay diferencias en las respuestas a los métodos
diagnósticos en cardiología, alteraciones inespecíficas
de la repolarización del electrocardiograma de superfi-
cie, falsos positivos en el electrocardiograma de reposo
y en las pruebas de esfuerzo, y menor supradesnivel del
segmento ST en caso de infarto agudo del miocardio,
entre otros (21).

Diferencia en la terapéutica

El tratamiento también es diferente (22-24). Las mu-
jeres son sometidas con menor frecuencia a
intervencionismo percutáneo; se les formula menos aspi-
rina, estatinas y β bloqueadores y son remitidas con
menor frecuencia a rehabilitación cardíaca, y poco se les
ordena arteriografía coronaria. ¿Habrá una especie de
discriminación subconsciente en el enfoque y manejo de
las enfermedades cardiovasculares? ¿Se estará em-
pleando un manejo no específico para estas diferencias
de género? ¿Se hará prevención en forma más tardía en
las mujeres y no habrá conciencia acerca del verdadero
riesgo cardiovascular?

Representación en estudios clínicos

Un hecho de suma importancia es que los estudios
clínicos generalmente excluyen a las mujeres en edad
fértil, lo cual significa una participación menor a 30%,
ante el temor de que queden embarazadas mientras

reciben el medicamento de intervención, por los riesgos
médicos y jurídicos que esto implica. Por consiguiente, no
se pueden extrapolar los resultados de los «mega-
estudios» a las mujeres en edad fértil. Además, con base
en estos estudios se elaboran las «guías», obviamente sin
contemplar para su aplicación si se es hombre o mujer.
Esta es una gran falencia de la Medicina Basada en la
Evidencia, que no puede ser aplicada globalmente en
ambos géneros si ha habido previamente discriminación
de los mismos en los criterios de inclusión de los protoco-
los. Además, al haber muy pocos estudios dirigidos
específicamente a los resultados por género, no puede
concluirse que no haya evidencia de diferencia de
resultados en los géneros.

Diferencias en tiempos de consulta

Las mujeres, usualmente consultan más tarde debido
a que tienen un comportamiento y una actitud diferente
ante el dolor. Además, el óxido nítrico también es
mediador en la sensación del dolor, y como ya fue
expuesto, la mujer en edad fértil maneja niveles mayores
de óxido nítrico lo cual le da un comportamiento un tanto
diferente a la percepción del mismo. Además, la mujer
tiene como patrón de dolor el del parto o el de la
dismenorrea, dejando de lado la percepción, la intensi-
dad y la importancia de la precordialgia.

Diferencias en el pronóstico cerebro-cardio-reno-arterio-

vascular

El pronóstico de las enfermedades cardiovasculares
también es diferente en hombres y en mujeres, ya que
tienden a ser más letales en el género femenino.

Respuesta diferente en cirugía

Desde el aspecto epidemiológico, al tiempo de pre-
sentarse la enfermedad  coronaria las mujeres tienen
mayor co-morbilidad tales como diabetes mellitus,
hipertensión, hipercolesterolemia, enfermedad vascular
periférica y falla cardíaca (25). Esto conlleva a que el
daño vascular sea mayor. Existe además un substrato
anatómico, en el cual las mujeres tienen un lecho coronario
más pequeño y de menor calibre que los hombres, lo
cual ocasiona mayor fracaso en la revascularización,
bien sea quirúrgica o percutánea. Y desde el tópico
asistencial, las mujeres reciben ayuda más tarde, si bien
requieren intervención más temprana. Cabe destacar
que aunque la mortalidad absoluta para mujeres que
son sometidas a revascularización ha mejorado un poco,
sigue siendo menos exitosa en las ellas (26, 27). Este
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progreso está dado gracias al uso de stents medicados,
además del uso de los inhibidores de la glicoproteína IIb/
IIIa,  y también a técnicas modernas tales como la cirugía
fuera de bomba o mínimamente invasiva. Y como ya se
mencionó, desde el punto de vista quirúrgico, las mujeres
presentan mayor incidencia de osteomielitis del esternón
y mediastinitis.

Acciones sobre el tema

Con base en lo anterior, la comunidad médica ya ha
tomado consciencia acerca de estas enormes diferen-
cias. Es así como en 2004 la American  Heart Association
lanzó la campaña «Go Red for Women Campaign,» y
publicó las guías para la prevención de enfermedades
cardiovasculares en las mujeres, al igual que la Sociedad
Europea de Cardiología ha lanzado la campaña «
Women at Heart Initiative», en la cual se empieza ya a
demarcar la diferencia en la cardiología de la mujer.

En febrero de 2006 se llevó a cabo en la ciudad de
Berlín, Alemania, el Primer congreso Mundial de Medi-
cina de Género. Se debatieron más de 70 temas médicos
en torno a la diferencia de patologías entre los sexos.

Es por lo demás necesario implementar políticas y
estrategias sobre educación a la comunidad femenina
en lo que se refiere a sus riesgos; ahondar en los médicos
acerca de la necesidad de la detección y tamizaje de los
factores de riesgo antes de la menopausia y aplicar
cabalmente el concepto de riesgo global y sus metas,
puesto que esta es la mejor forma para lograr realmente
un impacto en la disminución de la mortalidad cerebro-
reno-cardio-arterio-vascular en las mujeres.

¿Estaremos frente a una disciplina nueva o incluso
ante una nueva especialidad, la Medicina de Género?

Lo único cierto por ahora es que ya hay evidencia
acerca de las diferencias cardiovasculares y su morbi-
mortalidad, infortunadamente con peor pronóstico en
las mujeres. Y algo debe hacerse, como educar, promo-
ver, prevenir, intervenir con estrategias de riesgo global
y cumplir las metas. Mayor atención a los síntomas y
manejo más temprano y equitativo frente a la enferme-
dad cerebro-reno-cardio-arterio-vascular, la verdadera
asesina de la mujer y la enfermedad que se espera sea
la más prevalente en todo el planeta para el año 2020.

Pero, finalmente, la mejor manera y opción costo-
efectiva es la prevención primordial, que no es otra cosa
que evitar la exposición del hombre o la mujer al riesgo.

Esto implica educación y promoción en la comunidad y
es preciso iniciarla desde la infancia. Todo lo que un niño
entre los tres y once años vea, lo incorpora a su futuro
comportamiento. Si existe violencia intrafamiliar, la adop-
tará como un patrón «normal» de comportamiento. Si
aprende que fumar es nocivo y se nutre bien desde la
infancia, continuará estas políticas de comportamiento a
través de su vida. Ello implica, por supuesto, políticas de
prevención por parte del Estado, así como de educación
a través de la capacitación a maestros de escuela para
que transmitan y difundan estos principios; búsqueda y
apoyo mediático masivo sobre estilos de vida adecua-
dos y los riesgos y peligros del tabaquismo, el
sedentarismo, el uso de azúcares refinados, las grasas
trans, y los beneficios del ejercicio, entre otros.

Se requiere pasar de la biología molecular al concep-
to de la biología de la prevención, que no es otra cosa
que aplicar a la sociedad la sabiduría de la evidencia
médica, antes de que se produzca el daño vascular.

Llevamos miles de años estudiando enfermedades.
Llevamos cientos de años tratándolas. Debemos ahora
empezar a prevenirlas. Ya hay suficiente conocimiento y
evidencia para hacerlo, especialmente en el género
femenino, pues la historia natural y la incidencia y
prevalencia de las enfermedades cardiovasculares ha
cambiado en ellas. Sólo mediante la prevención llega-
remos a ser médicos superiores y no golpeando la
enfermedad cuando ya ha causado daños, como reza
un proverbio chino de hace 4.500 años.

Plan en salud y género

Prevención cardiovascular en mujeres

Como ya se mencionó, en Colombia como en la
mayoría de países occidentales cada día más mujeres
que hombres padecen y mueren de enfermedad
cardiovascular, sin que existan verdaderas estrategias
para prevenir un padecimiento que en su mayoría es
previsible. El plan nacional de salud en su segmento de
salud sexual y reproductiva hace énfasis en el impacto
sobre morbi-mortalidad materna, embarazos en adoles-
centes, enfermedades de transmisión sexual y
anticoncepción entre otros; infortunadamente no tiene en
cuenta la excelente oportunidad que ofrecen todas las
etapas reproductivas de la vida para hacer una evalua-
ción temprana del riesgo cardiovascular en mujeres a
pesar de la suficiente evidencia científica del papel
cardio-protector de las hormonas femeninas y su deterioro
gradual a través del paso del tiempo.
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Estudios epidemiológicos demuestran que la preva-
lencia y la incidencia de enfermedad cardiovascular
entre hombres y mujeres aumenta con la edad pero la
diferencia de género se estrecha con la misma siendo
más alta en las mujeres elevándose casi a 60%. Por lo
tanto, identificar de manera oportuna los factores de
riesgo y su control a través de medidas preventivas
contribuye a una reducción en la mortalidad tanto en
hombres como en mujeres.

Evidencia de los factores de riesgo cardioascular y su impacto

en el género femenino

En esencia, los mismos factores de riesgo modifica-
bles incrementan el riesgo cardiovascular tanto en hom-
bres como en mujeres, incluidos diabetes mellitus tipo 2,
hipertensión, tabaquismo, obesidad abdominal, pobre
capacidad de ejercicio, alteraciones en el perfil lipídico,
elevación de la proteína C reactiva ultrasensible y síndro-
me metabólico. Pero existen claras diferencias de género
que deben tenerse en cuenta:

1. Tabaquismo: aunque es un factor de riesgo tanto
en hombres como en mujeres hay un aumento en el
riesgo relativo asociado con enfermedad cardiovascular
mas acentuado en mujeres ya que tiene un afecto anti-
estrógenico adicional que incrementa el riesgo en muje-
res jóvenes (28).

2. Hipertensión: a medida que aumenta la edad las
mujeres tienen mayor riesgo de sufrir hipertensión arterial,
y cualquier medida que se tome para disminuirla
impactará de manera considerable en la disminución del
riesgo.

3. Anormalidades en el perfil lipídico: la
hipertrigliceridemia y la disminución de HDL son más
relevantes como predictores de riesgo cardiovascular en
las mujeres que en los hombres (aumento LDL) (29).

4. Diabetes mellitus tipo 2: su crecimiento es tal que
tiene a convertirse en pandemia. Es más frecuente y más
letal en mujeres.

5. Síndrome metabólico: hoy día se caracteriza como
resistencia a la insulina con sus implicaciones cardio-
angio-metabolicas. Es la antesala de la diabetes. Es más
frecuente en mujeres post-menopáusicas y tiene un pro-
nóstico más ominoso con relación al hombre, con mayor
incidencia de micro y macro-angiopatía.

Nuevos factores de riesgo

Recientes estudios se centran en la utilidad de nuevos
biomarcadores como predictores de riesgo cardiovascular
en mujeres. Estos son:

- Proteína C reactiva ultrasensible.

- E-selectina.

- p-selectina.

- VCAM -1.

- ICAM_1.

- Factor de necrosis tumoral alfa.

- Interleukina 6.

- Adiponectina.

- PAI-1.

Estos marcadores tienen mejor predicción en mujeres
que en hombres (30).

Aspirina y su papel en la prevención de la enfermedad

cardiovascular en mujeres

Dentro del proceso aterosclerótico, la ruptura de una
placa genera aterotrombosis, proceso que se caracte-
riza por la adhesión plaquetaria al endotelio
disfuncionante y por la agregación y liberación de
mediadores protrombóticos, prostaglandinas y
tromboxano A2 (TXA2), que tiene doble papel en la
formación del trombo y en el aumento del tono vascular.
Debido a este proceso aterotrombótico, la utilización
de fármacos que bloqueen la actividad plaquetaria
ofrece beneficio clínico en la enfermedad arterial
coronaria. Uno de estos antiplaquetarios es la aspirina,
el cual es ampliamente utilizado para reducir la función
plaquetaria mediante la inhibición irreversible de la
producción de TXA2 (31).

Estudio de Salud de las Mujeres (WHS)

El estudio de Salud de las Mujeres (WHS) fue un ensayo
grande, de diez años, que se diseñó con el objetivo de
evaluar si el tratamiento con aspirina a dosis baja (ácido
acetil salicílico) reducía el riesgo de presentar un primer
evento cardiovascular importante en 39.876 mujeres apa-
rentemente sanas de 45 años de edad o más (32).

Aunque los eventos cardiovasculares son la principal
causa de mortalidad tanto en hombres como en mujeres,
a menudo se piensa que ocurren predominantemente en
hombres. Sin embargo, en los Estados Unidos en 2002,
aproximadamente 500.000 (>53%) de 927.000 muer-
tes por eventos cardiovascular ocurrieron en mujeres
(33). Desde los 75 años de edad, la prevalencia de
eventos cardiovasculares entre las mujeres es más alta
que para los hombres, y la tasa de cardiopatía coronaria



157Revista Colombiana de Cardiología
Julio 2009

Vol. 16 Suplemento 3
ISSN  0120-5633

es de dos a tres veces más alta en mujeres post
menopáusicas que en mujeres de una edad similar antes
de la menopausia (34, 35). Una terapia preventiva
primaria efectiva para reducir la morbilidad y mortalidad
por eventos cardiovasculares tendría, por lo tanto, un
impacto significativo sobre la salud pública. El WHS
demostró la capacidad de la Aspirina para reducir de
manera significativa el riesgo de un primer accidente
cerebro vascular entre la población total del estudio y
para reducir ostensiblemente el riesgo del punto final
compuesto de eventos cardiovasculares importantes por
primera vez (infarto del miocardio no fatal, accidente
cerebrovascular no fatal y mortalidad relacionada con
causas cardiovasculares) entre mujeres de 65 años de
edad o más (n=4.097). Adicionalmente, el perfil riesgo/
beneficio favorable de la Aspirina se confirmó en una
población en riesgo cardiovascular bajo (2,5% durante
diez años).

Este estudio destaca la importancia de la enfermedad
cardiovascular y la carga que representa el accidente
cerebrovascular entre las mujeres. Estos hallazgos, en
adición a aquellos de cinco ensayos de referencia pre-
vios en prevención primaria, apoyan el razonamiento
para el uso de Aspirina en dosis baja para la reducción
del riesgo de eventos cardiovasculares.

Aspirina en la prevención de la enfermedad cardiovascular

El Preventive Services Task Force  (36) recomienda el
uso de Aspirina en todas las personas cuyo riesgo de
enfermedad coronaria sea de 6% en diez años. La
American Heart Association ha puesto el límite algo más
alto, en 10% (37). La European Society of Cardiology
quizá ha subestimado el cociente beneficio/riesgo, al
recomendar Aspirina para aquellos cuyo riesgo de enfer-
medad cardiovascular sea de 30% en diez años (38). Así
pues, el clínico debe realizar un juicio individual sobre el
perfil de riesgo de enfermedad cardiovascular del pa-
ciente, sopesado frente a los efectos secundarios de la
Aspirina administrada a largo plazo.

La totalidad de las pruebas disponibles indica con
claridad que la Aspirina debe utilizarse mucho más
ampliamente en una amplia gama de pacientes que han
sufrido un accidente vascular previo, así como en todos
los que presentan un infarto agudo del miocardio o un
accidente cerebrovascular isquémico agudo. Las reduc-
ciones del riesgo de accidentes vasculares a corto y largo
plazo con la administración de Aspirina, iniciada durante
un evento vascular agudo y continuado durante tres a
cinco años, son aditivas.

En prevención primaria los datos actuales son menos
concluyentes, aunque indican una clara reducción del
riesgo de un primer infarto agudo del miocardio.

A escala mundial, tanto en los países desarrollados
como en los que están en vía de desarrollo, basándose
en los favorables índices riesgo/beneficio y costo/bene-
ficio, el uso más generalizado y apropiado de la Aspirina
debe evitar muchas muertes prematuras en el infarto
agudo del miocardio y el accidente cerebrovascular
isquémico agudo, en prevención secundaria y en la
prevención primaria de un primer infarto agudo del
miocardio.

En la actualidad, no se debe permitir que lo perfecto
sea enemigo de lo posible (34). Con arreglo a lo
perfecto, existen claras vías de investigación para descu-
brir nuevos y mejores agentes e intervenciones para
disminuir las muertes prematuras y la discapacidad por
enfermedad cardiovascular. En cuanto a lo posible, hay
claros problemas clínicos y de salud pública que deben
afrontarse mediante el uso más generalizado y apropia-
do de la Aspirina para disminuir las muertes prematuras
y la discapacidad por enfermedad cardiovascular.

Uso de aspirina en mujeres

Existen diferencias entre los géneros. Incluso se postula
que el cromosoma Y surgió del cromosoma X hace 300
millones de años. Las diferencias biológicas entre hom-
bres y mujeres, como sería de esperar, también se
presentan con el uso de la Aspirina (40).

La Asociación Médica Americana recomienda el uso
de este medicamento entre 75 y 81 mg/día en preven-
ción de enfermedad cardiovascular. La altas dosis no son
mejores para prevenir eventos y pueden incrementar el
riesgo de sagrados gastrointestinales (41). Igualmente,
recomienda el uso de Aspirina en baja dosis cuando el
índice de Framingham para riesgo de un evento coronario
a diez años excede 20% y su uso en mujeres cuyo riesgo
a diez años esté entre 10% a 20%.

Se debe puntualizar también, que el riesgo relativo
para accidente cerebrovascular en las mujeres es mayor
que en los hombres. Por esta razón, los resultados
obtenidos en el género femenino son los opuestos a los
que inicialmente se encontraron en este mismo género.

