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Editorial

Carmen de Pablo Zarzosa
Alberto Calderén Montero

En el afio 2000, las enfermedades cardiovascu-
lares (CV) han sido la causa directa de muerte de
mas de 4 millones de europeos. El 43% de los falle-
cimientos en los varones, y el 55% en las mujeres
de cualquier edad, fueron por esta patologia.
Segun datos publicados, la mayor mortalidad se
debié a enfermedad coronaria, seguido del ictus.
Ademas las enfermedades CV han sido la principal
causa de ingresos hospitalarios: 2557 por 100.000
habitantes, en el afo 2002. Se ha calculado que el
costo total de estas enfermedades en los paises de
la Unién Europea, ha sido de 168.757 millones de
euros, soélo en el afio 2003.

Aunque en las Ultimas décadas la mortalidad ha
disminuido, especialmente en Europa Occidental,
los cambios se pueden atribuir especialmente a la
mejoria en el tratamiento del infarto agudo de mio-
cardio, y en mucha menor medida en la mejora de la
prevencion de la enfermedad CV.

El control de los factores de riesgo debe mejorar,
tanto en sujetos sanos como en los individuos con
enfermedad establecida. Las prioridades que esta-
blecen las nuevas Guias Europeas de Prevencion
Cardiovascular en la prédctica clinica, del Fourth Joint
Task Force of the European Society of Cardiology
and Other Societies on Cardiovascular Disease

Prevention in Clinical Practice' son ademas de los
pacientes con enfermedad CV aterosclerosa esta-
blecida, los sujetos asintomaticos con elevado ries-
go de desarrollarla. Dentro de este grupo incluyen
los individuos con multiples factores de riesgo CV,
los pacientes con diabetes tipo 2 o tipo 1 con micro-
albuminuria, y los sujetos con algun factor de riesgo
marcadamente elevado, especialmente si tienen
afectacion organica. Hacen también énfasis en los
casos de aterosclerosis prematura.

En este Fourth Joint Task Force, ha participado
por primera vez la European Society of General
Practice/Family Medicine (ESGP/ FM / WONCA),
como profesionales médicos directamente impli-
cados en la prevencion de las enfermedades CV,
en los diferentes paises europeos. Esto viene a
reafirmar una vez mas, la necesidad de trabajar
conjuntamente tanto en el cuidado de nuestros
pacientes cardiépatas como en la prevencién de
la enfermedad.

Nuestra Revista, la de todos, debe ser un ins-
trumento que fortalezca nuestra relacién, que per-
mita el acercamiento entre todos los ambitos asis-
tenciales y que no mantenga actualizados en los
avances en al ambito cardiovascular, para conse-
guir mejorar dia a dia la atencién médica de nues-
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tros pacientes. Y fruto de esos objetivos, son los
articulos que aparecen en este numero, desde un
interesante original remitido por colegas del ambi-
to de la medicina interna hasta una magnifica e
imprescindible revisién sobre las aportaciones de
las nuevas guias de las sociedades europeas de
hipertension y cardiologia publicadas el pasado
mes de Junio.

Tenemos la suerte de contar con gran numero de
expertos en los distintos temas de actualidad, pero la
Revista se enriguece mucho mas si contamos con
todas vuestras aportaciones. Por ello desde aqui os
animamos a colaborar, con vuestros articulos, casos

Vol. 2. N2 3. Septiembre 2007

clinicos o de imagen, es decir con el dia a dia de la
practica médica.
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RESUMEN

Objetivo y métodos: Nuestro objetivo era conocer
el pensamiento del médico con respeto a la hiperten-
sion arterial y ver si existen diferencias en las dife-
rentes areas médicas en cuanto al diagndstico y al
tratamiento. Elaboramos una encuesta que reuniera
diversas condiciones:1) Facil realizacion 2) que
pudiera ser completada por las diferentes especiali-
dades y estamentos laborales 3) que se realizara
tanto en atencidén primaria como especializada. Han
intervenido la gran mayoria de los centros de aten-
cion primaria asi como los hospitales de la red publi-
ca de la provincia de Santa Cruz de Tenerife.

Resultados: Han completado la encuesta 841
médicos (184 de atencién primaria y 657 de atencion
especializada). El 47 % eran mujeres y el 53 % varo-
nes con una edad media de 38 + 9 afios (rango 24-
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67 anos). El 27 % pertenecian a especialidades qui-
rdrgicas y el 30 % eran médicos residentes (MIR).
Para el colectivo médico, la diabetes represento el
factor de riesgo vascular mas importante (46 %)
seguido por la HTA (40%), siendo la dislipemia y la
obesidad los menos valorados (2,3 y 2,6 % respecti-
vamente). Las cifras que definen la HTA, fue correc-
tamente contestada por el 77% del colectivo estudia-
do y se diferencian segun el rango laboral (p<
0,001), tipo de asistencia (p <0,001) y especialidad
(p< 0,008), asi como vinculacién a la misma (p <
0,0001). Los diuréticos (39 %) y los IECAs (37%) son
los farmacos de primera linea mejor valorados para
el tratamiento inicial a un paciente hipertenso,
excepto para el autotratamiento. Existe un patréon de
conducta terapéutico significativamente diferente
condicionado por las diversas variables estudiadas.
Las cifras tensidnales de objetivo terapéutico se dife-
renciaron significativamente en funcidn del tipo de

Opinion de diferentes colectivos médicos sobre la hipertension arterial: Estudio COMEHTA.
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asistencia, condicién laboral y vinculacién a la hiper-
tensioén arterial

Conclusiones: La conducta del médico con res-
pecto a la hipertensién arterial esta condicionada
por la edad, status laboral y tipo de especialidad
que provoca perfiles diagnosticos y terapéuticos
diferentes.

Palabras clave: hipertensién arterial, atencién pri-
maria, atencion hospitalaria, cuestionario, guias.

ABSTRACT

Aim and methods: To analyse the point of view of
physicians about hypertension and its optimal initial
treatment and if there are differences in the manage-
ment of hypertensive patients among physicians of
different specialities. We elaborated a simple ques-
tionnaire which was widely distributed both among
primary care settings and hospitals, specialists,
generalists, and primary care physicians.

Results: The questionnaire was completed by
841 physicians working at most of the public hos-
pitals (657) and primary care centers (184) of the
province of Santa Cruz de Tenerife, 47% women
and 53% men, aged 38 + 9 (24-67) years; 27%
were surgical specialists and 30%, residents. A
correct definition of hypertension was given by
77% , and was significantly related to physicians
hierarchy (p<0.001), kind of care provided
(p<0.001), speciality (p<0.008) and special devo-
tion to the management of hypertensive patients
(p<0.001). Diuretics (39%) and ACEI (37%) were
the most widely prescribed drugs for the initial tre-
atment of hypertensive patients, but not for self-tre-
atment. Globally, therapeutic approach and thera-
peutic goals were heavily conditioned by the
working environment and physicians linkage to
hypertension.