Las Guías para la Prevención de la Enfermedad
Cardiovascular en la Mujer (2007)  (42) recomiendan lo
siguiente:
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- La terapia con aspirina entre 75 a 325 mg se
indica en mujeres clasificadas en alto riesgo cardiovascular
(clase I, nivel A). Aquellas en alto riesgo cardiovascular
con intolerancia a la terapia con Aspirina reciben
clopidrogel (clase I, nivel B).

- En mujeres mayores de 65 años se considera la
terapia con Aspirina 81 mg diarios o 100 mg cada dos
días si la presión arterial está controlada y es benéfica
para prevenir infarto agudo del miocardio y accidente
cerebrovascular (clase IIA, nivel B) y en mujeres menores
de 65 años si existe riesgo para accidente cerebrovascular
(clase IIB, nivel B).

- No se recomienda el uso rutinario de Aspirina en
mujeres menores de 65 años sanas para prevenir infarto
agudo del miocardio (clase III, nivel B).

- El criterio clínico, el análisis de las comorbilidades,
la clasificación del riesgo cardiovascular y los posibles
efectos deletéreos deben primar en la toma de la deci-
sión de iniciar terapia con Aspirina .Se utilizará la dosis
mínima efectiva. El punto de mayor relevancia clínica es
considerar el uso de Aspirina en quienes los beneficios
vasculares superen los riesgos de una hemorragia
gastrointestinal grave.

Puntos críticos en la prevención de la enfermedad

cardiovascular en la mujer

Concienciación

La enfermedad  cardiovascular no es un padecimien-
to exclusivamente masculino.

Evaluación clínica

Se requiere la detección obligatoria y oportuna de los
factores de riesgo y educación sobre el reconocimiento
de los síntomas en las mujeres, ya que son diferentes con
relación a los hombres.

- Menos de 20% presenta dolor torácico caracterís-
tico (infarto del miocardio silencioso) (Rótterdam study-
Reykjaviks study).

- Fatiga o ansiedad, «respiración corta».

- Dolor en la parte superior de la espalda.

- El dolor puede ser inducido más por estrés mental
que por ejercicio.

- Manifestaciones diferentes de los exámenes tradi-
cionales. Las mujeres con enfermedad coronaria tienen

significativamente menor depresión del ST inducida por
el ejercicio o durante la prueba de esfuerzo.

Estudios clínicos con énfasis en la diferencia de género y en

nuestra etnia

Como ya se mencionó, la mayoría de los mega-
estudios poblacionales -con base en los cuales se ha
tomado o aplicado la medicina basada en la evidencia-,
como criterio de exclusión contempla mujeres en edad
fértil. De tal manera, se aplican y extrapolan estudios de
hombres en mujeres. Esto también ayudaría a explicar el
no impacto esperado desde el punto de vista
epidemiológico de prevención de desenlaces y la des-
igualdad en los resultados con la aplicación de las
medidas de prevención actuales aplicados por igual en
ambos géneros.

De otra parte, estamos sometidos a estadísticas y
resultados de intervención hechas en otras latitudes, con
desconocimiento de la realidad específica en nuestra
región de América Latina.

En Colombia se posee la mayor variante de etnias
dentro de un mismo territorio. Basta ver la frontera entre
Antioquia y Chocó -casi dos países diferentes-, o el
comportamiento heterogéneo de la raza negra Caribe y
Pacífica, aunado a las diferencias nutricionales entre la
Costa, los Llanos Orientales, y Pasto o Boyacá o
Bucaramanga. Lo anterior implica al menos desarrollar
estudios pilotos regionales en nuestro país a nivel micro,
y en América Latina a nivel macro.

Identificación de la población en riesgo

- La diabetes es más común en las mujeres (el riesgo
de enfermedad cardiovascular aumenta cuatro veces en
mujeres y 2,5 en hombres).

- La diabetes gestacional aumenta sustancialmente
el riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 en los próximos
diez años.

- Síndrome metabólico. La combinación de facto-
res de riesgo que incluye obesidad abdominal,
dislipidemia aterogénica, hipertensión arterial y resisten-
cia a la insulina incrementa el riesgo de enfermedad
cardiovascular y diabetes tipo 2 mucho más en mujeres
que en hombres y tiene mayor prevalencia en la
posmenopausia.

- Obesidad: influye más la del tipo androide o en
manzana, la cual ha  aumentado en forma dramática en
los últimos años.
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- Ovario poliquístico. Se ha demostrado alteración
de la función endotelial muy tempranamente en mujeres
con ovario poliquístico.

- Preeclampsia: las mujeres pre-eclámpticas tienen
mayor riesgo de desarrollar hipertensión arterial en años
posteriores así como mayor disfunción endotelial a lo
largo de sus vidas.

- Menopausia precoz: existe suficiente evidencia -
incluyendo la cohorte de Framingham y de Utrech- que
indica que la menopausia precoz, quirúrgica o no
quirúrgica, se asocia con mayor morbi-mortalidad; y
viceversa, la menopausia tardía protege contra la
morbi-mortalidad cardiovascular.

Prevención y promoción

«Todas las etapas reproductivas de la vida son una
excelente oportunidad para hacer prevención
cardiovascular».

Se requiere, entonces, aprovechar el tradicional papel
de las mujeres de ser cuidadoras pero no cuidadas» y
convertirlo a: « Si los quieres…Cuídate» (43).

Metas: evitar el consumo de cigarrillo y disminuir la
incidencia de obesidad

De acuerdo con la American Heart Association «Las
mujeres deberían mantener o disminuir peso a través de
una adecuada actividad física. Media hora de ejercicio
al día se indica para mantenimiento, y una hora para
disminución de peso.

De otra parte debe mejorarse los hábitos dietéticos.

Las recomendaciones actuales de la American Heart
Association son:

- Planear una dieta rica en frutas y vegetales (5
porciones), granos, alimentos con fibra y pescado dos
veces por semana.

- Limitar la ingestión de grasas saturadas mayor a
10% de la energía.

- Restringir el consumo de alcohol (una copa al día).

- Disminuir la ingestión de sal mayor a 2.3 g por
día.

- No consumir grasas trans.

Suplementos dietéticos

Antioxidantes, vitamina E y vitamina C, no previenen
enfermedad cardiovascular (AHA).

Calcio y vitamina D no aumentan ni disminuyen el
riesgo en mujeres saludables.

Acido fólico (disminución de niveles  de homocisteina,
evidencia inconsistente).

Omega 3. Disminución de triglicéridos (AHA)

La suplencia hormonal y su decálogo

1. Dosis y momento adecuado del inicio (concepto
de ventana de oportunidad) (44).

2. Individualización de la terapia (45).

3. Disminuir el riesgo y optimizar el beneficio
cardiovascular (promoción de  estilo de vida saludable
en todas las etapas reproductivas de la vida) (46).

4. Inicio temprano y dosis  mínima (47).

5. Vía  de  administración, evitando el paso  hepático
y aumento de factores trombogénicos (48).

6. Énfasis  en protección en diagnóstico colorectal
por exámenes adecuados (49).

7. Disminución de cáncer de seno con uso de sustan-
cias  selectivas  para  receptores  estrogénicos (las mujeres
se  están muriendo mas de enfermedades cardiovascu-
lares  que  de cáncer  de  seno. Pero la publicidad   vende
otra idea) (50, 51).

8. Progestinas diferentes. Drospirenona (inhibe la
aldosterona. Impacto sobre disminución de presión
arterial) (52,53).

9. Terapias  alternativas. Fitoestrógenos Serms
Tibolona (54, 55, 56).

10.Mejorar los niveles de educación e información
para los médicos y pacientes, binomio a partir del cual
deberían tomarse todas las decisiones de manera infor-
mada y racional (57).

Terapia adicional: Estatinas. IECAs-BRA y aspirina en el
manejo de la enfermedad cardiovascular

Necesidades especificas del cuidado de la salud

cardiovascular femenina

Para garantizar un óptimo y al mismo tiempo  econó-
mico plan de salud de prevención cardiovascular feme-
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Tabla  2.

FACTORES DE RIESGO

No modificables Modificables

- Género - Diabetes mellitus
- Edad - Hipertensión
- Menopausia - Dislipidemia
- Historia familiar - Cigarrillo
- Etnicidad - Sedentarismo
- Status socio-económico - Obesidad

- Estado Hormonal

Workshop under the auspices of the International Menopause
Society and the European Society of Cardiology June 1-2, 2007,
Seville.

Óptimo

- Evaluación del riesgo cardio-metabólico.

- Historia clínica completa.

- Historia personal o familiar de enfermedad
cardiovascular (hipertensión, diabetes).

- Historia personal o familiar de preclampsia, ova-
rio poliquístico, menopausia precoz o diabetes
gestacional, neonatos de bajo peso al nacer.

- Presión arterial.

- Medidas antropométricas (talla, peso, índice de
masa corporal, circunferencia abdominal).

- Perfil lipídico completo.

- Glicemia.

- Recomendaciones de hábitos de vida saludable
(tabaquismo, dieta, ejercicio).

Deseable

Todas las anteriores.

Mínimo

Ninguna mujer debe  salir del consultorio sin que se le
mida su presión arterial y su circunferencia abdominal, y
sin que reciba recomendaciones sobre hábitos de vida
saludable (las mujeres desempeñan un papel primordial
como cabezas de familia, ya que la actitud de una mujer
que cambie su estilo de vida o tome conciencia del
problema, tendrá un impacto directo es su pareja e hijos).
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Introducción

A nivel global se habla de una epidemia de enferme-
dades cardiovasculares. Su efecto limitado a la población
de los países desarrollados se ha ampliado y hoy en día
los hombres, las mujeres y los niños de los países en vía de
desarrollo son nuevos individuos en riesgo. En Colombia,
estas enfermedades aún encabezan los listados de las
principales causas de discapacidad y muerte. Los factores
de riesgo cardiovascular se consideran como los protago-
nistas fundamentales dentro de esta epidemia. Reciente-
mente se ha hecho énfasis en la necesidad de intensificar
las estrategias de detección temprana de los factores de
riesgo cardiovascular involucrados en el vertiginoso au-
mento de las enfermedades cardiovasculares en especial
en los países en vía de desarrollo dado que sólo a través
del reconocimiento temprano y la valoración
multidisciplinaria de aquellos que sean modificables, se
logra su adecuada prevención (1-3).

Antecedentes

Las enfermedades cardiovasculares en el mundo
constituyen un verdadero problema de salud pública (1).
La gran carga de enfermedad que representan ha
motivado el estudio de sus orígenes, con el fin de
determinar el momento más apropiado para comenzar
a intervenir (4). El riesgo cardiovascular representa la
probabilidad de sufrir una enfermedad cardiovascular
(cardiopatía isquémica y enfermedad cerebrovascular)
(3). Se reconocen como factores de riesgo cardiovascu-
lar la hipertensión arterial, el tabaquismo, la dismetabolia
(hiperglicemia y dislipidemia), el sedentarismo, el consu-
mo de bebidas alcohólicas y la obesidad (5-12).

La presencia de factores de riesgo cardiovascular en
la población infantil predice el riesgo en la vida adulta,
ya que estos tienden a permanecer en los mismos
percentiles de riesgo (3, 13). Sus consecuencias sobre el
sistema cardiovascular son variadas y han sido descritas
para la población pediátrica. En el caso del tabaquismo,
los cambios ateroscleróticos tempranos, son los perfiles

lipídicos proaterogénicos (14, 15) y el aumento en la
agregación plaquetaria con el subsecuente incremento
en el potencial trombótico e inhibición de los mecanismos
antioxidantes intrínsecos y de la vasodilatación (16, 17).
En cuanto al sedentarismo, se ha demostrado una clara
asociación entre la escasa actividad física y el desarrollo
de obesidad en niños (18, 19), así como mayor riesgo de
tabaquismo e hipercolesterolemia (18-20). Las elevadas
cifras de tensión durante la niñez, se consideran un factor
predictor para la aparición de hipertensión arterial en
adultos jóvenes, aumentando a su vez el riesgo de sufrir
un infarto agudo del miocardio o un accidente
cerebrovascular en la edad adulta (21). La obesidad por
su parte, altera los niveles de lipoproteínas plasmáticas
llevando a hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia,
que favorecen un mayor catabolismo de HDL y un
aumento en las formas densas y pequeñas de LDL,
altamente aterogénicas (22).

El principal impacto, a largo plazo, derivado de eva-
luar dichos factores de riesgo en la niñez e intervenirlos de
manera precoz, se evidencia en la disminución de la
incidencia de enfermedades crónicas prevenibles en los
adultos (23), ya que es en la niñez donde tienen su origen
procesos fisiopatológicos subyacentes como la aterogénesis
(13, 24, 25). Algunos de los planes de promoción y
prevención de la salud son crear conciencia en la pobla-
ción sobre la magnitud del problema que involucra la
epidemia de enfermedades cardiovasculares y sobre la
necesidad de adoptar estilos de vida saludable (23). La
evaluación de los factores de riesgo cardiovascular en la
población infantil debe ofrecer una perspectiva de aten-
ción integral a través de una evaluación completa por
parte de un equipo multidisciplinario entrenado.

Estudios sobre riesgo cardiovascular pediátrico realizados

en Colombia

En Medellín para el año 2003, teniendo como base
un estudio de prevalencia de factores de riesgo cardio-
vascular que incluyó 2.611 niños de seis a dieciocho
años residentes en esa ciudad, se reportaron prevalencias

Guía para la promoción y prevención de la salud
cardiovascular desde la infancia
Walter Mosquera, MD.; Álvaro E. Durán, MD.; Víctor R. Castillo, MD.;  Javier M. Castro, MD.; Gabriela Karl, MD.;
Margarita M. Suárez, MD.;  Martha L. Cepeda, RN.;  Diana J. Cano, MD..
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elevadas de sedentarismo (50%), consumo de cigarrillo
(8,7%), consumo de dietas ricas en grasas y carbohidratos
(48%), sobrepeso (9,3%) y obesidad (4,6%) (13). En
Bucaramanga, un estudio realizado en 2002 por Díaz y
colaboradores, en 12.966 escolares del sector oficial,
encontró una prevalencia de exceso de peso para la talla
de 5,8%, factor que se asoció de manera significativa
con el género masculino y predominó en niños de mayor
edad (26). En 2008 un estudio realizado por Villareal y
colaboradores, en 600 niños entre cinco y catorce años,
de cinco departamentos de la región oriental en Colombia,
determinó el perfil lipídico, la homocisteína y la proteína C
reactiva e identificó la relación entre estos marcadores con
edad, género y tipo de colegio. En sus resultados llamó la
atención la prevalencia de niveles altos en el perfil lipídico
de las niñas, lo cual sugiere la posibilidad de implementar
medidas de intervención en la población infantil (27).

Estos datos nacionales incrementaron el interés por
profundizar en el estudio del riesgo cardiovascular en la
población pediátrica. A mediados de 2004, en la Fun-
dación Cardiovascular se conformó un Grupo de Estudio
de factores de riesgo cardiovascular en la Infancia,
integrado por profesionales de la salud de diferentes
especialidades. En ese mismo año se aplicó una encues-
ta de tamizaje de factores de riesgo cardiovascular a
1.591 menores de 18 años residentes en Bucaramanga
y su área metropolitana. Los factores de riesgo cardio-
vascular encontrados con mayor frecuencia fueron: an-
tecedentes familiares de obesidad (20,6%), enfermedad
cardiaca (14,1%), hipertensión arterial (17,6%) y taba-
quismo pasivo (31,5%). Sin embargo, el hallazgo más
llamativo fueron las frecuencias de sobrepeso (9,2%) y
obesidad (4,4%) (28). Los hallazgos descritos motivaron
a que, en 2005, la Fundación Cardiovascular pusiera en
marcha un Programa de Riesgo Cardiovascular Pediátrico
orientado a identificar de manera precoz factores de
riesgo cardiovascular y a ofrecer una atención integral
oportuna. Paralelo a ello, se adelantó el estudio: «Preva-
lencia de síndrome metabólico en la población de 6 a 10
años residente en Bucaramanga, durante abril de 2006
y abril de 2007» (COLCIENCIAS código 65660418215).
Éste incluyó 1.282 niños y permitió no sólo cuantificar un
problema grave de salud pública como lo es la presencia
de sobrepeso-obesidad en edades tan tempranas y la
confluencia de estos y otros factores de riesgo cardiovas-
cular en un mismo niño, sino que generó una serie de
inquietudes sobre la influencia que nuestras variantes
étnicas y medioambientales pueden ejercer sobre el
comportamiento de los factores de riesgo cardiovascular
y la progresión de las enfermedades cardiovasculares a

edades tan tempranas. Este sería el primer estudio a nivel
nacional que describe las variables antropométricas,
hemodinámicas y bioquímicas contempladas en el diag-
nóstico del síndrome metabólico (29).

Objetivos

General

Identificar de manera temprana los factores de riesgo
cardiovascular presentes en la población pediátrica e
implementar estrategias de promoción de la salud y de
prevención.

Específicos

- Disminuir a largo plazo la morbimortalidad de las
enfermedades cardiovasculares en Colombia.

- Promover la detección y las acciones de manejo en
factores de riesgo cardiovascular en la infancia.

- Promover estilos de vida saludables desde la
infancia.

Factores de riesgo a evaluar

Obesidad

La obesidad una enfermedad crónica común en
países desarrollados, que se ha ido extendiendo a los
países en vía de desarrollo (27, 30, 31) y ha llegado a
afectar tanto a adultos como a niños (32). Su origen
reside en una compleja interacción de factores genéticos,
socioeconómicos, psicológicos, culturales y dietarios (12,
33). Una de las principales implicaciones de la obesidad
es su relación con el síndrome metabólico y sus compli-
caciones vasculares a largo plazo (34).

Criterios de obesidad

Como indicador de obesidad se considera el valor del
índice de masa corporal (IMC) calculado según la
fórmula (IMC= peso/estatura2) expresado en kg/m2.
Siguiendo las normas establecidas en la escala interna-
cional NCH-OMS, se considera sobrepeso valores de
IMC mayores o iguales al percentil 85, y obesidad
valores de IMC mayores o iguales al percentil 95.

Recomendaciones de manejo

Los programas de prevención cardiovascular de paí-
ses desarrollados, incluyen el control del peso y de los
factores relacionados con la obesidad como una de las
principales prioridades de intervención y se han definido
las siguientes estrategias para su reducción (2, 35):
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1. Reducción del aporte calórico (disminución de la
ingestión alimentaria).

2. Aumento del ejercicio físico (incremento del consu-
mo de calorías).

3. Terapia conductual (cambio de conducta y hábitos
dietéticos y físicos).

Dismetabolia (glicemia-perfil lipídico alterados)

Hiperglicemia

La hiperglicemia en niños y adolescentes, se define
con valores de glicemia  en ayunas, mayores o iguales a
110 mg/dL; sin embargo, la creciente tasa de sobrepeso
y obesidad entre los niños y adolescentes, demanda una
evaluación más efectiva y precoz de todos los factores de
riesgo asociados. Cifras de glicemia mayores de 100
mg/dL permitirán detectar más rápido los menores con
alto riesgo para desarrollar síndrome metabólico y dia-
betes mellitus tipo 2, ambas condiciones de alta
morbimortalidad en adultos (36).

Recomendaciones para realizar pruebas de tamizaje de

diabetes tipo 2 en niños (36)

1. Criterios clínicos:

- Sobrepeso (IMC mayor al percentil 85, o peso
mayor a 120% del ideal para la estatura). Dos o más de
los siguientes criterios:

- Historia familiar de diabetes tipo 2 en familiares
de primero o segundo grado.

- Raza: indios americanos, hispanos, afro-america-
nos, asiáticos de las islas del Pacífico.

- Signos de resistencia a la insulina o cualquier
condición relacionada con la resistencia a la insulina:
acantosis nigricans, hipertensión arterial o dislipidemia.

2. Realizar las pruebas de tamizaje a partir de los diez
años o desde la pubertad, si ésta ocurre antes.

3. Hacer mediciones de la glicemia en ayunas cada
dos años.

Criterios para el diagnóstico de diabetes mellitus tipo 2 en

niños (36)

- Síntomas de diabetes como poliuria, polidipsia y
pérdida de peso no explicada por otra causa y un valor
de  glicemia aislada mayor o igual a 200 mg/dL.

- Valores de glicemia en ayunas mayores o iguales
de 120 mg/dL (ayuno mínimo de ocho horas).

- Valores de glicemia dos horas posprandial mayo-
res o iguales a 200 mg/dL con una carga previa de 75
g de glucosa.

Dislipidemia

La dislipidemia se define como cualquier alteración
en los niveles normales de lípidos plasmáticos (9) y se
clasifica en hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia,
hiperlipidemia mixta (aumento del colesterol total y
triglicéridos) y descenso del c-HDL (9). Los niveles eleva-
dos de lipoproteínas se asocian con cambios
ateroscleróticos tempranos (4, 37).  El Panel Pediátrico
del NCEP (National Cholesterol Education Program)
destaca que cerca de la mitad de los hijos de pacientes
coronarios jóvenes presentan dislipidemia, con una ele-
vada prevalencia de la hipercolesterolemia familiar (38).
En niños y adolescentes las causas de dislipidemia
secundaria son similares a las de los adultos; incluyen el
exceso de peso y el sedentarismo. Asimismo, se debe
tener en cuenta el uso de anticonceptivos orales,
isotretinoína y esteroides anabólicos, como causa exógena
de dislipidemia (39). Las dislipidemias primarias más
comunes junto con el aumento del c-LDL son la
hipercolesterolemia familiar y la dislipidemia combina-
da familiar. Se estima que uno de cada veinticinco niños
con c-LDL superior a 130 mg/dL, presenta
hipercolesterolemia familiar heterocigota; la forma
homocigota es menos frecuente (40).

Recomendaciones para la detección temprana de

dislipidemias en niños y adolescentes según NCEP:

1. Determinación de colesterol total, si uno de los
progenitores tiene colesterol total ≥ 240 mg/dL en forma
persistente.

2. Determinación del colesterol total, si no es posible
obtener datos de los progenitores o si hay otro factor de
riesgo como tabaquismo, hipertensión arterial, diabetes,
sedentarismo, obesidad o consumo excesivo de grasas
alimetarias, o si el paciente utiliza medicamentos que
pueden alterar el perfil lipídico, como esteroides.

3. Determinación de perfil lipídico (CT, c-HDL y
TG) si el niño o adolescente tiene colesterol total ≥ 200
mg/dL o un promedio de dos o más determinaciones
≥ 170 mg/dL, antecedente familiar de enfermedad
arterial coronaria precoz o progenitores con
dislipidemia familiar.
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Las determinaciones pueden realizarse a partir de los
dos años de edad. El objetivo es identificar pacientes de
alto riesgo (tres o más factores de riesgo) (Tablas 1 y 2).

expertos y de experimentos clínicos aletorizados y contro-
lados a corto y mediano plazo con estatinas (42). Según
un estudio publicado en marzo de 2009, se han evalua-
do múltiples hipolipemiantes en pacientes pediátricos sin
que se hayan evaluado la efectividad y los efectos a
largo plazo. Es necesario realizar más estudios con este
propósito (43).  De acuerdo con la Academia Americana
de Pediatría (AAP), es difícil establecer los niveles de
evidencia específicos de acuerdo con la edad (9). La
indicación es aún controvertida e incluso algunos exper-
tos consideran que en grupos de alto riesgo, es necesario
realizar más investigaciones antes de seguir los
lineamientos de la AAP (44). El uso de estos medicamen-
tos es bajo (0,17 por 1.000) y según estudios recientes
disminuyó más (45).

Indicaciones del tratamiento farmacológico

En general, el tratamiento farmacológico se reserva
para pacientes de mayor riesgo como pacientes de 10
años o más con LDL mayor a 190 mg/dL o aquellos con
160 mg/dL o más con otros factores de riesgo como
diabetes, enfermedad renal avanzada o con factores de
riesgo mayores como obesidad severa, hipertensión y
consumo de tabaco posterior a tratamiento nutricional.
Se aconseja iniciar terapia farmacológica posterior a la
menarquia y/o tanner mayor o igual a II y en pacientes
menores si presenta deficiencia del receptor homocigótico
de LDL (42). En la actualidad no existe consenso acerca
del manejo farmacológico en caso de triglicéridos eleva-
dos; en general, se reserva esta terapéutica para pacien-
tes en riesgo de pancreatitis como deficiencia homocigótica
de lipoproteín lipasa o en pacientes con múltiples facto-
res de riesgo cardiovascular (42). Según la AAP, se
recomienda iniciar la terapéutica en pacientes de ocho
años o más en los que no se ha logrado un nivel
aceptable de LDL posterior al plan nutricional saludable,
si presenta historia familiar de enfermedades cardiovas-
culares o dislipidemia o antecedente personal de niveles
elevados de colesterol total y LDL o en presencia de otros
factores de riesgo cardiovascular (9). En las tablas 3 y 4
se observan las recomendaciones de la AAP y la AHA
para el inicio del tratamiento farmacológico (9).

Medicamentos disponibles

Resinas de ácidos biliares

No producen efectos sistémicos y disminuyen el
colesterol en 10% a 20% del valor basal (9). Estas resinas
no se absorben de manera sistemática, y ello las hace
seguras en niños (42). Con poca frecuencia producen
efectos secundarios gastrointestinales, y además pueden

Tabla 2
NIVELES DE RIESGO PARA DISLIPIDEMIA SEGÚN PERCENTILES

ESTABLECIDOS (38)

Percentil Colesterol c-LDL Triglicéridos
(riesgo) total (mg/dL)

(mg/dL)

Percentil 75 170 - 199 110 - 129
Percentil 95 200 130 100

Tabla 1
CLASIFICACIÓN DE NIVELES LIPÍDICOS EN NIÑOS Y

ADOLESCENTES (9, 38)

Variable Niveles de lípidos Valores (mg/dL)

Colesterol Elevado ≥ 200
Limítrofe 170 - 199
Aceptable < 140
Ideal < 110

c-LDL Elevado > 130
Limítrofe 110 - 129
Aceptable 50 - 109
Ideal < 50

c-HDL Bajo < 35
Recomendable > 40

Triglicéridos Muy elevados > 150
Moderadamente elevados > 100
Aceptable < 100

La evaluación de los patrones de consumo y de los
hábitos dietarios de los pacientes, es fundamental ya que
permite reconocer posibles causas de sobrepeso y obe-
sidad. Una completa evaluación dietética debe incluir
una encuesta alimentaria al paciente, que explore todos
los factores que favorecen o dificultan el cambio de
hábitos y así adaptar de manera personalizada. Con la
dieta puede esperarse una reducción de 5% a 10% en el
colesterol sérico y hasta 50% para los triglicéridos (41).

El primer paso en cualquier plan terapéutico de un
paciente con dislipidemia, es la modificación de su estilo
de vida. Deben incluirse cambios en los hábitos dietéticos
y en la intensidad de la actividad física, para conseguir
así un peso  ideal; adicionalmente se debe insistir en el
abandono de hábitos tóxicos como el consumo de
tabaco y alcohol (2, 37).

Tratamiento farmacológico

La evidencia científica para el tratamiento
farmacológico es limitada, al igual que para la edad de
inicio. Las recomendaciones se basan en la opinión de
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aumentar los niveles de triglicéridos e interferir con la
absorción de vitaminas liposolubles; sin embargo, no se
ha observado toxicidad clínica. Así mismo, se evidencia
un aumento en los niveles de homocisteína. Se ha notado
la preferencia de tabletas en su presentación comercial.
La dosis recomendada es 4 a 5 g al día, máximo 20 g
al día, lo que disminuye el LDL en 30 mg/dL aproxima-
damente (42).

Niacina o ácido nicotínico

Aunque se ha observado que puede ser efectivo para
disminuir el LDL y los triglicéridos y aumentar el HDL (9,
42), el principal inconveniente para su administración en
pediatría son los efectos adversos reversibles como
flushing, falla hepática, miopatía, intolerancia a la glu-
cosa e hiperuricemia (9), los cuales se observaron en 76%
de los niños tratados por un período mayor a 8,1 meses
con dosis entre 800 – 2.200 mg. El efecto secundario
más frecuente es el flushing, que se puede controlar con
aspirina a la hora de las comidas; no obstante, no se
aconseja su uso regular por la asociación con síndrome
de Reyé (42). En un estudio pediátrico se documentó una

prevalencia de estos efectos en 76% y elevación de
enzimas hepáticas en 26%, por lo cual no se recomienda
su uso rutinario (9).

Inhibidores de la 3-hidroxi-3-metil-glutaril- Coenzima A
reductasa (estatinas)

Son los medicamentos de elección en pacientes con
hiperlipidemia y con efectos adversos infrecuentes en
pacientes pediátricos. Debe iniciarse con la dosis más
baja en horas de la tarde (42). Se ha demostrado que las
estatinas disminuyen la disfunción endotelial y el grosor
de la íntima media según estudios controlados en niños,
sin que exista evidencia en la prevención de la mortali-
dad o morbilidad en la adultez por enfermedades
cardiovasculares (44).

Algunos autores concluyen que la mayoría de ensayos
clínicos han sido ejecutados en pacientes con
hipercolesterolemia familiar por lo que sus observacio-
nes resultan poco extrapolables (44). En general, las
estatinas son bien toleradas y disminuyen el colesterol en
20% a 50% de la línea basal (9). Los efectos adversos
incluyen: molestias gastrointestinales, calambres muscu-
lares, aumento de enzimas hepáticas y creatinín kinasa
que pueden asociarse con episodios de rabdomiólisis
(9). Por esto es necesario tomar perfil lipídico, creatinín
kinasa y transaminasas hepáticas antes de iniciar estatinas
(42). Se debe advertir a los pacientes y sus familiares
sobre los efectos secundarios para avisar cualquier ano-
malía al médico tratante (42). Se sugiere realizar control
de perfil lipídico, transaminasas y creatinín kinasa al
cumplir las cuatro semanas de tratamiento. Si el LDL es
menor a 130 mg/dL, se continuará con la terapia
farmacológica y se monitorizará nuevamente a las ocho
semanas y a los tres meses. Si el LDL es mayor a 130 mg/
dL, se doblará la dosificación y se controlará a las cuatro
semanas. El crecimiento, desarrollo y control de
paraclínicos deben revisarse a los tres y seis meses (42).
Si bien es cierto que la rabdomiólisis es infrecuente, el
miedo a ésta es un argumento frecuente para su suspen-
sión. Si se presentan signos de alarma como aumento de
la creatinín kinasa diez veces por encima del límite
superior normal, AST y ALT tres veces por encima del valor
normal o dolores o calambres musculares, se suspenden
los medicamentos hasta la resolución de estos síntomas.
Se sugiere tomar control de paraclínicos en dos semanas
y reiniciarlos con su normalización. El aumento esporádi-
co de la creatinín kinasa posterior a ejercicio vigoroso,
deportes de contacto o levantamiento de objetos pesa-
dos pueden no ser producido por las estatinas (42).
Posee un efecto potencializador para rabdomiólisis al

Tabla 3
RECOMENDACIÓN PARA EL INICIO DEL TRATAMIENTO

FARMACOLÓGICO DE ACUERDO CON LOS NIVELES DE LDL
SEGÚN LA ACADEMIA AMERICANA DE PEDIATRÍA (AAP) (9)

Características del Puntos de corte
paciente recomendados

Ausencia de factores de riesgo
para enfermedad cardiovascular

LDL persistente mayor a 190 mg/
dL posterior a terapia nutricional

Otros factores de riesgo presentes
para enfermedad cardiovascular
como obesidad, hipertensión, con-
sumo de cigarrillo o historia fami-
liar de enfermedad cardiovascular
temprana

LDL persistente mayor a 160 mg/
dL posterior a terapia nutricional

Diabetes mellitus Considerar si el LDL es mayor o
igual a 130 mg/dL

Tabla 4
INDICACIONES DE TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO SEGÚN

LA ASOCIACIÓN AMERICANA DEL CORAZÓN (AHA)(9)

Iniciar tratamiento farmacológico Retardar el inicio del tratamiento

Mayor o igual a 10 años: LDL mayor
o igual a 190 mg/dL o LDL mayor
o igual a 160 más diabetes mellitus
o dos factores de riesgo cardiovas-
cular adicionales como hiperten-
sión, consumo de cigarrillo, resis-
tencia a la insulina y HDL menor a
40 mg/dL.

- HDL mayor o igual a 60 mg/dL
- Ausencia de historia familiar
- Género femenino
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administrarse con eritromicina, ciclosporina y gemfibrozilo
(42). Se ha observado un efecto teratogénico por lo que
se contraindica en la planeación de embarazo, embara-
zo o lactancia materna (9). Otros estudios realizados a
corto plazo en niños de más de ocho años, demuestran
resultados seguros y efectivos, incluso un estudio demos-
tró mejoría de la función endotelial en comparación con
placebo, y otro regresión del grosor de la íntima media
con simvastatina y simvastatina más ezetimibe. La FDA
aprobó la administración de pravastatina en pacientes
de ocho años o más con hipercolesterolemia familiar (9)
y la de lovastatina, simvastatina, pravastatina y
atorvastatina  en adolescentes, con base en estudios
de efectividad y seguridad realizados durante dos
años (42).

Inhibidores de la absorción de colesterol (ezetimibe)

Reducen en 20% los niveles de LDL (9, 42) y representan
uno de los grupos farmacológicos más nuevos. Requieren
la absorción intestinal para su acción, por lo que se
producen efectos sistémicos, aunque sólo se han observa-
do  molestias gastrointestinales. Este grupo de medica-
mentos no ha sido estudiado ampliamente en población
pediátrica y se desconoce su efectividad a largo plazo; no
obstante, se considera una estrategia farmacológica de
primera línea por su presentación comercial en tableta
pequeña y efectos secundarios mencionados (9). No
existen estudios específicos en niños, pero el estudio de
Gaigne incluyó algunos pacientes de doce años o más y
podría ser útil el tratamiento en este grupo etáreo (42).

Fibratos

Disminuyen el nivel de triglicéridos y aumentan el HDL
(42). No han sido estudiados extensivamente en pedia-
tría. Se recomienda que los administre un especialista de
pediatría en dislipidemia (9). El riesgo de miopatía y
rabdomiólisis se potencializa al administrarse con estatinas
o en pacientes con insuficiencia renal. Se indica en
pacientes con triglicéridos muy elevados cuando existe
riesgo de pancreatitis (42).

Omega-3

Han demostrado mejoría en niños con hiperlipidemia.
Aunque no existen estudios en niños como manejo
inicial en triglicéridos elevados, puede ser útil en este
aspecto (42).

Esteroles y estanoles vegetales

Se ha evidenciado una disminución de 11% en el LDL
con dosis de 1,2 g/día (42).

Toxicológicos (tabaco – alcohol)

Medidas preventivas en Colombia

En abril de 2008, Colombia implementó el Convenio
Marco de la Organización Mundial de la Salud para
controlar el consumo de tabaco con estrategias como la
prohibición de su venta a menores de edad, publicidad,
promoción y patrocinio, advertencias sanitarias en al
menos 30% de la superficie más visible de los productos
y disminución del contrabando. En esta misma fecha, se
firmó un pacto entre el sector público y privado entre la
Alcaldía Mayor de Bogotá, FENALCO, Universidades,
Bavaria, entre otros, generando un compromiso para la
prevención del consumo de alcohol, cigarrillos y sustan-
cias psicoactivas en niños, niñas, adolescentes y estu-
diantes de Bogotá (46).