Conclusion: Age, working status, speciality and
physicians linkage to hypertension strongly deter-
mine diagnosis of hypertension and therapeutic
approach.

Key words: hypertension, primary care, hospital
care, questionnaire, guidelines.
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INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) es uno de los facto-
res de riesgo vascular con mayor prevalencia y
grave repercusién como lo demuestran las series
recogidas en la literatura médica’ >

A pesar de la existencias de numerosas guias**®”,
el grado de control de la HTA en Espafa no es tan
6ptimo como cabia esperar, asi lo demuestran diver-
sos estudios realizados tanto en atencion primaria
(Estudio Prescap®, Controlpres®, Prescot'®) como en
especializada (estudio Clue"). Esto es atribuido fun-
damentalmente a diversos factores vinculados al
paciente (adherencia o cumplimentacién terapéuti-
ca) al médico (inercia terapéutica) o al propio farma-
co (efectos adversos).

En conjunto, durante las ultimas décadas se ha
producido un claro progreso en el control de la
HTA. En la actualidad, el bajo control de la HTA se
relaciona en cierta medida con la inercia clinica de
los médicos, que deciden pocos cambios terapéu-
ticos farmacolégicos en pacientes hipertensos no
controlados.

El colectivo médico representa un grupo hetero-
géneo de personas que se diferencian no solo en el
tipo de especialidad, lugar de trabajo o status laboral
sino que ademas presentan patrones de conducta
distintos de acuerdo a su experiencia personal asis-
tencial o formacion. Es por ello que la opinién de
este colectivo puede ser diferenciada por las varia-
bles comentadas y no se recoge en las diferentes
guias que tratan de unificar los conceptos y conduc-
tas de este colectivo.

Reconocer la opinién de los médicos de acuerdo
a su experiencia, rango laboral o territorio de trabajo
es un aspecto poco conocido en el manejo de la
HTA. Por ello disehiamos un estudio que tiene como
objetivo principal identificar el pensamiento de los
médicos con respecto a la HTA independientemente
de las guias que utiliza.

MATERIAL Y METODOS

El presente estudio se realizé en la provincia de
Tenerife, tanto en el ambito de la asistencia hospita-
laria como extrahospitalaria. Se incluyeron a todos



los médicos de cualquier especialidad o lugar del
desempeno laboral, ya que queriamos obtener un
sondeo global y no segmentario o especifico, que
nos diera una aproximacion de la percepcion que tie-
nen los médicos de esta enfermedad en cuanto al
diagndstico y al tratamiento. Asi participaron los hos-
pitales de tercer nivel (Hospital Universitario de
Canarias y Hospital Universitario la Candelaria)
como los hospitales de segundo nivel (Hospital la
Palma, Clinica San Juan de Dios, Hospital del Térax)
y los diferentes centros de salud, tanto de la zona
norte como sur de la isla.

El cuestionario de recogida de datos del estudio
que hemos denominado con el Acrénimo COMEHTA
(cuestionario de opinion médica sobre la hiperten-
sion arterial) incluia las siguientes variables:

a) Datos demograficos: edad, sexo, rango laboral
(residente via MIR o no), especialidad, ambito
de trabajo (hospitalario o atencion primaria).

b) Datos de conocimiento o percepcion clinica en
relacion con la hipertension. Se formularon 15
preguntas de respuesta Unica.

El formulario de las variables analizadas se reco-
ge en el anexo 1. El disefio del mismo se realizo con
el objetivo de cumplir con tres requisitos:

1) Anénimo.

2) Facil realizacion.

3) Poder ser cumplimentado por diferentes espe-
cialidades y ambitos laborales.

La recogida de datos fue presencial para ayudar
en las dudas que pudiera originar las preguntas.
Participaron voluntariamente 841 médicos, mayorita-
riamente (78%) de atencién hospitalaria y el resto
(22%) de atencion primaria con una edad compren-
dida entre 24 y 67 afios. Las especialidades médicas
que intervinieron se reparten en la tabla 1.

Las variables cuantitativas se expresan como
medias y desviacion estandar. En la valoracion de la
posible asociacion de variables cualitativas se utilizé
la prueba de Chi cuadrado de Pearson. La compara-
cion de grupos independientes se utilizé la “t” de
Student. Para el andlisis estadistico utilizamos el
SPSS version 14,0 para windows.

ARTICULO ORIGINAL

Tabla 1. Tipos de especialidades que
completaron el cuestionario.

Frecuencia %

Medicina Interna 44 53
Medicina Familiar 87 105
Oncologia Médica 17 2

Reumatologia 14 1.7
Aparato Digestivo 24 2.9
Endocrinologfa 19 2.3
Neurologia 24 2.9
Medicina Intensiva 39 4.6
Cardiologia 34 4

Hematologia 17 2

Cirugla General 32 3.8
Neumologia 28 3.3
Neurocirugia 7 0.8
Angiologia 3 04
Cirugfa Cardiaca 4 0.5
Oncologia Radioterdpica 14 1.7
Nefrologia 32 3.8
Laboratorio 6 0.7
Dermatologia 6 0.7
Urgencias 25 3

coT 17 2

Radiologia 15 1.8
Anestesiologia 47 56
Oftalmologia 4 0.5
Cirugfa Toracica 2 0.2
Farmacologfa Clinica 3 0.4
Cirugfa Plastica 2 0.2
Pediatria 23 2.7
Alergologia 2 0.2
Rehabilitacion i 1.3
Psiquiatria 11 1.3
Obstetricia y Ginecologia 28 3.3
Urologia 6 0.7
Anatomia Patologica 3 0.4
Medicina Nuclear 1 0.1
ORL 7 0.8
Microbiologia 1 0.1
Medicina Preventiva 1 0.1
Atencion Primaria 171 20.6

RESULTADOS

La poblacién del estudio estuvo compuesta por
444 varones (53%) y 394 mujeres (47%) con una
edad media de 38 + 9 afos. Los varones presenta-
ban significativamente (p<0,001) una media de edad
superior (41 anos) que las mujeres (35 anos).En la
tabla 2 se resumen las caracteristicas de la muestra.

Opinion de diferentes colectivos médicos sobre la hipertension arterial: Estudio COMEHTA.
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Tabla 2. Caracteristicas generales de la muestra
(841 médicos encuestados).