El 3 de diciembre de 2008, entró en vigencia la
resolución 1956 de ese año «Ambiente libre de humo»
que prohíbe el tabaquismo en lugares cerrados públicos
y de trabajo, en espacios abiertos de instituciones esco-
lares, de salud y en medios de transporte público y
escolar (47).

La ley 124 de 1994 del Congreso de la República
prohibe el     expendio de bebidas embriagantes a meno-
res de edad, y la persona mayor que las facilite será
sancionada con las normas establecidas por los Códigos
Nacional o Departamental de Policía. El menor que sea
hallado consumiendo estas bebidas o en embriaguez,
deberá asistir con sus padres o acudientes a un curso de
prevención del alcoholismo al Instituto Colombiano de
Bienestar Familiar o a la entidad que haga sus veces;
además, toda publicidad, identificación o promoción
debe hacer referencia a la prohibición establecida legal-
mente y los establecimientos que las expendan deberán
tener estas condiciones en un sitio visible (48). En la tabla
5 se plantean las recomendaciones para padres de
familia colombianos.

Factores de riesgo del tabaquismo activo en adolescentes

Los factores de riesgo identificados en adolescentes
son los siguientes: raza blanca, planeación de estudiar en
la preparatoria durante cuatro años, estrés, enfermeda-
des psiquiátricas como déficit de atención/hiperactividad
o depresión, presión de sus amigos, consumo de cigarri-
llo en padres de familia, publicidad y visión favorable de
las consecuencias del consumo (50). Aunque existe evi-
dencia insuficiente para recomendar el tamizaje y la
intervención rutinaria para la prevención del tabaquis-
mo, según el U.S Preventive Services Task Force (USPSTF),
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Tabla 5.
CONSEJERÍA PARA PADRES DE FAMILIA (47, 49)

- Establezca las normas acerca del consumo: háblele de las expectativas de la familia y las reglas para el consumo; exprese abiertamente las
consecuencias de romperlas.

- Conozca los amigos/as de sus hijos y las actividades que realizan.

- Exprese frecuentemente sus sentimientos acerca del consumo en menores de edad.

- Hable sobre los valores personales, familiares, sociales, y religiosos como razones para no tomar y/o fumar.

- Enséñele a su hijo a decir no con vehemencia, que no dé razones o excusas; decir no es suficiente. Sugiera planes diferentes a tomar
alcohol o consumir cigarrillo; si la persona continúa presionando, dígale que se aleje de ella.

- Ayude y apoye a su hijo a desarrollar intereses extracurriculares.

Tabaquismo Alcohol

 Demuestre su preocupación antes de que el niño o adolescente pruebe
el cigarrillo, muchos niños lo prueban a partir de los 11 a 12 años.

Diga claramente que manejar bajo los efectos del alcohol o irse en el
carro en el que el conductor está bajo los efectos del alcohol, será
inadmisible. Dígale que en estas situaciones los llame, tome un taxi o
pida permiso para quedarse en una casa ajena. Esto no da permiso para
tomar, sino que establece la prioridad de la seguridad.

Hable con su hijo acerca de los peligros de fumar con un ejemplo
cercano a su realidad. Por ejemplo un amigo o familiar que esté en muy
malas condiciones de salud o que haya muerto.

Cuando su hijo quiera hablar de alcohol, escúchelo y sea respetuoso
y ayúdele a tomar decisiones adecuadas.

No sirva bebidas alcohólicas a su hijo o a los amigos. Mantenga
cerrado el sitio donde usted almacena el licor.

No le pida a su hijo que le traiga el licor; hágalo usted mismo.

Si tiene problemas con el alcohol, busque ayuda.

Enséñele a su hijo que este hábito produce mal aliento, mancha los
dientes, tiñe de amarillo los dedos, impregna la ropa de un olor
desagradable y produce arrugas y mal rendimiento físico.

Hable sobre el alcohol con los padres de los amigos de sus hijos,
conozca a los amigos y conozca sus actividades de diversión.

Explíquele que la publicidad del tabaquismo va dirigida a gente de su
edad, por lo que muestran una imagen de elegancia, diversión y
aumento de la autoestima para aumentar sus ventas.

Sea responsable cuando tome; si usted toma no maneje, no use el
alcohol como medio para combatir el estrés, la depresión o la rabia.
A largo plazo, el licor empeora la situación.

Sea honesto, dígale si es fumador o exfumador y haga énfasis en lo difícil
que es suspenderlo y exprese su auto-reproche en caso de que sea
fumador.

Si se entera que está consumiendo alcohol: con calma pregúntele la
frecuencia, qué tanto, con quién, dónde y la razón. Explíquele que está
preocupado, recuérdele las reglas y lo que pasa si las incumple. Si usted
tiene una fuerte sospecha de abuso de alcohol busque atención médica.

Si usted es fumador, trate de dejarlo. Si usted fuma, aumentará la
probabilidad de que él lo sea; recuerde que el fumador pasivo también
sufre las consecuencias.

el U.S. Public Heatth Service y el Institute for Clinical
Systems Improvement (ICSI) se recomienda que los mé-
dicos identifiquen y documenten el tabaquismo pasivo y
activo de rutina en las atenciones médicas (50).

Abordaje inicial

Durante la historia clínica se interrogará en la catego-
ría de antecedentes tóxicos en ausencia de los padres de
familia para lograr respuestas verídicas, ¿Cuándo fue la
última vez que fumó cigarrillo? En los fumadores, se
establecerá el nivel de dependencia de acuerdo con el
método cuantitativo y cualitativo (Tabla 6).

Consejería

La efectividad de la consejería en la atención primaria
de niños y adolescentes presenta evidencia científica
limitada según el USPSTF; sin embargo, se considera que
se debe realizar en todos los encuentros clínicos. La
terapia comportamental cognitiva no ha mostrado resul-
tados estadísticamente significativos (51).

En un estudio de cohorte prospectivo, se observó una
abstinencia de 18% a los seis meses y 11,5% a los cinco
años con consejería inicial de 45 minutos y seguimiento
telefónico, con un consejero especializado en tabaco (50).
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Intervención

El modelo transteórico constituido por las etapas del
cambio, según ensayos clínicos aleatorizados y controla-
dos, produjo éxito moderado a largo plazo con OR de
1,70 al año de intervención (IC 95% 1,25-2,33) y de
1,38 a dos años (IC 95% 0,99-1,92) (51).

Se identificará el estadio del paciente por medio del
interrogatorio según el modelo que aparece en la tabla 7 (50).

A los pacientes en preparación y acción, se les ofrece-
rá la posibilidad de dejar de fumar por el método de las
5-A (Tabla 8) (50, 52).

Tratamiento

El tratamiento incluye la terapia de reemplazo nicotínica
y los medicamentos psicoactivos para los pacientes con
dependencia de acuerdo al Anexo 1 ( páginas 179-181).
En adolescentes, el bupropión, el parche y chicle de
nicotina produjeron reducción significativa en el consu-
mo diario con bajas tasas de abstinencia a largo plazo,
en estudios con bajo poder para detectar el efecto. El ICSI
recomienda la terapia agresiva en mayores de 16 años,
que incluye farmacoterapia y programa de cesación de
tabaco (50).

Tabla 6
CUESTIONARIO DE DEPENDENCIA AL TABACO (50)

Sección A. Cualitativo
1. ¿Encuentra dificultad en abstenerse de fumar en situaciones donde lo haría normalmente?
2. ¿Ha intentado parar de fumar sin que realmente lo logre?

Sección B. Cuantitativo - Test de Fagerstrom de dependencia a la nicotina.

Pregunta Respuesta Puntaje

¿Cuántos cigarrillos fuma usualmente al día?    10 o menos 0
11 a 20 1
21 a 30 2
Más de 31 3

¿Cuánto tiempo tarda en fumar el primer cigarrillo después de levantarse?    En los primeros 5 minutos 3

6 a 30 minutos 2
31 a 60 minutos 1
Más de 60 minutos 0

¿Es difícil dejar de fumar en áreas donde no está permitido?  No 0
Si 1

¿Qué cigarrillo odiaría dejar de fumar?  Primero de la mañana 1
Otro 0

¿Fuma más en las primeras horas después de levantarse que en el resto del día?  No 0
Si 1

¿Fuma inclusive cuando se siente muy enfermo y necesita quedarse en cama la mayoría del día?  No 0
Si 1

Sección A: si responde alguna vez sí, indica que se beneficiará de ayuda para suspender el cigarrillo.
Sección B: escala de 0 a 10 (baja dependencia a alta dependencia).
* Si el paciente es fumador, se recomienda asesorar en suspensión del tabaco de acuerdo con el método de las 5-A de forma habitual.

Tabla 7
ETAPAS DEL CAMBIO

Pre-contemplación No hay interés en dejar de fumar

Contemplación Suspender es buena idea y piensa dejarlo
en los próximos seis meses, pero no antes
de un mes.

Preparación Piensa dejar el cigarrillo en los próximos
30 días.

Acción Dejó de fumar en los últimos seis meses.

Mantenimiento Dejó de fumar hace más de seis meses

Tabla 8
MÉTODO DE LAS 5-A

Método de las 5-A Aspecto

Averigüe (Ask) Identifique y documente el estado de cada
fumador en todas las citas médicas.

Aconseje y La suspensión de forma clara, enfática y
advierta (Advise) personalizada

Analice (Assess) Los deseos para el intento de dejar de fumar
e incentive al paciente a elegir una fecha,
idealmente en los siguientes 30 días.

Apoye (Assisst) Los esfuerzos para suspenderlo como
consejos y farmacoterapia.

Acuerde la Programe citas de control en los 8 días
próxima cita siguientes a la fecha de suspensión.
(Arrange follow up)
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Terapia de reemplazo nicotínica (TRN)

Incluye: Chicle y parche de nicotina. Ha demostrado
diferencias marcadas en las tasas de abstinencia 6-12
meses post-intervención entre adultos (30%) y adolescen-
tes (5%), sin que se haya establecido una etiología clara.
Por esto se requieren estudios con mayores tamaños de
muestra para examinar los beneficios. Se iniciará en
pacientes con dependencia y grado de consumo según
la tabla 9 (50).

Medicamentos psicoactivos

No han sido aprobados por la FDA en adolescentes.
Múltiples estudios demuestran que el bupropión es segu-
ro y efectivo en adolescentes, con un porcentaje de
cesación de más de 27% en seis meses. Los efectos
secundarios más frecuentes son insomnio (35%-40%) y
resequedad bucal (10%). No debe prescribirse en pa-
cientes con trastornos alimentarios, epilepsia, convulsio-
nes y pacientes con consumos de la IMAO. La vareniclina,
antagonista del receptor nicotínico, no está aprobada
para su uso a esta edad (50).

Terapia combinada

Aunque en adultos se ha observado que la combina-
ción de consejería con terapia farmacológica, bupropión
más terapia de reemplazo (TRN), incrementa la tasa de
abstinencia en comparación con la TRN, estos efectos no
se han evidenciado con diferencia estadísticamente sig-
nificativa en adolescentes (50).

Intervenciones en la comunidad

Los programas exitosos para la reducción del tabaco
han logrado un avance de 40% y se dirigen con base en:

grado académico, edad, cultura con énfasis en las
consecuencias inmediatas del consumo y políticas anti-
tabaco como el uso de zonas libres de humo y aumento
de los precios de venta. Aquellos programas que única-
mente se basan en la influencia social, no son efectivos.
Las campañas antitabaco, sobre todo las televisivas,
lograron disminuir significativamente el consumo en Es-
tados Unidos en 1998. Esta publicidad aumentó la visión
perjudicial del cigarrillo y disminuyó la percepción de
consumo en el círculo de amigos (50).

Escalas para medir la exposición pasiva al humo de

cigarrillo

Seifert y colaboradores validaron cinco preguntas
para establecer la exposición al humo de cigarrillo en
niños (Tabla 10). Para validar el test midieron los niveles
urinarios de cotinina en 50 niños expuestos al humo de
cigarrillo, ajustando su valor según la creatinina. Se usó
como punto de corte para la cotinina 30 ng/dL para
diferenciar a los expuestos de los no expuestos. Se
encontró un coeficiente de correlación de Spearman de
0,62, que indica una relación directa entre la cotinina y
la intensidad de la exposición al humo del cigarrillo.
Aquellos niños cuyos padres manifestaron exposición
tuvieron niveles de cotinina 7,5 veces más altos (7).

A cada respuesta positiva se le asigna un punto, un
total de 0 refleja la ausencia de exposición al humo de
cigarrillo y un puntaje de 5, el máximo grado de
exposición. Si existe exposición, se aconsejará a los
padres que no fumen por las consecuencias que esto
genera en la salud de su hijo y de ellos mismos. Se
remitirá a los padres para atención especializada en
cesación del tabaquismo (7).

Tabla 9.
TERAPIA  DE  REEMPLAZO  NICOTÍNICO

Terapia Disponibilidad en Colombia Indicación Dosis sugerida

Chicle de nicotina Sí De 2 mg: consumo de 1 Chicle cada 1 a 2 horas por 6 semanas,
cigarrillo < 25/día  luego 2 a 4 horas por 3 semanas,
De 4 mg: consumo de luego cada 4 a 8 horas por 3 semanas.
cigarrillo >25/día

Nicoderm Nicotrol

Parche de nicotina Sí De 6 - 10 cigarrillos/día 14 mg/d por 6 sem., 10 mg/d por 6 sem.
luego 7 mg/d  Luego 5 mg/dL
por 2 sem.  por 2 sem.

Más de 10 21 mg/d por 6 sem. 15 mg/d por 6 sem.
cigarrillos/día  Luego 14 mg por Luego 10 mg/d por

2 sem., luego 7mg/dL 2 sem. Luego 5 mg/dL
 por 2 sem. por 2 sem.
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Ingestión de alcohol y riesgo cardiovascular

El consumo excesivo de alcohol es un factor de riesgo
cardiovascular porque aumenta la presión arterial y los
niveles plasmáticos de triglicéridos. Sin embargo, con el
consumo a dosis bajas se observa una asociación pro-
tectora (una a dos bebidas alcohólicas/día) para cardio-
patía isquémica o accidente cerebrovascular por la
presencia de sustancias antioxidantes en el vino tinto,
capaces de proteger al c-LDL de la oxidación. Estas
sustancias, principalmente bioflavonoides, poseen una
potencia antioxidante superior a la de la vitamina C. En
un estudio en Dinamarca, se documentó que el riesgo de
calcificación coronaria fue 50% menos entre los partici-
pantes que consumieron entre una y dos bebidas al día,
frente a los que no las consumieron (53). El alcohol es la
sustancia más utilizada a nivel mundial en jóvenes y
adultos que aumenta la mortalidad y morbilidad en
adolescentes, incrementa la violencia, los accidentes de
tránsito y produce enfermedad cardiovascular, cáncer y
conductas sexuales de riesgo (54). En Colombia, según
el estudio nacional sobre drogas (2008), en el último mes
hubo una prevalencia de consumo de alcohol de 19,6%
en la población entre los 12 y 17 años con un consumo
problemático medido (test de AUDIT) de 6% (55).

Recomendaciones según organismos internacionales

El Canadian Task Force on Preventive Health Care
(CTFPH), la American Medical Association Guidelines
for Adolescent Preventive Services (AMA - GAPS) y la
American Academy of Pediatrics (AAP) recomiendan el
tamizaje de rutina y la consejería breve con intervención
para consumo de alcohol durante la atención primaria
en niños y adolescentes con test positivo. La AAP y la
AMA - GAPS precisan la recomendación médica de
abstención de consumo de alcohol para niños y adoles-
centes, y la AAP, por su parte, recomienda la discusión
con padres de familia acerca de los riesgos implicados
en el consumo. El U.S. Preventive Services Task Force

(USPSTF) en su última recomendación (2004), concluyó
que existe evidencia insuficiente y limitada para reco-
mendar el tamizaje y la consejería para prevenir o
reducir el consumo inadecuado de alcohol en los
adolescentes en la atención primaria (Recomendación
I) y existe evidencia insuficiente para abordar los bene-
ficios potenciales, riesgos inherentes del tamizaje y la
consejería (56-58).

Medidas generales en la población pediátrica

Los factores de riesgo que predicen la iniciación del
consumo de alcohol incluyen, el consumo de padres en
el hogar y la baja autoestima social y en los deportes. Los
factores que podrían relacionarse con el inicio del con-
sumo son: número de amigos que consumen alcohol,
conversaciones con sus amigos acerca de la publicidad
de estos productos y opiniones favorables del consumo.
Como factor de protección predictor se describe cenar en
familia (56, 57).

Intervenciones para reducir el consumo de alcohol en

adolescentes

La intervención multicontacto definida como una se-
sión inicial de más de 15 minutos con múltiples controles
médicos, ha demostrado reducir de manera significativa
el consumo promedio de alcohol de nueve a tres bebidas
por semana con efectos que permanecen hasta por seis
a doce meses post-intervención y la consejería
comportamental posee beneficios desconocidos e inclu-
ye las 5 A (56, 57).

1. A: de abordaje del consumo de alcohol con una
herramienta breve de tamizaje.

2. A: de advertencia de reducción del consumo de
alcohol.

3. A: de acuerdo con objetivos individualizados para
el paciente.

4. A: de asistir a los pacientes en motivación, herra-
mientas de autoayuda y apoyo en cambios de actitud.

5. A: de acuerdo de citas de control médico para
seguimiento de esta problemática y referencia al psiquia-
tra en caso de necesidad de tratamiento.

Tamizaje

La herramienta de tamizaje más estudiada para
identificar un patrón de consumo riesgoso o perjudicial
de alcohol, es el cuestionario AUDIT (58) (Alcohol Use

Tabla 10
TEST DE LAS 5 PREGUNTAS PARA MEDIR EXPOSICIÓN

PASIVA.

Preguntas Opción

1. ¿Fuma actualmente la madre del niño? Si No
2. ¿Fuma en casa la madre? Si No
3. ¿Fuma actualmente el padre del niño? Si No
4. ¿Fuma en casa el padre? Si No
5. ¿Está expuesto su hijo regularmente al humo
de cigarrillo (Al menos 1 vez/semana) por parte
de otro familiar diferente a los padres? Ejemplo:
Tíos, niñeras, abuelos, hermanos o amigos. Si No
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Disorders Identification Test), el cual se caracteriza por la
más alta sensibilidad (51%-97%) y alta especificidad
(78%-96%) para detectar abuso, uso inadecuado y
dependencia (56-58).

Las dos formas para administrar este cuestionario, son
la entrevista y el autopase; la entrevista se prefiere si existe
certeza de que los servicios médicos suplirán el cuidado
de los pacientes con problemas de alcohol y el autopase
si la responsabilidad de los servicios se limita a ofrecer un
consejo breve a los pacientes con tamizaje positivo. Se
aconseja, por tanto, adaptar este cuestionario al ámbito
clínico específico (58).

Aunque existen tres instrumentos de tamizaje en ado-
lescentes, el cuestionario recientemente validado para
esta población, es el CRAFFT (riding in Car with someone
who was drinking, using alcohol to Relax, using alcohol
while Alone, Forgetfulness, criticism from Friends and
family, Trouble), único con sensibilidad y especificidad
conocida de 92% y 64% respectivamente (56, 57).

Administración del tamizaje en adolescentes (de doce

años o mayores)

En primer lugar, se recomienda aumentar la receptividad
del adolescente para obtener respuestas precisas, por lo
que el examinador debe ser amable, con actitud neutra
ante las respuestas, sin mostrar gestos ni expresiones que
expresen aprobación o desaprobación, sin adoptar un
juicio moral ante ellas y mencionando claramente que la
información de este examen es plenamente confidencial,
lo que significa que estos datos no serán revelados a
menos que atentara contra su propia vida o la de los
demás. El paciente no debe estar bajo los efectos del
alcohol. Se responderá a las preguntas con respecto al
último año; se mencionará que esto es parte de las
preguntas para todos los pacientes y que se entiende que
los demás puedan pensar que no debería beber nada de
alcohol, pero que es importante para evaluar su salud y
conocer que es lo que hace en realidad.

Se administrará la versión de entrevista o autopase de
AUDIT según el ámbito clínico. Posteriormente se aplica-
rá el cuestionario CRAFFT (59) y se evaluará si a juicio
clínico existe patología mental y dependencia, o ambos,
para referirlo a psicología y psiquiatría (56, 57). Acon-
sejamos consultar en detalle las pautas para su utilización
en atención primaria del AUDIT (58).

Duración del tamizaje

Toma aproximadamente dos a cuatro minutos y la
puntuación pocos segundos.

Se aconseja consultar en detalle las pautas para su
utilización en atención primaria del AUDIT (58).

Condiciones especiales

En el módulo de entrevista si el paciente responde en
el ítem 1 que no ha bebido se puede saltar a las
preguntas 9 y 10. Si no tiene puntuación en los ítemes 2
y 3, se puede saltar a las preguntas 9 y 10.

Puntuación

- AUDIT, versión entrevista: cada ítem está confor-
mado por opciones de respuesta de 0 a 4. Se pondrá
este número en el espacio en blanco y finalmente se
sumarán estos puntos para el total.

- AUDIT, versión autopase: según la respuesta mar-
cada se observará a qué puntaje de columna correspon-
de, y se sumará para obtener el total.

- CRAFFT: se sumará el número de ítemes a los que
el paciente respondió «sí».

Interpretación

- AUDIT: se considerará caso positivo si es mayor o
igual a 7 en las adolescentes y mayor o igual a 8 en los
adolescentes. Esto indica alta probabilidad de consumo
de riesgo o perjuicio con posible dependencia de alco-
hol. Si es menor a 7 en las adolescentes y menor a 8 en
los adolescentes, será negativo y no habrá consumo de
riesgo o perjuicio para su salud.

- CRAFFT: si dos o más ítemes se respondieron
como sí, indica consumo riesgoso y perjudicial. Si res-
pondió a un solo ítem, sí se considera negativo.

Acción o intervención

AUDIT: si los resultados fueron negativos, se comuni-
carán al paciente los resultados y su interpretación, y se
le recordarán los beneficios de la abstinencia y el bajo
consumo. Si fueron positivos, el primer paso será proveer
de un consejo simple:

Aconseje a su paciente que no beba en los siguien-
tes casos:

1. Cuando conduzca carro, moto o maquinaria.

2. Si está en embarazo o cree que pueda estarlo.

3. Después de tomar analgésicos o antihipertensivos.
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Tabla 11.
INTERVENCIÓN SEGÚN LA PUNTUACIÓN DEL AUDIT (58)

Nivel de Intervención                                    Puntuación
riesgo del AUDIT*

Zona I Educación sobre el alcohol 0  -  7
Zona II Consejo simple 8  - 15
Zona III Consejo simple más terapia breve

Monitorización continuada 16  - 19
Zona IV Derivación al especialista para

una evaluación diagnóstica y
tratamiento 20 - 40

* El valor de corte de la puntuación de AUDIT puede variar ligeramente
dependiendo de los patrones de consumo del país, el contenido del
alcohol de las bebidas habituales y el tipo de programa de screning.
El juicio clínico debe ejercitarse en los casos en los que la puntuación
del paciente no sea consistente con otras evidencias, o si el paciente
tiene antecedentes de dependencia al alcohol. También puede ser
conveniente revisar las respuestas del paciente a las preguntas indivi-
duales relacionadas con síntomas de dependencia (preguntas 4, 5 y 6)
y problemas relacionados con el alcohol (preguntas 9 y 10). Proporcio-
ne el nivel máximo de intervención a los pacientes que puntúan 2 o más
en las preguntas 4, 5 y 6 ó 4 en las preguntas 9 y 10.

Posteriormente, observe la intervención según el nivel
de riesgo (Tabla 11).

La terapia breve es de baja intensidad, corta duración
(5 minutos), varias sesiones, y precoz. Ésta consiste en:

1. Presentar los resultados e interpretación al paciente.

2. Identificar los riesgos y discutir las consecuencias;
en lo posible que el mismo adolescente sea quien
mencione las consecuencias y el examinador las comple-
te con ejemplos de la vida real.

3. Preguntar al adolescente si quiere escuchar su
consejo; si la respuesta es no, no lo dé y si la respuesta
es sí, continúe.

4. Solicitar compromiso del paciente: se anota en la
historia clínica.

5. Fijar objetivos con el paciente; es mejor que el
adolescente sea quien los fije sólo: debe ser una reduc-
ción en el consumo o abstinencia.

6. Proporcionar consejos y ánimo dependiendo del
escenario en el que se da el consumo del adolescente.

Monitorización continuada

Se aconseja que sean múltiples seguimientos pero no
se ha establecido un número específico con la evidencia
científica.

Es recomendable que para el abordaje de los ado-
lescentes se llegue a un acuerdo en común según su juicio
clínico y el deseo del próximo control médico según el
adolescente. También es pertinente darle alguna forma
de contacto para que ante cualquier duda o pregunta lo
contacte.

Derivación a un especialista

En zona de riesgo IV derive al psiquiatra para diag-
nóstico y tratamiento. Si identifica síndrome de abstinen-
cia o intoxicación aguda refiera al servicio de urgencias.
En este caso, como el paciente está atentando contra su
vida o la de los demás, es necesario informar a los
padres de familia esta situación para garantizar una
atención médica rápida.

Actividad física (sedentarismo)

Los Centros para el Control y Prevención de las
Enfermedades (Centers for Disease Control and
Prevention) y el Colegio Americano de Medicina del
Deporte (American College of Sports Medicine - ACSM)
recomiendan promover la actividad física como parte de
un estilo de vida saludable, tanto para niños como para
adultos. Además, la recomendación para los niños entre
5 y 12 años es de por lo menos 30 minutos de actividad
física entre moderada y vigorosa, cinco o más días a la
semana; y para los adolescentes, un mínimo de 60
minutos de actividad moderada y vigorosa, cinco o más
días a la semana; en preescolares recomiendan su
actividad innata y espontánea, sin especificar tipo ni
cantidad de ejercicio. Se debe limitar el tiempo de
sedentarismo a menos de dos horas al día (2,19). Se
debe estimular la actividad física en todas las visitas
médicas y para los niños en especial debe ser sinónimo
de diversión, a través de juegos dirigidos y de carácter
didáctico (19).

En Colombia se cuenta con la guía para el desarrollo
de programas intersectoriales y comunitarios para la
promoción de la actividad física, la cual es una respuesta
del Gobierno ante el llamado de la Organización
Mundial de la Salud para que se promueva la actividad
física como una de las estrategias para disminuir el riesgo
de múltiples enfermedades e incrementar los beneficios
que pueden obtener los individuos y sociedades física-
mente activas (29, 60).

Es importante diferenciar los términos: actividad física,
ejercicio físico y estado físico (61). La actividad física es
cualquier movimiento corporal efectuado por los múscu-
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los esqueléticos que produce determinado gasto energé-
tico; es una conducta compleja que resulta difícil de
medir. El ejercicio físico es la actividad física planeada,
estructurada y repetitiva que tiene como objetivo final la
mejoría o el mantenimiento de la forma o estado físico.
La forma física incluye una serie de atributos que las
personas tienen o adquieren, que se relacionan con su
capacidad para realizar una actividad física. El American
College of Sports Medicine, define la forma física como
la capacidad para realizar la actividad física a niveles
moderados a vigorosos sin que aparezca fatiga, y las
capacidades de mantener dichas posibilidades toda la
vida. Su grado puede medirse con test específicos. La
forma física es un parámetro fisiológico y el ejercicio o
actividad física es una conducta o hábito (61, 62).

La actividad física se puede medir por calorimetría,
clasificación del trabajo, procedimientos de estudio,
marcadores fisiológicos, observación de conductas,
monitores mecánicos y eléctricos y medidas dietéticas
(61, 63). Cuando un individuo se encuentra en reposo su
metabolismo se reduce a un nivel tal que únicamente
produce la energía necesaria para mantener sus funciones
vitales. El nivel del metabolismo medido por calorimetría
indirecta refleja un consumo de oxígeno (VO2) que oscila
entre 2,5 a 4,0 mL/k/min, en promedio 3,5 mL/k/min
(16). Esta cifra se conoce como una unidad metabólica o
MET. La medida de los MET es entonces una estimación
promedio e indirecta del nivel del metabolismo del indivi-
duo, que toma un valor estándar para todos los indivi-
duos. Tiene la ventaja de que se correlaciona con el gasto
calórico de las diferentes actividades humanas. Estima
cuántas veces el individuo es capaz de multiplicar su
metabolismo basal para realizar determinada actividad
(62). La actividad física se clasifica según la intensidad con
la que se realiza (Tabla 12).

Ejemplos de algunas actividades clasificadas según la
intensidad que implican.

- Actividad física ligera:  cambios de posición como
sentarse o estar de pie, conducir, trabajar en un labora-

Tabla 12.
CLASIFICACIÓN DE LA ACTIVIDAD FÍSICA

Intensidad Características

Ligera Intensidad menor a 3 MET
Moderada Intensidad de 3 a 6 MET, o de 150 a 200 kilocalorías

(kcal) por día
Vigorosa Más de 6 MET de intensidad

Tabla 13.
CLASIFICACIÓN DE LA INTENSIDAD DEL EJERCICIO

Intensidad VO2 max o FC de % de la FC
reserva % máxima

Muy leve < 25 < 30
Leve 25 - 44 30 - 49
Moderada 45 - 59 50 - 69
Intensa 60 - 84 70 - 89
Muy intensa >85 > 90
Máxima 100 100

torio, caminar plano menos de 4 Km/h, jugar tenis de
mesa o golf.

- Actividad física moderada: caminar 5,5 a 6,5
Km/h, pasear en bicicleta, esquiar, jugar tenis, bailar.

- Actividad física intensa: baloncesto, natación,
alpinismo, fútbol.

El ejercicio se gradúa según la intensidad de manera
más precisa, por corresponder a un acto individual;
según el ACSM se clasifica de acuerdo con la intensidad
(Tabla 13) (62).

Si las personas sedentarias adoptaran un estilo de
vida que incluyera actividad física regular, se obtendrían
enormes ventajas en términos de salud pública y bienes-
tar individual. No se requiere la adopción inmediata de
programas de ejercicio vigoroso, tan sólo cambios pro-
gresivos en la actividad diaria permitirán reducir el riesgo
de enfermedades crónicas y mejorar la calidad de vida
(62). La necesidad de implementar nuevas estrategias
educativas orientadas a promover estilos de vida saluda-
ble, se deben iniciar a temprana edad, para así obtener
mejores resultados en la salud de los adultos (64).

Hipertensión arterial

La hipertensión arterial en niños, se relaciona con
historia familiar de hipertensión y otras enfermedades
cardiovasculares (5). Las cifras elevadas de tensión en la
niñez, predicen la aparición de hipertensión arterial en
adultos jóvenes y esta última aumenta el riesgo de infarto
agudo del miocardio  y de accidentes cerebrovasculares
en la edad adulta (2). La comorbilidad más frecuente de
la hipertensión arterial es la obesidad. La manifestación
temprana de daño en órganos blanco de niños y ado-
lescentes hipertensos, como la hipertrofia del ventrículo
izquierdo, obliga a establecer la toma rutinaria de la
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presión arterial durante la atención primaria, con el fin de
detectar lo más pronto posible esta enfermedad (5, 65).

Definición de hipertensión arterial

En el cuarto reporte sobre diagnóstico, evaluación y
tratamiento de la hipertensión en niños y adolescentes, se
define hipertensión arterial con valores de presión arterial
sistólica y/o presión arterial diastólica en tres tomas
diferentes, mayores o iguales al percentil 95 (P 95) para
la edad, el género y la talla correspondientes. Esta
definición se basa en la distribución normal de cifras
obtenidas en niños sanos. Se considera que las cifras de
presión arterial sistólica y diastólica inferiores al P 90 para
la edad, el género y la talla, son normales (5).

Si las cifras permanecen en un rango entre el P 90 y el
P 95, se establece el diagnóstico de prehipertensión,
término que se acuñó para adultos, en el séptimo reporte
del Comité Nacional Conjunto para la prevención,
detección, evaluación y tratamiento de la hipertensión, y
que actualmente constituye una indicación para la modi-
ficación de estilos de vida (5). Los adolescentes con cifras
mayores o iguales a 120/80 mm Hg se consideran
prehipertensos. Aquellos pacientes previamente
normotensos a quienes en una visita al consultorio del
especialista se les descubren cifras elevadas, requieren
monitoreo ambulatorio con el fin de descartar la llamada
hipertensión de bata blanca (5). El consenso recomienda

que todos los niños mayores de tres años tengan al
menos una medición de presión arterial durante cada
visita a su médico. Sólo en circunstancias especiales se
realizan tomas a niños menores de tres años (5).

Condiciones para tomar la presión arterial en niños menores

de tres años (5)

- Prematurez, peso extremadamente bajo al nacer
o cualquiera otra complicación neonatal que requiera
manejo en la unidad de cuidado intensivo.

- Enfermedades cardíacas congénitas corregidas o no.

- Infecciones del tracto urinario frecuentes, hematuria
o proteinuria.

- Enfermedad renal conocida o malformaciones
urológicas.

- Historia familiar de enfermedades renales congénitas.

- Transplante de órgano sólido.

- Infiltración o transplante de médula ósea.

- Tratamiento con fármacos que eleven la presión
arterial.

- Otras enfermedades asociadas con hipertensión:
neurofibromatosis, esclerosis tuberosa.

- Evidencia de presión intracraneal elevada.

Tabla 14
CLASIFICACIÓN DE LA HTA EN NIÑOS Y ADOLESCENTES. RECOMENDACIONES SOBRE LA FRECUENCIA  DE LAS MEDICIONES Y

EL INICIO DE INTERVENCIONES (8).

Nivel de presión
arterial

Normal

Prehipertensión

Hipertensión
estadio 1

Hipertensión
estadio 2

Percentiles de
PAS o PAD

< P 90

≥ P 90 - < P 95
adolescentes >
120/80

P 95 - P 99

> P 99

Frecuencia de las tomas
de presión arterial

Control en próxima
visita

Cada seis meses

Reevaluar en 1 ó 2
semanas. Si la presión
arterial persistente es
> P95 remitir y controlar
cada mes

Cada semana; si hay
síntomas remitir de
inmediato

Intervención no terapéuti-
ca: modificaciones de los

estilos de vida

Dieta saludable y actividad
física

Manejo del sobrepeso con
dieta y ejercicio

Manejo del sobrepeso con
dieta y ejercicio

Manejo del sobrepeso con
dieta y ejercicio

Intervención
terapéutica

Se indica sólo si hay enfermedad
renal crónica, diabetes mellitus,
falla cardiaca o hipertrofia del
ventrículo izquierdo.

* Hipertensión arterial sintomática.
* Hipertensión arterial secundaria.
* Lesión de órgano blanco.
* Diabetes (tipos 1 ó 2)
* Hipertensión arterial persistente pese
a intervención no terapéutica.