Edad media 38 + 9 arios

Varones 444 53 %
Mujeres 394 47 %
M. Residentes 250 30 %
M. No Residentes 590 70 %
M. Atencion primaria 184 22 %
M.Atencion especializada 657 78 %
H. Tercer nivel 605 72 %

El 30 % de la muestra eran médicos residentes
con claro predominio del sexo femenino en dicho
grupo y el 67 % pertenecian a especialidades médi-
cas dentro del grupo hospitalario.

Cuando se analizaban las cifras actuales que
definen la HTA (igual o mayor a 140/90 mmHgq) el
77 % respondian correctamente y habia sélo un 3
% que lo hacia con valores superiores a 160/90
mmHg. Al diferenciar por rango laboral los médicos
residentes de forma significativa (82 % vs 74 %, p<
0,001) se aproximaban mejor al valor definitorio de
la HTA, al igual que los médicos de atencion prima-
ria cuando se comparaba con los del hospital (84
% vs 74 p < 0,001).

Eiratamiento [ | autolratamiento

a9
40 4 31 E
35 1 29
i 1 —_
25 1
19
mn 15
15 1 8
mn —
4 4 4 \_ 2

5 4

0,102 0.8
NELY B =] Bl B EEe

ao- Bloq BB CA Diuret ARA-2 [IECAs Comb

Fig 1.Opcion de tratamiento y autotratamiento
de primera linea para una HTA no complicada.

BB: Beta-bloqueantes; CA: Calcio-antagonistas ;
Comb: Combinacioén a dosis fijas; A-Blog: alfa-bloqueantes.
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La complejidad del tratamiento de la HTA era asu-
mida por el 78 % de los encuestados y solamente el
30 %, seria capaz de autotratarse si se descubrieran
recientemente una HTA o dicho de otra manera el
70% pediria consejo terapéutico a otro compafhero.

En la intencion de tratamiento farmacoldgico de
primera linea para una HTA sin complicaciones, los
farmacos mas utilizado serian los diuréticos (39,5%)
y los inhibidores de la enzima conversora de la
angiotensina (IECA) (37 %). Esto era diferente cuan-
do se solicitaba la opinion para el tratamiento del
propio medico (autotratamiento) (figura 1), de tal
forma que los IECA (38) serian los més utilizados
seguido de los diuréticos y los beta-bloqueantes.

El patron de opcidn de tratamiento varia no solo
en funcion de a quien va dirigido, sino que se dife-
rencia también en funcién del centro de trabajo,
rango laboral y tipos de especialidades (p<0,000).
De esta forma, observamos que en atencion pri-
maria predomina de forma significativa la intencion
de tratar inicialmente con diuréticos y en los cen-
tros hospitalarios con IECA. Ademas entre los
médicos del hospital se producian diferencias en el
espectro de utilizacién de los farmacos entre las
diferentes especialidades, no solo entre aquellas
especialidades no relacionadas al mundo de la
HTA sino ademas entre aquellas mas vinculadas a
la HTA como puede ser Nefrologia, Cardiologia,
Medicina Interna y Medicina de Familia (figura 2).
Los médicos residentes utilizan preferentemente
diuréticos e IECA mientras que en los no residen-
tes es mas heterogéneo en el reparto de utilizacion
de los farmacos.

A la pregunta, ¢cuales son las cifras tensionales
objetivo de tratamiento para una HTA no complica-
da?, se evidencio unos resultados llamativos con un
47 % de respondedores a cifras < 140/90 mHg y un
41 % a 130/80 mmHg. El resto se repartia entre
cifras < 120/90 y <150/90 mmHg. Los médicos de
atencion primaria respondian a las cifras <140/90 y
130/80 mmHg con mayor frecuencia de forma signi-
ficativa (p < 0,01) que los médicos hospitalarios. El
53 % de los residentes opinaron que la cifra objetivo
era < 140 /90 frente a un 45 % de los no residentes
(p< 0,03) y por el contrario el 43 % de este ultimo
colectivo respondia a cifras de 130/80 frente al 37 %
de los residentes (p<0,03).
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Figura 2: Tratamiento de primera linea para HTA no complicada en funcién de las especialidades vinculadas a la HTA

Diuret: Diuréticos; BB: Beta-bloqueantes; CA: Calcioantagonistas ; ARA-II: Antagonistas de los receptores de la angiotensina Il; Comb: Combinacién a dosis fijas.
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DISCUSION

La importancia del control de la presién arterial
radica en los beneficios de reduccién de la morbi-
mortalidad que conlleva la HTA™ 3. Es por ello que
las diversas sociedades cientificas aunen esfuer-
Z0s para conseguir este objetivo y que se traduce
en las multiples guias existentes. El papel que
desempefia el médico en el conocimiento y la
adopcion de estas guias es fundamental, pero
estas no son las unicas variables a tener en cuen-
ta, ya que existen otras, que son de indole perso-
nal que matizan el resultado.

Si analizamos las cifras que definen la HTA, mas
de las tres cuartas partes de los médicos conocen
los valores definitorios actuales. Esto tiene gran
importancia, puesto que el grupo estudiado era muy
heterogéneo, con diferentes especialidades, que
abarca no solo a médicos vinculados a la atencion
de esta enfermedad. Ademas apreciamos que exis-
ten diferencias que alcanzan la significaciéon estadis-
tica en el grado de conocimiento en funcion de la
edad, rango laboral y lugar de trabajo.

Sdlo el 5 % de los residentes definian la HTA con
cifras iguales o superiores a 140/90 mmHg, valor
que ascendia al 14 % cuando se incluia al grupo de
no residentes. A simple vista puede parecer que este
ultimo valor puede ser muy alto dado el colectivo que
representa (médicos adjuntos, jefe de seccién o ser-
vicio), pero entendemos que no, puesto que engloba
fundamentalmente a un grupo de profesionales con
especialidades alejadas del campo de la HTA y de
forma esperable no actualizados. La gran mayoria
(97 %) de la atencion primaria conocian las cifras
actuales recomendadas en las diferentes guias y
nos da idea del grado de conocimiento de la misma.

El tratamiento inicial farmacoldgico de una HTA
varia en funcién de edad, sexo, enfermedades aso-
ciadas, y el perfil de riesgo cardiovascular global del
enfermo, pero ademas hemos observado que este
también varia en funcién de otras variables relacio-
nadas con el propio médico, como puede ser: su
habitat de trabajo, tipo de especialidad y tipo de
experiencia clinica.

El patrén de utilizacién de farmacos antihiperten-
sivos difiere no solo por las variables comentadas
sino que ademas varia entre los diferentes paises.

Vol. 2. N2 3. Septiembre 2007

Asi, Stolk™ encuentra variaciones en la utilizacion de
agentes antihipertensivos entre seis paises europe-
0s, no incluido Espafa, observando desconexion
entre las guias y la practica clinica.