Iniciar fármacos
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Tabla 15
HALLAZGOS QUE SUGIEREN HIPERTENSIÓN ARTERIAL SECUNDARIA

Hallazgo Posible etiología

Signos vitales Taquicardia Hipertiroidismo
Feocromocitoma
Neuroblastoma

Pulsos disminuidos en MsIs Coartación aórtica
Variación de la presión arterial entre MsSs y MsIs

Ojos Cambios en la retina Hipertensión arterial severa

Nariz, faringe y oídos Hipertrofia amigdalina Trastornos respiratorios del sueño

Talla y peso Retardo del crecimiento Falla renal crónica
Obesidad Hipertensión arterial primaria
Obesidad central Síndrome de Cushing

Cabeza y cuello Fascies de luna llena Síndrome de Cushing
Cuello corto y alado Síndrome de Turner
Tiromegalia Hipertiroidismo

Piel Palidez, flushing, diaforesis Feocromocitoma
Acné, hirsutismo, estrías Síndrome de Cushing
Manchas café con leche Neurofibromatosis
Adenomas sebáceos Esclerosis tuberosa
Rash malar LES
Acantosis nigricans Diabetes tipo 2

Tórax Pezones separados Síndrome de Turner
Murmullo cardiaco Coartación aórtica
Frote pericárdico LES, enfermedad vascular del colágeno
Latido apical saltón Hipertrofia del ventrículo izquierdo

Hipertensión arterial crónica

Abdomen Masa epigástrica o en flanco y puño-percusión Tumor de Wilms
Riñones palpables Estenosis de la arteria renal

Riñón poliquístico, hidronefrosis

Genitales Ambigüedad genital Virilización Hiperplasia adrenal

Extremidades Edema articular LES, enfermedad vascular del colágeno,
Atrofia muscular hiperaldosteronismo.

LES: lupus eritematoso sistémico.

Hipertensión arterial primaria

En el consenso sobre diagnóstico, evaluación y trata-
miento de la  hipertensión arterial en niños y adolescen-
tes, se consignaron las pautas para el seguimiento y el
manejo de los pacientes según el rango de severidad de
la hipertensión (5) (Tabla 14).

La evaluación de los niños y adolescentes hipertensos
debe incluir una búsqueda y asesoría sobre el manejo de
factores de riesgo adicionales y la presencia de otras
comorbilidades asociadas a la hipertensión arterial,
como la obesidad y los trastornos del sueño, ya que éstas
conllevan mayor riesgo potencial para enfermedades
cardiovasculares (5, 66).

Hipertensión arterial secundaria

La hipertensión arterial secundaria es más frecuente en
niños que en adultos. Por consiguiente, la presencia de
cifras de tensión elevadas obliga al personal médico a

descartar otros trastornos causantes de la hipertensión
arterial. Una evaluación clínica minuciosa permite obser-
var determinadas manifestaciones clínicas que orientan
al diagnóstico de la probable etiología causal de la
hipertensión arterial secundaria (Tabla 15).

Tipo de intervenciones en la hipertensión arterial

Intervención no terapéutica

Las medidas no farmacológicas incluyen la promo-
ción de hábitos alimenticios saludables y la práctica de
ejercicio regular para prevenir la obesidad infantil. La
educación es un privilegio del que debe gozar todo niño
sano o enfermo, con el fin de reforzar todos aquellos
estilos de vida saludables (2).

Intervención terapéutica
El tratamiento farmacológico antihipertensivo está

indicado en pacientes con hipertensión arterial secunda-
ria o en quienes no ha sido posible el manejo con
modificaciones en su estilo de vida (5).
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Indicaciones para el inicio de antihipertensivos:

- Hipertensión  sintomática.

- Hipertensión secundaria.

- Lesión de órgano blanco.

- Diabetes mellitus tipos 1 y 2.

- Hipertensión arterial persistente a pesar de una
adecuada intervención no farmacológica.

Antecedentes patológicos familiares y personales

El antecedente de enfermedad arterial coronaria
manifestada de manera temprana predice el riesgo
cardiovascular en la siguiente generación (24). Por esto,
conocer el antecedente de eventos cardiovasculares en
familiares de primer grado varones, antes de los 55 años
o en mujeres antes de los 65 años resulta importante para
favorecer un manejo preventivo por parte de un equipo
multidisciplinario (67, 68).

Las anormalidades en los niveles de lípidos sanguí-
neos, incluyen hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia,
hiperlipidemia mixta, disminución de los niveles de
colesterol de las lipoproteínas de alta densidad c-HDL
aislados o en asociación con niveles elevados del colesterol
de las lipoproteínas de baja densidad c-LDL y/o
triglicéridos (38), así como las alteraciones de otras
apolipoproteínas como la elevación de la
apolipoproteína B 100 y los niveles bajos de la
apolipoproteína A1 (en los hijos de pacientes con enfer-
medad arterial coronaria prematura) constituyen impor-
tantes indicadores de riesgo (24, 69, 70).

El fomento de estilos de vida saludable que incluyan
una dieta balanceada y una adecuada estimulación de
la actividad física, es fundamental tanto en niños como
en adolescentes. Por consiguiente, los programas de
atención primaria deben implementar la toma rutinaria
del perfil lipídico, en especial entre los pacientes jóvenes
con historia familiar de enfermedad arterial coronaria
prematura, dada la asociación significativa que se ha
encontrado entre el exceso de peso (sobrepeso y obesi-
dad) y la dislipidemia (68).
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Anexo 1.
Algoritmos diagnósticos y terapéuticos.

Siglas: CRCV (control del riesgo cardiovascular). IAM (infarto agudo del miocardio). EVP (enfermedad venosa profunda). ECV (enfermedad
cerebrovascular). FRCV (factor de riesgo cardiovascular).
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Guías alimentarias en la prevención y el tratamiento
del riesgo cardiovascular: el caso colombiano
Olga Lucía Mora, ND.; Pilar Serrano, ND.

Introducción

Existe suficiente documentación acerca de la asocia-
ción positiva entre el consumo de dietas balanceadas y
la práctica de otros estilos de vida saludable, y la
reducción del riesgo de padecer eventos cardiovascula-
res (1). En efecto, conductas y hábitos poco saludables,
más que condiciones médicas o predisposición genética,
se han identificado como la principal causa de
morbimortalidad cardiovascular. Es así como la eviden-
cia científica muestra que ciertos cambios en la dieta
logran reducir el riesgo de algunas de estas patologías:
cambios en la grasa dietaria mejoran el perfil lipídico; la
presión arterial disminuye al controlar el consumo de
sodio y aumentar el de potasio.

Los factores de riesgo dietarios asociados a la ocu-
rrencia de un evento cardiovascular se incorporan de
manera progresiva a lo largo del ciclo vital. La edad a
partir de la cual se empieza a acumular el efecto de los
diferentes componentes nutricionales y no nutricionales
presentes en los alimentos, permite justificar una relación
causal entre las alteraciones metabólicas más frecuentes.
Si bien los problemas de seguridad alimentaria en
algunas regiones sugieren falla en los mercados, la
producción, la disponibilidad y el acceso a una alimen-
tación saludable no es la limitante para el caso de
Colombia. De hecho, estudios nacionales plantean la
incidencia de las migraciones de zonas rurales y los
medios de comunicación en el cambio de los hábitos
alimentarios de todos los grupos de la población colom-
biana, los cuales incluyen mayor consumo de cereales
refinados y de alimentos ricos en azúcares y de alto índice
glicémico (IG), ácidos grasos trans y sodio (2). En
Colombia, los avances en materia de investigación
epidemiológica en nutrición y alimentación, incluyen la
serie de la Encuesta Nacional de Demografía y Salud, la
Encuesta Nacional de la Situación Nutricional en Colom-
bia (ENSIN) 2005, y la Resolución 0288 de 2008
(reglamento técnico sobre requisitos de rotulado
nutricional).

En cuanto a componentes de la dieta, los resultados
de la ENSIN 2005 (2) muestran que en Colombia 65%
de las calorías diarias se obtienen de los carbohidratos,
y que si bien el consumo de grasa total no supera el 30%,
se estima que cerca de 26% de la población ingiere más
de 10% del valor calórico total (VCT) a partir de grasa
saturada. La misma encuesta indica que 31% de la
población colombiana no consume frutas ni verduras,
fuente irremplazable de fibra, antioxidantes, vitaminas y
minerales, y que los alimentos de mayor consumo son:
arroz, aceite, azúcar, papa, panela, plátano y pan, los
cuales son una importante fuente energética, pero de
bajo contenido de fibra y proteína. Además, nutrientes
como el ácido fólico (3) y los ácidos grasos omega 3,
particularmente los ácidos eicosapentaenoico o EPA y
docosahexaenoico o DHA (4, 5), siguen siendo objeto
de estudio por su rol en la reducción del riesgo
cardiovascular.

La calidad de la grasa de la dieta se traduce en el
balance entre sus componentes grasos, el cual favorece
la digestión, absorción y utilización de todos sus nutrientes,
incluyendo el colesterol. En ese sentido, la literatura
científica es consistente en recomendar una ingestión
balanceada entre ácidos grasos saturados/
monoinsaturados /poliinsaturados. Aunque las cifras de
la última ENSIN, 2005, indican que la dieta usual de los
colombianos no se caracteriza por un exceso en la
ingestión usual de grasa total, se estima que cerca de
26% de la población ingiere más de 10% del VCT a partir
de grasa saturada. Al respecto, en los últimos años se
redujo el consumo de grasas de origen animal y aumentó
la oferta de aceites y grasas vegetales libres de trans y
modificados en su contenido de grasa saturada. Según
la encuesta, la ingestión total de grasas debe mantenerse
entre 25% y 35% del VCT, el consumo de ácidos grasos
saturados no debe superar el 10%, ni el de poliinsaturados
el 15%, mientras que el de ácidos grasos monoinsaturados
debe ser mínimo de 10%. Tal recomendación obedece
a que la evidencia científica muestra un efecto
hipercolesterolémico de dietas altas en algunos ácidos
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grasos saturados como el láurico y el mirístico, y el
carácter cardioprotector de los alimentos ricos en ácidos
grasos monoinsaturados y omega 3. En el caso de los
ácidos grasos trans (generados durante procesos de
hidrogenación parcial de aceites de origen vegetal y
algunos procesos térmicos), autoridades técnicas y cien-
tíficas como la FAO (6) recomiendan evitar el consumo
de los productos que los contienen.

Otros nutrientes a considerar en prevención
cardiovascular son el sodio y el potasio (7). El primero
porque, además de la sensibilidad  al sodio referenciada
por algunos autores (8), ejerce un papel muy importante
en la absorción intestinal de glucosa promoviendo su
transporte a través de las membranas de los enterocitos,
aumentando su biodisponibilidad sanguínea después
de una comida (9, 10). Por su parte, el potasio ha
ganado mucho terreno, entre otras por ser un ión
intracelular para el que existen mayores restricciones de
circulación a través de las membranas celulares. Si bien
un régimen con buen aporte de potasio puede reducir el
riesgo cardiovascular, es frecuente observar que los
perfiles de alimentación como el descrito por la ENSIN
para Colombia, tienden a producir alteraciones en el
equilibrio hidroelectrolítico asociadas con la aparición
concomitante de las manifestaciones fisiopatológicas del
síndrome metabólico.

Por otra parte, el mantenimiento de un peso saludable
puede mejorar o prevenir muchos de los factores de
riesgo cardiovascular. De hecho, en todos los individuos
con síndrome metabólico la reducción del peso corporal
mediante una dieta hipocalórica y ejercicio físico se ha
acogido como la principal estrategia de tratamiento
(11). Algunos indicadores antropométricos como el índi-
ce de masa corporal (IMC) y el perímetro abdominal,
resultan útiles en prevención cardiovascular para la
población colombiana. Es así como en la última versión
de la serie de la Encuesta Nacional de Demografía y
Salud se incluyó la medición del IMC y la relación cintura/
cadera en hombres y mujeres colombianos, mientras que
un estudio realizado por la Fundación Cardiovascular de
Colombia (12), mostró una correlación positiva entre el
IMC y la tensión arterial sistólica en niños y niñas escola-
res, y de esta última con niveles de proteína C reactiva.
Además, hay evidencia que concluye que la reducción
del peso baja la presión arterial en los individuos obesos
y tiene efectos beneficiosos en otros factores de riesgo
asociados, como la resistencia a la insulina, la diabetes
mellitus y la hiperlipidemia (13, 14).

Según un meta-análisis publicado en 2008 (15), la
evidencia estadística indica que el perímetro abdominal
como medida de obesidad central ofrece información
sobre distribución de grasa corporal que no se puede
obtener mediante la medición del IMC, independiente-
mente del género. Sin embargo, no  se cuenta con una
metodología estandarizada para su medición. En cuanto
a puntos de corte, para la población colombiana se
sugiere adoptar los de la asiática, según los cuales se
considera que un perímetro abdominal mayor o igual a
90 cm en hombres y a 80 cm en mujeres, es un claro
predictor de riesgo cardiovascular. De hecho, algunos
autores han propuesto reducir estos puntos de corte de
perímetro abdominal (84-90 cm para hombres y 74-80
cm para mujeres) ya que los individuos con preobesidad
central tienen riesgo incrementado de co-morbilidades
como hipertensión, diabetes y dislipidemia (16, 17).

Por otra parte, de Koning y colaboradores (18) publi-
caron un análisis de estudios prospectivos que sugiere
que por cada centímetro de incremento en el perímetro
abdominal, el riesgo relativo de un evento cardiovascular
aumenta en 2% (95% IC: 1%-3%) después de ajustar por
edad/tratamiento, resultados consistentes en hombres y
mujeres. Un panel de expertos (19) realizó una revisión
sistemática de 120 estudios y concluyó que el protocolo
empleado para medir el perímetro abdominal no
influenciaba la relación entre éste y la morbilidad por
evento cerebrovascular y diabetes, y señaló que los
puntos de medición del perímetro abdominal más fre-
cuentes son en el punto medio (35%), el ombligo (28%)
o el menor diámetro de cintura (25%). Estas medidas de
obesidad abdominal deben incorporarse dentro de la
evaluación del riesgo cardiovascular.

Al igual que la pirámide para la alimentación saluda-
ble propuesta por la Escuela de Salud Pública de la
Universidad de Harvard, en las Guías Alimentarias para
la Población Colombiana (20) los alimentos que aportan
carbohidratos complejos elaborados con granos ente-
ros, son la base de la recomendación por su bajo índice
glicémico. En efecto, consumir alimentos elaborados a
base de cereales enteros ayuda al control de los niveles
de glicemia y del peso corporal, y en última instancia a
reducir el riesgo cardiovascular (21-23). Los mensajes de
las bondades de la fibra han sido claves en las recomen-
daciones de la Asociación Americana del Corazón, la
Sociedad Americana de Cáncer y la Organización Mun-
dial de la Salud. El gran problema, es que no se ha dado
la importancia suficiente a la necesidad de identificar los
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diferentes tipos de carbohidratos y sus efectos dentro de
un estilo de alimentación saludable (24-30).

Finalmente, ante las estadísticas que muestran que la
enfermedad cardiovascular es una de las principales
causas de morbimortalidad en el mundo, se han gene-
rado diferentes guías de riesgo cardiovascular (31-34),
las cuales coinciden en señalar el papel de la dieta en la
reducción de dicho riesgo, mediante la práctica de
hábitos saludables ajustados a la cultura local. Es enton-
ces cuando la educación, como eje de los programas de
promoción de la salud y prevención de la enfermedad,
ofrece herramientas importantes en el control de los
factores de riesgo (35). Como marco de referencia está
la más reciente revisión sistemática de la literatura cien-
tífica a cargo de la Colaboración Cochrane (36), cuyo
objetivo fue evaluar el efecto de proveer asesoría
nutricional para obtener los cambios deseados en los
patrones alimentarios o mejoras en el perfil del riesgo
cardiovascular entre adultos sanos. La revisión encontró
que las recomendaciones dietarias para prevención
cardiovascular, se centran en la reducción de la ingestión
de sal y grasas y el incremento de la de frutas, verduras
y fibra. Se menciona además que durante las intervencio-
nes se han usado estrategias como educación uno a uno,
sesiones grupales y materiales escritos, cuya intensidad
varió desde un contacto hasta 50 horas de asesoría por
cuatro años.

Adhesión a las recomendaciones nutricionales:
empoderamiento

Que «el comer es un comportamiento automático»
está demostrado en estudios que miden el impacto del
ambiente y la presentación de los alimentos, en los
hábitos alimentarios de la población (37, 38). El tamaño
de las porciones, la visibilidad y la creciente disponibili-
dad de una gran variedad de alimentos, son factores que
influencian fuertemente el consumo, y se ha calculado
que excederse en 100 ó 150 calorías diarias es suficiente
para justificar la ganancia de peso. Sin embargo, no sólo
se trata del control que el consumidor pueda ejercer
sobre dicho comportamiento automático. Si a este plan-
teamiento psicológico se le suman los cambios
bioquímicos generados por una alimentación rica en
sodio y carbohidratos, lograr la conciencia en el comer
requiere conocimientos adicionales para optimizar los
esfuerzos en educación nutricional. Sin embargo, es
posible afirmar que hoy se cuenta con consumidores más
informados y preocupados por su salud. Por otra parte,
en la medida en que se genere mayor y mejor acceso a

ambientes saludables ayudados por políticas estatales,
se tendrá mayor oportunidad de implementar
exitosamente estas guías, dentro de las cuales se sugiere:

- Informar al paciente sobre el riesgo de la(s)
patología(s) y el beneficio de seguir un régimen nutricional
ajustado a su estado fisiopatológico.

- Proporcionar instrucciones escritas y orales claras
acerca del régimen prescrito, que ofrezca opciones para
garantizar variedad y apetitosidad.

- Involucrar a la pareja o la familia del paciente en
la adopción del nuevo régimen.

Según  Molina, 2007 (39), se estima que existen
cuatro mensajes comunes a todas las guías alimentarias
de Latinoamérica:

- Alimentación variada.

- Aumento en el consumo de vegetales.

- Aumento en el consumo de frutas.