La intencion de tratar de los médicos de atencion
primaria es principalmente con diuréticos en el 57 %
de los encuestados frente a un 35 % que ocurre en
los médicos especialistas. En este ultimo grupo, los
IECA serian los mas frecuentemente utilizados en un
40 % comparado con un 25 % por atencion primaria.
Se nos ocurre pensar que los médicos de atencion
primaria se adhieren mas a las recomendaciones del
JNC-7 por criterios de coste-efectividad y los espe-
cialistas a las europeas o0 simplemente por criterios
de eficacia. Es llamativo como los médicos residen-
tes confien preferentemente en los diuréticos y los
IECA y no consideren otras opciones como los cal-
cioantagonistas o los alfabloqueantes. Posiblemente
su formacion de pregrado influenciada por la impor-
tancia de estos grupos farmacoldgicos vy la falta de
experiencia clinica contribuyan a los resultados.

Que los IECA y los diuréticos sean los farmacos
mas respondidos en la intencién de tratar coincide
con lo encontrado por De la Sierra y cols', que ana-
lizando a una poblacién de 2850 hipertensos con
diferente perfil de riesgo cardiovascular, estos gru-
pos eran los mas utilizados en una proporcion de
38% y 32 % respectivamente. En EE.UU, Hyman'®
utilizando también un cuestionario enviado a 1200
médicos, observa diferencias en la monoterapia ini-
cial dependiendo de las etnias. Para los afroameri-
canos los mas utilizados serian los diuréticos y cal-
cioantagonistas, los Hispanicos IECA y diuréticos y
para los Blancos IECA y Beta-bloqueantes. En otros
paises europeos como Finlandia'”*, esto varia en
funcién de la edad del enfermo, predominando los
IECA en los jévenes y los calcioantagonistas en
enfermos mayores. En Japon, Mori* describe en una
cohorte superior a 18000 pacientes que los antago-
nistas del calcio eran los mas utilizados (69%) segui-
dos de los IECA (13 %) y antagonistas de los recep-
tores de la angiotensina Il (ARA-Il) (11 %).

Son llamativos los patrones de comportamiento
en la terapia inicial que presentan las diferentes
especialidades que hemos analizado. Los internistas
y cardiélogos son mas proclives a utilizar IECA y los
nefrélogos y médicos de familia los diuréticos.



Desconocemos si este hecho se produce solo en
nuestro medio o por el contrario es generalizable a
otras ciudades o regiones.

Los resultados obtenidos en las respuestas de la
pregunta de cifras tensionales objetivo terapéutico
nos ha sorprendido y podiamos hacer una primera
lectura de que sodlo la mitad de los médicos encues-
tados (47%) conocen las cifras de objetivos terapéu-
ticos en el campo de la HTA y esto pudiera explicar
en parte los deficientes resultados obtenidos en los
diferentes estudios en el control de la HTA. Pero esto
creemos que no es asi, sino por el contrario, la gran
mayoria de los médicos (97 %) si reconoce que las
cifras tensidnales deben ser los mas bajas posible.
Por tanto, si aceptamos que el colectivo médico
reconoce mayoritariamente que las cifras tensiona-
les deben ser lo mas bajas posibles, habria que
plantearse a que se debe o porque se produce el
fendmeno de inercia terapéutica®.

El mal control tensional que se produce en
Espafa y en nuestro entorno europeo contrasta con
el observado en USA. Para Wang®, en un estudio
transversal realizado en unidades de cardiologia y
atencion primaria entre 5 paises europeos y EEUU,
el mejor control en USA se atribuye al umbral mas
bajo tensional de inicio de tratamiento y al caracter
intensivo del mismo con = 2 farmacos.

Los resultados de este estudio solo tienen el valor
de ser una aproximacion, como dice el titulo, al pen-
samiento del médico. Pero entendemos que los
resultados obtenidos reflejan la sinceridad de las
respuestas a la encuesta. Esperamos que estudios
similares con mayor poblacidn a estudio y que abar-
que diferentes regiones de nuestro pais ayuden a
conocer mejor la opinién del médico en el campo de
la hipertension arterial.
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ANEXO 1

¢Que te parece el tratamiento de la Hipertension arterial?

1.- Facil 2.- Complejo

¢ Si te descubres una Hipertensién arterial que harias?

1.- Autotratarla 2.- Pedir consejo a otro compafero

Si tienes un enfermo hipertenso sin complicaciones con que farmaco (grupo) comenzarias el tto?.
1.- Diurético; 2.- Betabloqueantes 3.- Calcioantagonista ; 4.- IECAs; 5.- ARA ll; 6.- Alfabloqueantes
(Doxazosina,etc) 7.- Agonistas centrales (alfametildopa, clonidina,etc); 8.- Combinacion a dosis fija existente

¢Si ta fueras hipertenso sin complicaciones con que farmaco (grupo) comenzarias el tratamiento?:
1.- Diurético: 2.- Betabloqueantes: 3.- Calcioantagonista; 4.- IECAs; 5.- ARA Il
6.- Alfabloqueantes (Doxazosina,etc): 7.- Agonistas centrales (alfametildopa, clonidina,etc): 8.- Combinacion

a dosis fija existente

¢Cual crees que es la cifra correcta de objetivo terapéutico en una HTA no complicada por otra

enfermedad asociada?.
1.- <120/90 2.- 150/85 3.- < 140/90 4.- 130/80
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RESUMEN

La comprension del riesgo cardiovascular es la
clave para plantear el tratamiento de la patologia que
mas mortalidad y morbilidad genera en nuestro
medio. El tratamiento del colesterol es la medida que
mas eficiencia demuestra para reducir el riesgo de
enfermedad ateromatosa. En la clinica diaria el trata-
miento del colesterol en prevencion secundaria pare-
ce bien sustentado por la evidencia. Sin embargo ese
mismo tratamiento en prevencion primaria ofrece en
la actualidad mas discusion. Por tanto determinar qué
sujetos deben ser tratados con los farmacos tan efica-
ces como de los que disponemos en la actualidad, en
especial estatinas y ezetimiba, es importante a la hora
de enfrentarnos al problema de la poblacion.

El sindrome metabdlico representa un nuevo
campo de riesgo, cuya etiologia es aun en parte
oscura, y por tanto su tratamiento etioldgico es aun
dificil. Su diagndstico también estd sometido a los
vaivenes de los consensos, pero en la actualidad tra-
tarlo evitando la obesidad promete resultados espe-
ranzadores.

ABSTRACT
Understanding cardiovascular risk is the key to

treat and prevent the most demanding disease in the
civilized world. Treatment of cholesterol is the most
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efficient measure in reducing atheromatous arterial
disease risk. Evidence supports cholesterol treat-
ment in secondary prevention, but in primary preven-
tion this measure is under discussion and somewhat
contested. So if we need to manage an entire popu-
lation of apparently healthy subjects, is necessary to
define and select which ones have to receive drugs
or initiate other non-drug health measures.