- Aumento en el consumo de cereales.

Con base en estos mensajes, se sugiere adoptar para
Colombia las acciones propuestas por el mismo autor:

- Concienciar a los niveles políticos y normativos,
encargados de promover políticas públicas que apoyen
la implementación de las guías de prevención
cardiovascular a nivel nacional.

- Capacitar periódicamente a líderes de opinión de
diferentes sectores, públicos y privados, ya que son
agentes multiplicadores de los mensajes de las guías.

- Incluir los contenidos de las guías alimentarias en
el pensum de estudios en todos los niveles de educación
formal, desde preescolar hasta universitario.

- Incluir los mensajes de las guías alimentarias en los
programas de alimentación y nutrición de los sectores
gubernamentales y privados.

- Desarrollar campañas por medios masivos de
comunicación que permitan difundir los mensajes educa-
tivos de las guías para sensibilizar a la población sobre
la importancia de una alimentación saludable.

- Incluir los contenidos de las guías en los progra-
mas y proyectos del Ministerio de la Protección Social.
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y glicemia. Algunas de las recomendaciones nutricionales
con mayor evidencia para promover la salud
cardiovascular son:

- Consumir dietas fraccionadas (varias raciones al
día), con porciones moderadas y que incluyan gran
variedad de alimentos.

- Lograr un balance entre la ingestión de energía y
el gasto calórico como una forma de mantener un peso
adecuado y evitar la ganancia. Para perder peso,
consumir menos calorías de las que se usan durante la
actividad física. Los requerimientos de energía dependen
del género, el nivel de actividad y la edad, entre otros
factores.

- Preferir alimentos de bajo índice glicémico y que
estén frescos.

- Aumentar el consumo de frutas y verduras frescas
(mínimo 5 porciones/día), e incluir granos, cereales y
panes (6 porciones al día, de los cuales mínimo tres
deben ser integrales).

- Preferir pescado/pollo/res/cerdo magra (2-3
porciones/día), productos lácteos bajos en grasa y
leguminosas (fríjol, lenteja) tres veces por semana.

- Limitar el consumo de colesterol dietario a máxi-
mo 300 mg/día.

- Evitar la adición de grasa, azúcar y sodio (presente
en la sal y en algunas salsas y sazonadores) durante la
preparación de los alimentos, y optar por hierbas y
especias frescas.

- Limitar la ingestión de alimentos fuente de sodio
como sal, enlatados y embutidos, algunas salsas y sopas
instantáneas, snacks y alimentos evidentemente salados.

- Preferir agua tratada o bebidas bajas en azúcar.

- Reducir el consumo de alcohol para contribuir al
control del peso y la hipertensión, ya que éste es una
fuente importante de calorías.

- Leer las etiquetas de los alimentos para facilitar la
elección de productos cardioprotectores, pues muchas
de éstas declaran el contenido por porción de diferentes
nutrientes, incluyendo grasas, sodio y azúcares.

- Se considera como saludable un IMC < 25 y un
perímetro de cintura < 90 cm en hombres o < 80 cm en
mujeres.

- Promover la oferta de alimentos saludables en
tiendas escolares y servicios de alimentación públicos y
privados.

- Facilitar el trabajo conjunto con la industria
alimentaria para la promoción de las guías.

- Establecer mecanismos permanentes de segui-
miento, monitoreo y evaluación para reformular los
mensajes y las estrategias elegidas para promover la
adopción de las guías.

Partiendo de este marco conceptual y concientes de la
necesidad de convocar un grupo de expertos para el
análisis, discusión y consenso de la iniciativa nacional de
generación de las Guías de Riesgo Cardiovascular para
la población colombiana, este documento incluye herra-
mientas como recomendaciones nutricionales para la
reducción del riesgo cardiovascular, con énfasis en
nutrientes reconocidos por su efecto cardioprotector y con
base en la descripción de la situación nutricional de la
población colombiana y el análisis crítico de la literatura
científica relacionada; tablas de índice glicémico de
algunos de los alimentos de mayor consumo en Colom-
bia, descripción de la metodología del conteo de
carbohidratos y listas de intercambios, y rejillas para
determinar el índice de masa corporal en población de
2 a 20 años de edad. Los autores esperan que estas
guías se conviertan en una herramienta de consulta que
contribuya a mejorar los hábitos alimentarios de la
población colombiana desde la infancia y a reducir la
incidencia de eventos cardiovasculares.

El caso colombiano

La dieta es un elemento transversal en la prevención y
el manejo de la enfermedad cardiovascular, la diabetes,
la dislipidemia, la obesidad y la hipertensión arterial,
entre otras enfermedades crónicas no transmisibles. La
adopción de estilos de vida saludable y la educación,
como eje de los programas de promoción de la salud y
prevención de la enfermedad, ofrecen herramientas
importantes en el control de los factores de riesgo
cardiovascular. Sin embargo, también es claro que si
estos hábitos saludables no se adquieren desde la
infancia, los cambios en algunos factores de riesgo
modificables, particularmente aquellos de carácter die-
tario, no se adoptan con facilidad en la adultez. Es así
como las dietas saludables deben ser parte integral del
manejo del riesgo cardiovascular, mediante mecanis-
mos como control de peso, tensión arterial, perfil lipídico
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- El régimen nutricional debe definir metas reales
que permitan una pérdida moderada y sostenible de
peso y no debe excluir grupos de alimentos, sino garan-
tizar una dieta balanceada y cardiosaludable.

- Definir los requerimientos nutricionales de cada
paciente según su perfil metabólico (glicemia, perfil
lipídico, presión arterial) y la existencia de factores de
riesgo (dislipemia, hipertensión, diabetes, obesidad, etc.).

Dado que el sobrepeso y la obesidad son factores de
riesgo cardiovascular, así como el alto consumo de
grasa (total, saturada, trans y colesterol), sodio, azúcar y
alcohol, y que otros componentes de los alimentos como
la fibra y el ácido fólico se estudian como factores
protectores contra dicho riesgo, en este documento se
presentan recomendaciones puntuales sobre estos as-
pectos.

La obesidad debe prevenirse desde la infancia, pues
las células grasas adquiridas en la niñez permanecen en
la edad adulta, por lo cual es posible disminuir el tamaño
pero no el número de adipocitos. Algunas recomenda-
ciones para prevenir el sobrepeso en niños incluyen
también:

- Controlar las porciones, número de comidas y
energía consumidos diariamente, incluyendo la cantidad
y tipo de alimentos que ingiere en el colegio.

- No usar alimentos como premio.

- Diseñar loncheras nutritivas que incluyan alimen-
tos frescos y ricos en fibra.

- Promover la actividad física en los niños generan-
do espacios en familia y limitar el número de horas frente
al televisor o al computador.

Algunas recomendaciones específicas para elegir gra-
sas cardiosaludables y prevenir y manejar dislipidemias
son:

- Tener en cuenta que todos los aceites y grasas
aportan la misma energía por gramo (9 kcal), indepen-
dientemente de su origen.

- Sustituir la grasa de origen animal por fuentes
vegetales (aceites), naturalmente libres de colesterol y de
ácidos grasos trans.

- Elegir cortes magros de pescado (2-3 veces/
semana)/pollo/pavo/carne asados, horneados, a la
parrilla o al vapor y retirar la grasa visible antes de la
cocción.

- Los lácteos bajos en grasa (leche, yogur, helado)
son buenas alternativas para bebidas o postres.

- La selección de los aceites depende del uso que se
les dará. Como aceite de cocina se opta por mezclas de
aceites vegetales y como aceite de mesa (que no será
sometido a calentamiento o fritura prolongada), se
eligen aquellos ricos en ácidos grasos monoinsaturados
(oliva, canola, girasol alto oleico). Los aceites sólo deben
reutilizarse una vez.

- Aumentar el consumo de fuentes de ácidos grasos
monoinsaturados (incluyendo aceitunas, aguacate y nue-
ces), controlar los poliinsaturados de la dieta (<10%
VCT), y reducir las fuentes saturados (grasas animales,
aceite de coco) a máximo 7% del VCT.

- En cuanto al consumo de ácidos grasos esenciales
se estima que la relación entre omega 6 y 3 (w6 y 3) debe
estar entre 5:1 y 10:1. Si este valor es mayor se debe
promover el consumo de fuentes de w3 (pescado como
salmón, trucha salmonada, jurel, bonito).

- Usar aderezos para ensalada bajos en calorías,
jugo de limón o vinagre, hierbas naturales (albahaca,
laurel, yerbabuena, cilantro, perejil).

- Consumir huevo poché o cocido y, de ser necesa-
rio, sustituir una yema por dos claras para reducir el
aporte dietario de colesterol.

- Evitar el consumo de ácidos grasos trans mediante
la exclusión de la dieta de aceites parcialmente
hidrogenados o de alimentos que los contienen, así
como de frituras de venta callejera.

- Leer el etiquetado nutricional pues ofrece informa-
ción sobre las grasas presentes en los alimentos.

- Reducir el consumo de carbohidratos refinados y
azúcar y restringir el consumo de alcohol para mantener
un IMC menor que 25 kg/m2, y la relación CT/HDL
menor a 4, especialmente en pacientes con
hipertrigliceridemia.

- Consumir mínimo cinco porciones de frutas y
verduras al día, particularmente aquellas ricas en pectina
(mora, guayaba), y tres de cereales integrales (arroz,
panes, avena).

Según la Resolución 0288 de 2008, el valor de
referencia diario máximo tolerable de sodio está entre
585 mg (niños entre 6 m y 4 años) y 2.400 mg (niños
mayores de 4 años y adultos). Dada la importancia
fisiológica del potasio, se debe tener en cuenta también
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el valor de referencia para este electrolito que está
alrededor de 1.650 mg/día (niños entre 6 m y 4 años)  y
3.500 mg/día (niños mayores de 4 años y adultos). El
consumo de estos niveles deseables de sodio y potasio en
una alimentación balanceada, se lograría con la inges-
tión de por lo menos tres porciones de frutas y dos de
verduras frescas en el día. Puntualmente, se sugieren las
siguientes medidas nutricionales para prevenir y controlar
la hipertensión arterial:

- Reducir el peso en individuos con sobrepeso u
obesidad.

- No agregar sal ni condimentos salados (salsas,
aderezos) durante la preparación y el consumo de
alimentos. Optar por hierbas y especias frescas.

- Limitar el consumo de sal y otras fuentes de sodio
o sal visible, según información presente en las etiquetas
de los alimentos. Se considera fuente de sodio al alimen-
to que contiene más de 100 mg por 100 g de producto.

- El uso de sustitutos de la sal, especialmente de
potasio, está indicado sólo bajo supervisión médica.

- Si no está contraindicado, promover el consumo
de alimentos fuentes de potasio como plátanos, cítricos
(toronjas, naranjas), melones, kiwi, ciruelas secas, alba-
ricoques deshidratados, melaza, lácteos y cáscara de
papa. Elegir frutas y verduras (no enlatadas o en conser-
va que contengan sodio) y carnes frescas (no ahumadas
o embutidos) de pollo, pescado, pavo y res.

- Reducir el consumo de fuentes de grasas satura-
das y colesterol.

- Restringir el consumo de alcohol a una bebida por
día (40 mL de whisky o 80 mL de vino tinto).

- Practicar actividad física regular, para individuos
de vida sedentaria.

Índice glicémico y conteo de carbohidratos

El índice glicémico es una clasificación de los alimen-
tos, que se basa en la respuesta postprandial de la
glucosa sanguínea, comparado con un alimento de
referencia como la glucosa. Cuando se prefiere consumir
alimentos con bajo índice glicémico, se optimiza el uso
de insulina por parte de las células. Al tomar como
referencia un valor de 100 como índice glicémico para
la glucosa, como se observa en la tabla 1, la mayoría de
los alimentos de mayor consumo en Colombia según la
ENSIN 2005, como el arroz y la papa, tienen un índice
glicémico alto (superior a 70).

Tabla 1

ÍNDICE GLICÉMICO DE ALGUNOS ALIMENTOS

         Alimento Índice glicémico

Puré de papa 87
Papa cocida 78
Pan blanco 75
Arroz blanco cocido 72
Sacarosa (azúcar) 65
Banano 58
Pasta blanca 49
Manzana 38
Fríjoles 28
Cebada 28
Leche entera 27

Adaptada de: Atkinson FS, Foster-Powell K, Brand-Miller JC.
International tables of glycemic index and glycemic load values: 2008.
Diabetes Care 2008; 31(12): 2281-3.

Por otra parte, el conteo de carbohidratos consiste en
contar la cantidad de carbohidratos en los alimentos que
se consumen a diario. Por ejemplo, si se recomiendan
1.600 calorías diarias, cerca de 800 deben provenir de
200 gramos de carbohidratos. Para realizar el conteo de
los carbohidratos es necesario saber:

- Cuántos gramos de carbohidratos se deben con-
sumir a diario.

- Distribuir la ración diaria de carbohidratos entre
las comidas.

- Leer las etiquetas de los alimentos para conocer su
contenido de carbohidratos.

El plan de alimentación para el paciente en riesgo de
padecer diabetes debe tener en cuenta: glicemia, peso,
medicación actual, estado de salud y nivel de actividad
física. Como manejo preventivo, se sugiere acoger las
recomendaciones generales para obesidad y reducción
de lípidos plasmáticos, además de:

- Fraccionar la dieta (5-6 comidas/día) y distribuir
el consumo de fuentes de carbohidratos durante el día,
con reducción en el consumo de carbohidratos refinados
y azúcar.

- No omitir comidas.

- Consumir alimentos ricos en fibra y de bajo índice
glicémico. Los valores de ingestión adecuada para fibra
dietaria adaptados a la población colombiana de 14-
50 años son 25 g/día para mujeres y 38 g/día para
hombres, y deben ser aportados por cereales y granos
enteros, tales como pan de grano entero, arroz integral
o pardo, pasta de grano entero o completo, quinua y
avena entera y cebada, además de frutas, verduras y
leguminosas.
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- Realizar el conteo de carbohidratos.

- Restringir el consumo de alcohol.

- Los alimentos libres de grasas pueden tener mayor
contenido de carbohidrato por lo que es necesario leer
las etiquetas que faciliten decisiones informadas de
consumo.

- Si bien existe la opción de edulcorantes artificiales
y alimentos endulzados con éstos (helados, gelatinas,
caramelos), se sugiere emplearlos con moderación.

- Las frutas y los lácteos sin azúcar son una excelente
opción de postre.

En el caso de niños con riesgo de diabetes, la dieta
debe garantizar un adecuado crecimiento, un peso
saludable y balancear su consumo de carbohidratos y los
niveles de actividad física para mantener estable la
glicemia. Aunque cada niño tiene requerimientos particu-
lares de energía y nutrientes, se estima que de 10% - 20%
del VCT que consume un niño debe ser aportado por las
proteínas, 25% - 30% por las grasas (máximo 7% de
grasas saturadas, no más de 10% de grasas
poliinsaturadas y mínimo 10% de grasas
monoinsaturadas) y 50% - 60% por los carbohidratos.
Los planes de alimentación usados para cubrir tales
requerimientos incluyen el conteo de carbohidratos y el
uso de listas de intercambios.

Herramientas útiles en prevención cardiovascular

Indicadores antropométricos

- Perímetro abdominal: para la población colom-
biana se considera de bajo riesgo cardiometabólico un
perímetro abdominal menor a 90 cm en hombres y a 80
cm en mujeres. Aunque no se tiene información sobre
cuál de los puntos de medición del perímetro abdominal
sea mejor indicador de riesgo cardiometabólico, se
sugiere medirlo en el punto medio entre la última costilla
y la cresta ilíaca y contar con profesionales de la salud y
pacientes entrenados con metodologías estandarizadas
que permitan obtener datos reproducibles.

- Índice de masa corporal: es una fórmula que se
utiliza para evaluar el peso corporal en relación con la
estatura (peso en kg/estatura m2). En la tabla 2 se
presentan los puntos de corte establecidos para evaluar
la composición corporal según el IMC para adultos.

Para la población colombiana se considera de bajo
riesgo cardiometabólico un IMC menor a 25. Además,

Tabla 2

PUNTOS DE CORTE SEGÚN IMC PARA MAYORES DE 18 AÑOS

 Composición corporal Índice de masa corporal (IMC)

Peso inferior al normal Menos de 18,5

Normal 18,5 - 24,9

Peso superior al normal 25,0 - 29,9

Obesidad Más de 30,0

Fuente: http://www.texasheartinstitute.org/HIC/Topics_Esp/HSmart/
riskspan.cfm

se cuenta con diagramas específicos según la edad y el
género para graficar el IMC de los niños (Figuras 1 y 2):

- Delgadez: debajo del percentil 5.

- Peso ideal: entre los percentiles 5 y 85 (el percentil
50 es el promedio).

- Con riesgo de sobrepeso: entre los percentiles
85 y 95.

- Sobrepeso: por encima del percentil 95.

Lista de intercambio de alimentos

Tal como se describe en las Guías Alimentarias para
la Población Colombiana mayor de dos años, las listas
de intercambios «son agrupaciones, en las cuales los
alimentos incluídos en cada una de ellas, poseen aproxi-
madamente el mismo valor de energía, carbohidratos,
proteínas y grasas. Por lo tanto, un alimento se puede
reemplazar por otros dentro de la misma lista. Es así
como esta herramienta es útil tanto para conteo de
carbohidratos como de energía consumidos diariamen-
te. Con el propósito de facilitar tanto el cálculo de dietas
cardiosaludables como la variedad en las mismas, en la
tabla 3 se presenta la guía de número de intercambios
según la densidad de nutrientes por los grupos de
alimentos adoptados en las Guías Alimentarias para la
Población Colombiana mayor de dos años. El concepto
de porción es fundamental al usar esta lista, pues un
intercambio no equivale necesariamente a una porción.
Las listas de intercambios consideran como medidas
usuales:

- Pocillo (240 mL u 8 onzas).
- Cucharada sopera rasa (15 mL).
- Cucharadita postrera (5 mL).