Metabolic Syndrome is a new risk for cardiovascu-
lar disease, whose cause is not well-known, and its
diagnosis is also complex and controversial. The
etiological treatment is therefore nowadays difficult,
but treating obesity is an efficient way to avoid trigge-
ring the syndrome.

INTRODUCCION

El tratamiento del riesgo es la clave para com-
prender la actual forma de afrontar la enfermedad
cardiovascular (ECV)'. Los avances en los métodos
de tratamiento de los episodios vasculares agudos
dan unos excelentes resultados una vez se instaura
la enfermedad. EIl rapido acceso a un servicio de
atencion urgente o un centro sanitario dotado de
medios y técnicas de rescate precoz: angioplastia,
trombolisis coronaria o cerebrovascular; hacen que
se minimice el episodio morboso y se mejore el pro-
néstico. Sin embargo el mejor tratamiento de una

Lipidos, Sindrome Metabdlico y Riesgo Cardiovascular

149




150

RCAP

patologia es evitar que llegue a ocurrir. De ahi que la
prevencioén del riesgo cardiovascular (RCV) se trans-
forma, en la sociedad médica actual, en el centro de
la atencion. Y esto es tanto en prevencion primaria
(P1), antes que ocurra cualquier cuadro clinico ECV,
o incluso tras haber padecido un episodio agudo de
ECV para evitar que suceda un segundo o sucesi-
VoS, es la prevencion secundaria (P2).

En realidad, las fronteras entre la P1 y la P2 no
son en la actualidad tan definidas como cabria pen-
sar. De hecho la introduccién de concepto de riesgo
estadistico hace que a partir de ciertos grados de
riesgo la probabilidad de presentar un episodio de
ECV es igual o superior al riesgo de repetir un episo-
dio en un paciente que ya ha padecido un primero.
Con ello aparece el concepto de equivalente de
riesgo en referencia a aquella patologias o factores
de riesgo cardiovascular (FRCV) que tienen el
mismo o superior riesgo de hacer padecer un nuevo
episodio CV que si ya hubiera este ocurrido. Ademas
la presencia de ECV en un territorio es un factor de
riesgo estadistico para presentar un episodio patolo-
gico en un territorio vascular diferente del anterior (a
modo de ejemplo, la presencia de enfermedad caro-
tidea o adrtica establecidas aumenta el riesgo de
presentar enfermedad coronaria)?.

De hecho la presencia de determinadas enferme-
dades se ha demostrado favorecer especialmente la
aparicion de ECV, es el caso de la diabetes mellitus
tipo 2 (DM2)* y la hipertension arterial sistémica
(HTA). En algunas ocasiones se conoce la ligazén
patofisioldgica entre esas patologias y la ECV, y en
otras ocasiones no, siendo entonces una relacién
basicamente estadistica. Por eso, en la situacion
actual de nuestros conocimientos, es util para el cli-
nico distinguir entre factores de riesgo cardiovascu-
lar y marcadores de riesgo. En el caso de los FRCV
conocemos mAas 0 menos exactamente la relacion
patofisioldgica entre factor y enfermedad, al estilo de
la causalidad de la medicina clasica. Sin embargo en
el caso de los marcadores la relacion es exclusiva-
mente estadistica, sin evidencias de que el parame-
tro bioldgico en cuestidn participe en la cadena de
acontecimientos que conducen al episodio morboso,
al menos a la luz de la ciencia actual.

Para hacernos una idea son factores de riesgo,
bien establecidos causalmente, el colesterol (HDL
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bajo y/o LDL elevado), el tabaquismo, la edad y el
sexo, la DM2 o la HTA, entre otros®. Sin embargo
otros datos como la hipertrigliceridemia, la hiperuri-
cemia, o la presencia de proteina C reactiva (PCR)
elevada son mas bien marcadores de riesgo, con
relacion fisiopatoldgica muy indirecta, pobremente
demostrada o hasta inexistente a la luz de los cono-
cimientos actuales®. La diferencia entre un marcador
de riesgo y un factor de riesgo radica no sélo en que
no conocemos su implicacion en la génesis directa
de la ECV, sino también en que los esfuerzos tera-
péuticos por controlar un marcador de riesgo no se
ven seguidos de mejoria en las expectativas de
seguir libres de ECV.

En todo caso el concepto de estar “libre de ECV”
también ha variado en los Ultimos afos. De una
parte ciertas patologias, que sin ser ECV represen-
tan un riesgo estadistico igual que si lo fueran, de las
que la mas representativa es la diabetes DM23. Por
otro lado, la expresién de la enfermedad cardiovas-
cular en territorios no coronarios: miembros, caréti-
das y circulacidn cerebral, y la aorta: su existencia
implica que la enfermedad la contemplamos seg-
mentariamente, pero que realmente es universal. La
presencia de enfermedad en un determinado territo-
rio implica, por tanto, su presencia en cualquiera de
los demas, o incluso en varios o en todos.

La dislipemia, el colesterol elevado, es un factor
de riesgo de ECV con relacion fisiopatoldgica bien
demostrada®. El metabolismo del colesterol es bien
conocido, y los detalles finos del mismo son desve-
lados continuamente, y su relacién con la evolucién
de la placa ateromatosa no tiene sombras de duda’.
Es dificil encontrar un FRCV con caracteristicas tan
bien definidas como el colesterol. Con ello y todo
aun hay dudas en muchos profesionales para tratar
hipercolesterolemias como prevencion de la ECV.
Parte de esa actitud tiene su razén en la valoracion
del RCV. No trataremos una enfermedad si no tiene
riesgo. Y si para calcular el riesgo disponemos de
muchas variables y de distintas herramientas, que
ofrecen resultados diferentes para un mismo caso,
quien ha de tomar la decision de tratar, I6gicamente
duda y se abstiene. Esa situacion mucho mas fre-
cuente en la prevencion llamada “primaria”, o sea,
antes de que se instaure la enfermedad ECV. Es
mas rara en la enfermedad establecida, donde tratar



un factor de riesgo, el colesterol, parece no ofrecer
duda ninguna al profesional.

DISLIPEMIA Y PREVENCION SECUNDARIA.
PREVENIR EL AVANCE DE LA ENFERMEDAD

La medicina clasica reconoce la presencia de
enfermedad en la ausencia de salud. Cuando ya ha
ocurrido un episodio patoldgico parece que es el
momento de tomar medidas para tratar. Realmente,
ese momento es el fracaso de la prevencion, pero,
por otra parte, sabemos que el riesgo de nuevos epi-
sodios de ECV tras un primero es altisimo. Por ello,
aun con todo, tratar de prevenir las recidivas esta
perfectamente justificado.