El paciente puede calcular el tamaño de las porciones
así:

- Un puño mediano es aproximadamente igual a 1
pocillo.
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- La palma de la mano equivale aproximadamente
a 3 onzas.

Etiquetado nutricional

En Colombia, muchos alimentos empacados o enva-
sados tienen en su etiqueta una tabla que presenta
información nutricional. Ésta indica desde el peso del
alimento, los ingredientes y datos del fabricante (etique-
tado general), hasta el tamaño de la porción, así como
la cantidad de calorías, gramos y tipos de grasa,
colesterol, sodio, carbohidratos y proteínas por porción
(etiquetado nutricional). La Resolución 0288 de 2008 del
Ministerio de la Protección Social establece el reglamento
técnico que deben cumplir los alimentos destinados al
consumo humano que hagan declaraciones de nutrientes,
propiedades nutricionales o de salud.

Estrategias de implementación

Dado que el componente educativo es común a todas
estas estrategias, se proponen acciones puntuales según
los diferentes líderes de opinión.

Para la comunidad médica y las entidades estatales

- Publicación de las guías en sitios web de socieda-
des participantes.

- Publicación de las guías en revistas nacionales y
extranjeras.

- Presentación de las guías en eventos académicos
nacionales e internacionales de interés (Nutrición, Medi-
cina, Enfermería).

- Inclusión del contenido de las guías en el progra-
ma académico de carreras universitarias como Medici-
na, Nutrición y Enfermería.

- Elaboración y distribución de versiones resumidas
de las guías para facilitar la consulta de profesionales y
pacientes.

- Articulación del contenido de las guías con nor-
mas, reglamentos técnicos y programas de promoción y
prevención en salud generados por entidades estatales y

Figura 1. Percentiles de índice de masa corporal por edad (mujeres: 2
a 20 años).

Figura 2. Percentiles de índice de masa corporal por edad (varones: 2
a 20 años).
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privadas como Ministerio de la Protección Social, Instituto
Colombiano de Bienestar Familiar y Plan Mundial de
Alimentos, y con la industria de alimentos, mediante sus
programas de responsabilidad social.

- Gestión ante las EPS y otras instituciones prestadoras
de servicios de salud (Medicina Prepagada) de la am-
pliación del tiempo de consulta nutricional (mínimo 40
minutos) que permita incluir el componente educativo,
además del terapéutico, y la inclusión del contenido de
las guías en los Programas de Promoción y Prevención.

Para la comunidad en general

- Hacer campañas de información en medios ma-
sivos de comunicación sobre factores de riesgo
cardiometabólico de origen dietario y hábitos que redu-
cen tal riesgo (loncheras saludables, dietas fraccionadas
y con contenido moderado de ciertos nutrientes y ricos en
otros considerados cardioprotectores).

- Incluir el contenido de las guías en líneas de
atención al cliente.

- Velar porque supermercados y centros de
comercialización de alimentos ofrezcan frutas, vegetales
y granos a costos razonables.

- Facilitar el acceso a alimentos y snacks saludables
de alta calidad nutricional en los colegios. El trabajo de

las asociaciones de padres de familia puede apoyar la
iniciativa.

- Ofrecer en los servicios de alimentos estatales y
privados un menú que incluya frutas, verduras y granos
y un aporte moderado de grasas, sal y azúcar.

- Desarrollar estrategias de educación dirigidas a
amas de casa sobre dietas saludables y preparación de
alimentos.

Finalmente, atendiendo los lineamientos del Conpes
113, la implementación de la política de Seguridad
alimentaria y nutricional debe incluir planes y programas
departamentales, municipales, distritales o regionales de
acciones encaminadas a la reducción de riesgos cardio-
vasculares, los cuales deberán armonizarse con los Pla-
nes de Ordenamiento Territorial.
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Rehabilitación orientada hacia la prevención primaria
del riesgo cardiovascular
Orlando Quintero, MD.; Claudia V. Anchique, MD.; Juan M. Sarmiento, MD.

Con relación al marco teórico de la Rehabilitación
orientada hacia una guía de prevención esencial y
primaria del riesgo cardiovascular, es preciso considerar
que esta clase de prevención es la «más económica» y la
que más ayudaría a evitar la discapacidad que se asocia
a la enfermedad cardiovascular.     Hoy se sabe que tal
discapacidad, como lo demostró Framingham, se
incrementa más en hombres y mujeres entre los 50 y 69
años de edad hasta en un 49% y 69% respectivamente
(1),     cuando se ha sufrido un evento coronario.

Ya desde los años setenta, el Dr. Holfdan, exdirector
general de la Organización Mundial de la Salud, propo-
nía el lema «Vida sana: todo el mundo gana», y para
lograr ese modo de vida sana sugirió ejercicio físico y
deporte, nutrición saludable y responsabilidad personal.

Hoy se reconocen factores de riesgo no modificables
(edad, género, herencia), fisiológicos (hipertensión
arterial, diabetes melllitus tipo 2 y dislipidemia) y aquellos
que se relacionan con el medio ambiente (vida sedenta-
ria, malos hábitos nutricionales, tabaquismo, alcohol).

Pero, a pesar de tener conciencia de los factores de
riesgo relacionados con el medio, poco se ha logrado en
la educación de la población sobre cómo mantener los
buenos hábitos alimenticios, una práctica regular de
ejercicio, suprimir el tabaquismo y conservar un peso
adecuado.

La enfermedad cardiovascular puede prevenirse me-
diante el desarrollo de un conjunto de acciones orienta-
das a la adopción de un estilo de vida saludable, lo cual
contribuirá a evitar o demorar el impacto que producen
los factores de riesgo desde temprana edad (2, 3).     Estas
acciones forman parte de estrategias de promoción de
salud, tendientes a actuar sobre pautas culturales de la
sociedad, determinantes de las conductas de la pobla-
ción. Para llevar a cabo estos propósitos debe contarse
con la participación de sectores gubernamentales, esco-
lares, sanitarios, económicos, culturales, sociales y de
comunicaciones. Todos ellos deben confluir fundamen-
talmente en la tarea educativa, pues la adopción de

hábitos comienza en la niñez y la adolescencia, e involucra
familia, escuela y comunidad.

Los puntos esenciales de esta labor son los siguientes:

1. Prevenir el consumo y la adicción al tabaco, en
cualquiera de sus formas, en niños y adolescentes (4).
La meta ideal sería que maestros, médicos y personal
de salud, que por su función representan importantes
modelos para los jóvenes, se abstengan de fumar, sin
desconocer la importancia primordial de que los padres
tampoco deben fumar. Los programas educacionales
deben promover conductas anti-tabáquicas en las
escuelas y la comunidad.

2. Prevenir el sobrepeso y la obesidad desde la
infancia ya que ambos inciden en el desarrollo de
algunos factores de riesgo (5-7). Los hábitos alimentarios
tienen un gran componente cultural, por lo que adquirir-
los y mantenerlos con sus características saludables es de
importantísimo. Para ello se requiere buena información
alimentaria. Evitar las dietas ricas en calorías, grasas
saturadas y colesterol deben recomendarse no sólo
pensando en el sobrepeso sino también en la
aterosclerosis.

3. Estimular la actividad física regular y la práctica
deportiva. Se sabe que     la práctica de ejercicio modera-
do puede ofrecer beneficios reales a la salud de cual-
quier  grupo de edad, bien sea desde niños hasta adultos
mayores, ya que no sólo contribuye a reducir el riesgo
cardiovascular sino a mejorar y/o mantener una buena
calidad de vida; no obstante, para ello es necesario
hacerlo en forma continua a través de toda la vida (8).
Además, la práctica de ejercicio físico regular, influye de
manera positiva en la adopción de otros comportamien-
tos saludables tales como la alimentación y el no consu-
mo de tabaco o alcohol.

El instrumento principal para usar estas recomenda-
ciones es pensar en términos de prevención, incorporan-
do este enfoque a la práctica profesional rutinaria del
equipo de salud que atiende niños, adolescentes y
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adultos; particularmente médicos generales, pediatras,
clínicos de familia, médicos del deporte, fisiatras, internistas
y cardiólogos (9).     Los ginecólogos también pueden tener
un papel importante en la prevención de las enfermeda-
des cardiovasculares en las mujeres (10).

Durante los últimos años el sistema de salud ha tenido
modificaciones importantes que se orientan al fortaleci-
miento de la atención integral de la salud, fundamenta-
das en la estrategia de la atención primaria, que cambió
el objetivo de la atención en salud, trasladando la
prioridad de la atención a la promoción de la salud y a
la prevención de la enfermedad.

Dentro del objetivo de la atención integral en salud,
los servicios de primer nivel de atención deben dar
prioridad a la promoción de la salud y la prevención de
la enfermedad.

La prevención de la enfermedad es una estrategia de
atención primaria y debe considerar al ser humano
desde una perspectiva biopsicosocial e interrelacionar  la
promoción, la prevención, el tratamiento, la rehabilita-
ción y la reinserción social con las diferentes estructuras y
niveles del Sistema Nacional de Salud.

Prevención implica promover la salud, así como
diagnosticar y tratar de forma oportuna a un enfermo,
rehabilitarlo y evitar complicaciones o secuelas de su
padecimiento, mediante sus diferentes niveles de inter-
vención.

La prevención de la enfermedad es la acción que
normalmente emana desde los servicios de salud y que
considera a los individuos y a las poblaciones como
expuestas a factores de riesgo identificables, que suelen
ser con frecuencia asociados a diferentes conductas de
riesgo de los individuos. La modificación de éstas cons-
tituye una de las metas primordiales de la prevención de
la enfermedad.

La resolución número 425 de 2008, del Ministerio de
la Protección Social, define la metodología para la
elaboración, ejecución, seguimiento, evaluación y con-
trol del Plan de Salud Territorial; y en las acciones que
integran el Plan de Salud Pública de Intervenciones
Colectivas a cargo de las entidades territoriales, determi-
na la promoción de la actividad física en servicios de
salud, escenarios educativos, redes y grupos comunita-
rios y ámbitos laborales, entre otros.

«Rehabilitación Internacional» consideró que, siempre
que fuera posible, las deficiencias deberían evitarse me-
diante programas de acción de tipo médico y social (11).

En los estatutos constitutivos de «Rehabilitación Inter-
nacional» (Art. II) se menciona la prevención de las
discapacidades como uno de los principales objetivos de
la entidad, y de acuerdo con éste, la rehabilitación
internacional debe: «... Ayudar a las asociaciones miem-
bros en el establecimiento y desarrollo en colaboración
con las autoridades o entidades gubernamentales, las
empresas privadas y las asociaciones de personas inte-
resadas de programas para la prevención de las defi-
ciencias, la rehabilitación y la equiparación de oportuni-
dades de las personas con discapacidad».

De acuerdo con esto, y ante todo, con la «Rehabilita-
ción Internacional» se propone conseguir que cualquier
persona lleve una vida sin limitaciones físicas ni psíquicas
en su comunidad, lo cual supone, entre otras cosas,
promover y apoyar de manera activa la prevención de
cualquier riesgo que pueda generar deficiencia,
discapacidad y minusvalía. Por medio de la prevención
primaria se pueden evitar muchas deficiencias.

Muchas personas presentan discapacidades origina-
das por enfermedades no transmisibles que afectan a los
sistemas músculo-esquelético y cardiovascular. La pre-
vención primaria es importante en relación con estas
enfermedades, a menudo influenciadas por condiciones
y modos de vida poco saludables.

Intentemos realizar una prevención primaria que cam-
bie los hábitos de niños, jóvenes y adultos sin cardiopatía
(familiares de los pacientes), modificar hábitos
alimentarios, suprimir el sedentarismo, eliminar el cigarri-
llo y corregir la hipertensión arterial.

La prevención primaria para la enfermedad
cardiovascular debe comprender:

- Promoción de salud.

- Educación para la salud.

- Estilos de vida saludables basados en nutrición
saludable y ejercicio regular.

- Evitar el consumo de alcohol, drogas y tabaco.

La educación individual y de la familia es el pilar de
la prevención primaria, pero esto ha logrado pocos
cambios en el estilo de vida de nuestra población puesto
que la vida moderna lleva al sedentarismo y al consumo
excesivo de alimentos agradables al paladar pero po-
bres desde el punto de vista nutricional. Desde las
escuelas y colegios, la universidad y los lugares de
trabajo deben propiciarse programas educativos y de
promoción de un estilo de vida saludable.
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Enseñar a la comunidad que entre los muchos benefi-
cios que produce el ejercicio, se encuentran los siguientes:

- Mejorar la eficiencia del músculo cardiaco, esta-
bilizar su actividad eléctrica y aumentar la capacidad de
dilatación de las arterias disminuyendo el riesgo de
enfermedad coronaria, infarto del miocardio y muerte
(12, 13).

- Mejorar el funcionamiento de los músculos respi-
ratorios y la eficiencia en la captación de oxígeno por los
pulmones, aumentando la oxigenación de los tejidos.

- Disminuir los niveles de colesterol y triglicéridos y
producir un aumento de las HDL o lipoproteínas de alta
densidad, con lo cual se reduce el riesgo de enfermedad
coronaria (14-16).

- Ayudar a prevenir y controlar el sobrepeso y la
obesidad (17, 18).

- Reducir la hipertensión arterial sistólica y/o diastólica
en unos 10 mm Hg, con lo que se podría bajar la dosis de
medicamentos necesarios para su control (19).

- Mejorar el metabolismo de los azúcares al au-
mentar la sensibilidad de los tejidos a la insulina, efecto
de gran beneficio para el paciente diabético (20, 21).

- Reducir la agregación de las plaquetas y aumen-
tar la fibrinólisis evitando la formación de coágulos
dentro de los vasos sanguíneos (22).

- Prevenir y aminorar la aparición de osteoporosis
al disminuir la desmineralización en los huesos.

- Aumentar la producción de endorfinas, sustancias
cerebrales y de la médula espinal, que disminuyen el
dolor y producen sensación de bienestar.

- Mejorar el tránsito de los alimentos en el intestino
ayudando a un buen hábito intestinal, lo cual puede
prevenir el cáncer de colon.

- Disminuir la ansiedad y la tensión emocional, y
mejorar la autoestima.

Al ejercicio que se hace referencia es al aeróbico;
esto es caminar, nadar o montar  bicicleta, y debe tener
unas características de intensidad, duración y frecuen-
cia determinadas para que sea útil. La intensidad ideal
es mantener pulsaciones entre 60% y 80% de la frecuen-
cia cardiaca máxima teórica (220 - edad en años), o
con la percepción de que el esfuerzo con el que se
realiza es algo fuerte o fuerte y con una duración de
treinta minutos como mínimo. La frecuencia debe ser al

menos de tres a cinco días a la semana o idealmente
día de por medio (23).

En todo caso, si se tienen más de cincuenta años o
alguna duda sobre su aplicación es recomendable tener
un control médico para una mejor prescripción de este
ejercicio.

Existe  evidencia epidemiológica de que los beneficios
de la actividad física son notables a partir de ejercicios
físicos moderados. El ejercicio físico no tiene propieda-
des acumulativas por lo que la recomendación es que
debe practicarse en forma permanente para lograr
mantener buen «fitness», es decir, una buena condición
física.

Con el soporte de toda la evidencia se propone:

- Desarrollar estrategias de  intervención para pro-
mover la implementación del ejercicio en nuestro medio
junto con  una nutrición saludable y hábitos de vida activa
en ambientes libres de humo (24, 25).

-  Fomentar la implementación (familiar, en plante-
les educativos y lugares de trabajo) y la evaluación
(currículos y reglamentos de trabajo) de directrices de
prácticas saludables de actividad física y ejercicio. Edu-
car a los jóvenes a través del deporte, en un espíritu de
comprensión y mutua amistad, a fin de construir un
mundo mejor y más pacífico.

- Incrementar la conciencia de la necesidad de
educación física, ejercicio regular, deporte de alta
calidad, en las escuelas, colegios y universidades, en
programas que incluyan por lo menos treinta minutos
de actividad física moderada-vigorosa tres veces a la
semana, como una  prioridad legislativa. Hacer énfasis
en el gran papel que desempeña el ejercicio físico como
protector de la salud y como un medio de lograr una
mejor calidad de vida. Utilizar estrategias con algún
tipo de gratificación que favorezca un reforzamiento
positivo para estimular la práctica del ejercicio en forma
regular.

- Incrementar la oportunidad de hacer ejercicio
en los sitios de trabajo ofreciendo patrocinio y progra-
mas de actividad y mantenimiento físico para los
trabajadores.

- Promover métodos para que en la publicidad
televisiva e impresa relacionada con el consumo de
comidas con alto contenido de energía, de licor, y de
tabaquismo se incluya siempre un eslogan que invite al
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ejercicio como una forma de contrarrestar el efecto de
estos factores de riesgo.

- Tratar de ofrecer siempre la oportunidad de acti-
vidad/recreación física y que este sea un tema de interés
público para influir en el gobierno local y nacional a
tomar medidas como programar ciclo-vías tres veces por
semana.

- Establecer normas para que en el desarrollo urba-
no se planeen espacios verdes y abiertos, jardines públi-
cos, ciclo-vías y espacios recreativos abiertos  para
caminar proporcionales a la densidad de la población.

- Mantener una publicidad permanente con vallas,
radio, televisión y prensa que invite a la población a
iniciar y mantener un hábito de ejercicio regular como un
método de asegurar una buena salud.

- Buscar un balance de la densidad por sectores
entre los negocios que ofrecen comidas rápidas con
aquellos con comida saludable.
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