Por todo lo anterior, y porque estadisticamente es
mas rentable, es por lo que los “grandes estudios”
(GEs) de mayor impacto en el comportamiento de los
médicos en cuanto a la prevencion de la ECV a través
de tratar el colesterol, se componen de conjuntos de
pacientes en prevencion secundaria. Como ejemplo
valgan el LIPID® o el 4S°. Estos grandes trabajos mul-
ticéntricos han tenido como mision comun demostrar
que las estatinas no solamente eran eficaces para
bajar el colesterol sino que también reducian la inci-
dencia de episodios de ECV e influian positivamen-
te en la mortalidad de la enfermedad. La lectura indi-
recta que se puede hacer de los resultados de esa
primera generacion de GEs es que confirman la teoria
de que el colesterol, concretamente el asociado a lipo-
proteinas de baja densidad (LDL), tiene una estrecha
relacion con la patofisiologia de la ECV. A esa genera-
cién de estudios se ha venido a unir recientemente
otra en la que se llega a demostrar la regresiéon ana-
tomica de las placas de ateroma en las arterias como
consecuencia de la bajada intensiva del colesterol,
tales como el REVERSAL" y el ASTEROID’. Ambos
demuestran que las placas regresan cuando se llega a
reducir el colesterol LDL muy intensamente.

La intensidad de la reduccién es precisamente la
clave de la regresion de la enfermedad. El estudio
REVERSAL concluye que es necesario reducir el
LDL al menos a la mitad de concentracion desde la
basal para que se den fenédmenos de reduccion del
volumen de la placa ateromatosa. EI ASTEROID
plantea que una concentracion de LDL menor de 70
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mg/dl es necesaria para una regresion efectiva.
Incluso los pacientes que en ese mismo estudio tie-
nen una concentracion menor de 61 mg/dl de LDL,
que es la media de entre todos los participantes,
tiene practicamente el doble de reduccion de placa
de ateroma de aquellos que estan por encima.

De forma que la clave para la prevencion de reci-
divas esta en la drastica reduccién de la concen-
tracion de colesterol LDL. Y es indiferente el méto-
do que se utilice para llevarla a cabo. Un
metaanalisis publicado en 2005 asi lo demostraba
con poco lugar a dudas. En él se compara la capaci-
dad de prevencion de ECV de 19 estudios que bajan
el LDL por muy diversos métodos: dieta, cirugia o
farmacos. La conclusion es que da igual el método
que se use para bajar el colesterol, la intensidad de
la bajada del mismo es directamente proporcional a
la proteccion que se obtiene™.

Otro de los caballos de batalla del problema de la
dislipemia en la prevencion de la recidiva de ECV es
el cuando comenzar a presionar la concentracion del
colesterol a la baja a partir de presentarse el episodio
cardiovascular. Diversos estudios, entre los que cabe
destacar el MIRACL"? y el A-TO-Z®, dejan claro que
cuanto mas precoz se sea tanto mas beneficio se
obtiene. El concepto de estabilizacidén de la placa de
ateroma, con todo lo que ello tiene de hipotesis de tra-
bajo, subyace bajo la eficiencia de tal actitud terapéu-
tica. En todo caso los actuales estandares a alcanzar
para concentraciones de LDL en P2 estan bien esta-
blecidos, y son escasamente diferentes entre consen-
sos. La tabla 1 hace un resumen de ellos.

Desde el afo 1987 las estatinas (inhibidores de la
hidroximetil-glutaril coenzima-A reductasa, iHMG-
CoAR) son la herramienta principal para obtener una
efectiva disminucion del colesterol LDL, y gracias a
ellas se ha podido comenzar a controlar el RCV. Son
las mas efectivas y eficientes, pero no son el unico
método. La dieta y la cirugia tienen su papel, pero el
de ésta queda restringido a casos de dislipemias
muy extremas o la imposibilidad de usar estatinas.
Es especialmente digna de mencionar la dieta, que
tiene un evidente poder de reduccién del RCV", pero
no a través de bajar la concentracion de colesterol
LDL, sino por elevar el HDL o aportar a la dieta prin-
cipios fundamentalmente antioxidantes. La dieta
debe acompanar a todo tratamiento para reducir el
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Tabla 1. Objetivos de lipidos y puntos de corte para tratamiento, adaptacion NCEP3

clase de riesgo se incluyen quienes... LDL objetivo inicio de MHD considerar FAR
bajo 001 FRCVO <160mg/dl =160mg/dl =190mg/dl
160-190 opcionalmente
moderado >1 FRCV P1
RCVi0<10% <130mg/dl 2130mg/dl 2160mg/dl
moderado-alto >1 FRCV <130mg/dl >130mg/di(6) =>130mg/dl
RCV10=10-20% 100-130 opcionalmente
alto ECV" o EECV® <100mg/dl
0 RCVi0>20% >100mg/dl® >100mg/d P2
) ‘ ) si es <100mg/dl
muy alto® SCA o bien <70mg/di planiear sl FAR?*
ECV 0 EECV con FRC™ opcional ®

FRCV = factor de riesgo cardiovascular, RCV10 = riesgo de enfermedad cardiovascular a 10 anos, ECV = enfermedad cardiovascular, EECV = equivalen-
te de enfermedad cardio-vascular, MHD = medidas higiénico - dietéticas, FAR = tratamiento con farmacos, SC = sindrome coronario agudo, FAR?** =
planteamiento de si dar fArmacos o no en paciente en P2 con colesterol bajo, pues bastaria con disminuir su LDL en un 30% a 40%, FRC** = factores
de riesgo coronario mdltiples y/o no controlados, P1 = prevencién primaria, P2 = prevencion secundaria.

(1)= incluye infarto de miocardio, angina, procedimientos de revascularizacion coronaria o evidencia de isquemia. (2)= incluye cualquier forma de enferme-
dad aterosclerosa no coronaria (enfermedad vascular periférica, aneurisma adrtico, enfermedad carotidea), y diabetes. (3)= tabaquismo, hipertension arte-
rial, colesterol HDL bajo, historia familiar muer-te stbita 0 enfermedad cardiovasculares en primer grado. (4)= los pacientes con 1 FRCV o ninguno tienen
practicamente todos un riesgo menor del 10% a 10 afios, por lo que no es preciso el calculo del mismo. (5)= en pacientes con muy alto riesgo es muy
recomen-dable mejorar la cifra de los 70 mg/dl de LDL. (6)= cualquier paciente en riesgo modera-do-alto o alto si tiene cualquier FRCV relacionado con

sus habitos, estos deben ser siem-pre corregidos.

riesgo, pero es muy dificil que sea la herramienta
unica para el control de la dislipemia. De hecho no
es aconsejable que lo sea.

Otros farmacos para el control del colesterol tie-
nen un uso menor. Los fibratos (agonistas PPAR
alfa) reducen levemente el riesgo, pero su actividad
es pobre en comparacion, y centrada en elevar el
HDL, puesto que la reduccion aislada de triglicéridos
(TG), que también hacen, no demuestra por si
misma ser un método eficaz de control del riesgo
CV. Oftra sustancia, la niacina, también eleva signifi-
cativamente el LDL, pero en la actualidad no esta
disponible en nuestra farmacopea por sus significa-
tivos efectos secundarios. Las resinas de adsorcion
intestinal son eficaces, pero también sus efectos
secundarios, especialmente los digestivos, impiden
su eso extensivo. La inhibicidon de la absorcion del
colesterol intraluminal intestinal que ejercen las resi-
nas ha demostrado ser eficaz potenciando el efecto
de las estatinas, aunque un bloqueador selectivo de
la absorcion del colesterol, la ezetimiba, es el que
por su escasisima tasa de efectos secundarios ha
permitido una asociacién claramente eficaz con
estatinas®™. De hecho la sinergia de ambas sustan-
cias, estatinas y ezetimiba, estda permitiendo en la

Vol. 2. N2 3. Septiembre 2007

practica clinica alcanzar concentraciones de LDL
similares o superiores a las propias de estudios de
investigacion, por tanto es un método adecuado
para conseguir objetivos terapéuticos que de otra
forma seria poco viable.

Surge como consecuencia de la facilidad actual
para acceder a reducciones importantes del LDL, la
duda de que si las cifras de colesterol tan bajas pue-
den ser de alguna forma contraproducentes, o tener
algun efecto secundario imprevisto o a distancia. En
ese aspecto concreto podemos tener la razonable
tranquilidad de que no hay problema conocido por
mantener cifras “ultrabajas” de colesterol LDL'". EI
incremento de aparicion de canceres en ciertos gru-
pos controlados es mas probablemente un efecto cli-
nicoestadistico que realmente un efecto secundario,
aunque ha promovido recientemente una considera-
ble dialéctica a favor y en contra”.

DISLIPEMIA Y PREVENCION PRIMARIA.
EL RIESGO DE LOS QUE NO TIENEN RIESGO

El reto de la prevencion cardiovascular realmente
es evitar que siquiera el primer episodio agudo lle-



gue a ocurrir. La prevencién netamente primaria obli-
ga a dos cosas. Una de ellas es saber si realmente
nos encontramos ante una prevencion primaria
estricta, porque hay un conjunto de enfermedades y
circunstancias que tienen el mismo riesgo de desa-
rrollar una ECV que si estuvieran en prevencion
secundaria; o que tienen ECV sin clinica aun mani-
fiesta. La otra cosa que obliga la prevencion neta-
mente primaria es a tratar grandes cantidades de
personas que, en principio, estan sanos, con toda la
carga de farmacoeconomia y politica sanitaria que
ello conlleva.

La primera obligacién hacia referencia a los equi-
valentes de ECV, un concepto oficializado en el con-
senso americano “National Cholesterol Education
Program - III” (NCEP3) revisado en 2004, aunque es
consecuencia estudios previos®. Es probable que
buena parte de los pacientes incluidos en algunos de
los estudios clasicos de prevencién primaria, como
el WOSCOPS™, realmente tengan tanta carga de
riesgo que estuvieran en clara prevencion “secunda-
ria” para los actuales criterios (ver Tabla 1). Es nece-
sario hacer dos cosas ante una persona en preven-
ciéon primaria: calcular su riesgo, y buscar
equivalentes de ECV.

El calculo de riesgo es realmente un problema.
Calcular el riesgo a través de cualquiera de las
tablas o0 métodos al uso puede llevarnos quiza a
cometer errores. Para un mismo caso diferentes pro-
cedimientos (NECP3?, SCORE", RegiCor®, Dorica?,
ecuaciéon de Framingham?, ...) pueden dar valores
de “riesgo” de hasta 20 veces mas uno que otro;
unas tablas colocar al paciente concreto en zona de
“sin riesgo” y otras préximos al “alto riesgo™. Dos
problemas plagan las tablas de riesgo: 1° el saber
realmente qué es lo que la tabla esta midiendo (mor-
talidad, morbilidad, incidencia, prevalencia) y con
qué poblacién se han disefiado (americana, europea
del norte, mediterranea, seleccionada o no seleccio-
nada, amplia o restringida, ...). Y 22 aplicar a un suje-
to concreto el valor extraido de una poblacion, perte-
nezca o no a ella. La imprecision que implica el
célculo puro del riesgo es lo que obliga a recomen-
dar usar las tablas y sistemas de RCV como orien-
tacién, no como dogma.

El reciente consenso europeo sobre prevencion
del riesgo cardiovascular indica que la medicina

REVISION

basada en la evidencia (MBE) se defina como la
integracion de la experiencia clinica con la evidencia
de la investigacion sistematica™. Por tanto, el méto-
do correcto a usar en clinica diaria seria la induccion
clinica del riesgo a partir de combinar los datos de
las tablas (varias), la busqueda de ECV subclinica y
de equivalentes de ECV, y la experiencia. Hoy en dia
un método tan artesanal, tan propio de la medicina
clasica, esta a veces incluso mal visto, y en todo
caso el poco tiempo de consulta del que se dispone
lo dificulta. Pero debe usarse.

Saber en que situacion de RCV esta nuestro suje-
to es trascendente porque tratar el colesterol en un
sujeto “sano” debe hacerse soélo en tres circunstan-
cias: (a) cuando la concentracion de LDL sea tan alta
que per se constituya un RCV significativo, como
puede ocurrir en dislipemias genéticas®; (b) cuando
el RCV es alto y el colesterol LDL tiene una concen-
traciéon que amerita tratarse (un paciente con LDL
bajo probablemente no obtenga beneficio de medi-
carselo, sino de tratar los demas FRC que tenga
afectados)>'®; y (c) cuando detectemos la presencia
de enfermedad ateromatosa subclinica o equivalen-
tes de ECV?™. Lo que nos lleva a la segunda cosa
respecto del tratamiento del riesgo en prevencion
primaria a la que hacia referencia al inicio de esta
seccion: la necesidad de tratar grandes masas de
personas con “riesgo bajo” y la influencia que eso
pueda tener en temas de farmacoeconomia. EIl
reciente consenso europeo, en el cual los espafioles
participamos, no solamente acentia el componente
clinico practico de la asuncién del riesgo CV, sino
que reformula las tablas SCORE de mortalidad, las
adapta a las diversas estructuras de riesgo de los
paises de la Union Europea (UE), y aporta ademas
orientaciones para deducir el riesgo en poblacion
joven, anciana y mujeres, aportando, ademas, una
tabla de riesgo relativo que completa el riesgo que
se tiene de dejar pasar sin tratar a un sujeto joven
con escaso riesgo absoluto en el SCORE, pero cuya
carga de factores de riesgo implicaria probablemen-
te un peor prondstico™.

La tabla 2 resume algunos de los argumentos
mas frecuentemente invocados a favor y en contra
de tratar la dislipemia en P1. Los estudios farmaco-
economicos no dejan clara la oportunidad o no de
tratar activamente el LDL en P1%. La farmacoecono-
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Tabla 2. Conceptos a favor y en contra de
tratar dislipemia en prevencion primaria

en contra a favor

- sustancias baratas
- consensos bien establecidos

- elevado gasto

- ausencia de marcadores de
limites de patologia

- faltan evidencias de reduccion
de morbimortalidad

- resultados a “demasiado

largo plazo”

- el elevado riesgo de “los

que no tienen riesgo”

- reduccion de riesgo

desde inmediatamente tras tratar

mia asume muchos supuestos como ciertos. Las
ecuaciones de célculo de gasto-beneficio incluyen
gran cantidad de variables, muchas de ellas “asumi-
das” mas que empiricas. También dependiendo de
cual sea la orientacién de la autoria del calculo, el
resultado tiende a ser mas favorable a tratar o a no
tratar. Sin embargo hay un concepto que hay que
tener en cuenta, y es que una elevada proporcion
de las personas que tienen un episodio cardiovas-
cular, antes de tenerlo estaban catalogadas como
de bajo riesgo o de riesgo desconocido. De hecho
los sistemas de calculo de riesgo tienen una malisi-
ma capacidad para predecir persona a persona el
RCV. En un ejemplar estudio reciente® el 88% de
los pacientes que tuvieron su primer infarto de mio-
cardio (IAM) estaban catalogados como de bajo o
medio riesgo segun NCEP3. Por lo tanto solo el
12% de ellos, los de elevado riesgo, hubieran sido
precozmente detectados y tratados para evitar el
IAM. El riesgo es una funcion continua, realmente
no hay una frontera a partir de a cual aplicar una
medida terapéutica concreta™.

El riesgo de los que no tienen riesgo es mayor
que el riesgo de los que saben que lo tienen, lo
que no habla bien de los sistemas de los que dis-
ponemos para detectar el riesgo caso a caso.
Nuestras tablas son eficaces para calcular el ries-
go poblacional, pero poco para el riesgo individual.
No hay una herramienta, por tanto, eficaz. En ese
caso, aun hoy en dia, es mas eficiente (mas coste-
efectivo) la induccién del riesgo de un paciente
concreto a partir de datos clinicos, a la luz de los
consensos y actuales conocimientos. En el caso
de tratar el LDL, el consejo seria el ya dado en
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parrafos anteriores: tratar LDL cuando esté tan alto
como para constituir por si solo un elevado riesgo
(dislipemias genéticas), cuando estando alto se
asocia a una carga de riesgo moderada o alta, o
cuando se asocia a enfermedad cardiovascular
subclinica o equivalente de ECV. Las herramientas
son las mismas que se han nombrado en la sec-
cién de prevencidon secundaria (estatinas, ezetimi-
ba, ...), pero haciendo hincapié en los componen-
tes no farmacoldgicos del tratamiento: dieta,
ejercicio y modificacion del estilo de vida.

SINDROME METABOLICO Y RIESGO
CARDIOVASCULAR. LA NUEVA PANDEMIA
DEL MUNDO CIVILIZADO

El aumento de la prevalencia de la obesidad en el
mundo civilizado, en el que nos movemos, parece
imparable® #. Mas aun cuando la obesidad infantil
bate récords cada ano®. El sindrome metabdlico
(SM) es probablemente una anomalia del metabolis-
mo de las células grasas que aflora cuando el tejido
graso, especialmente el intraabdominal, se hipertro-
fia®. Es posible que en el fondo del problema esté el
mal balance entre ingesta hipercaldrica y poco con-
sumo de energia por escasa actividad fisica, tanto
en adultos como en nifos.

Lo que parece evidente es que la presencia de los
factores que conforman el SM contribuyen a aumen-
tar significativamente el riesgo de padecer ECV®,
pudiendo llegar a méas que triplicar el riesgo de pade-
cerla. Del SM cada dia sabemos mas, pero aun hay
amplio territorio por descubrir tanto en su patogéne-
sis, como en su epidemiologia, sus factores desen-
cadenantes y especialmente en su tratamiento. Los
lipidos del SM no tienen el perfil de los que se pre-
sentan en el de los pacientes de ateromatosis con-
vencional. Ese perfil se ha llamado dislipemia atero-
génica del sindrome metabdlico (DLASM) y no
tiene el LDL elevado, suele estar, por el contrario, en
margenes normales®'. El perfil del DLASM incluye
una significativa elevacion de los triglicéridos (TG),
que es un marcador de riesgo, asociado a un des-
censo significativo de la concentracién de HDL, que
ha demostrado ser un evidente factor de riesgo car-
diovascular®.
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Tabla 3. criterios de diagnostico de SM segiin diversos consensos

OMS (1998) NCEP3 EGIR IDF
RI - Hiperinsulinemia + + " no incluido
Glucemia basal mg/dL ayunas >110 + + >100 t
Intolerancia glucosa “*sobrecarga >140
Diabetes tipo 2
Obesidad “* Europa
- (IMC Kg/m?) (>28,98) (>28,8) (> 30) H>94, M>80
- Cintura: > 102 (40" > 102 (40" > 94 Japon
- Hombres cm. > 88 (35") > 88 (35") >80 H>85, M>90
- Mujeres cm. resto Asia
H>90, M>80
Tension Arterial mmHg > 140/90 > 130/85 > 140/90 >130/85 t
Triglicéridos mg/dL > 150 > 150 > 180 >150 1
HDL
- Hombres mg/dL <35 <40 <40 <40
- Mujeres mg/dL <39 <50 <40 <50t
criterios necesarios 1 mayor [ ] 3 0mas 1 mayor [ ] 1 mayor [ ]
+ 2 menores + 2 menores + 2 menores

OMS = Organizacion Mundial de la Salud, NCEP3 = National Cholesterol Education Pro-gram IIl - Adult Treatment Panel lll, EGIR = Grupo Europeo de Resistencia a la Insulina;
IDF = Federacion Internacional de Diabetes, Rl = resistencia insulinica, IMC = indice de masa corporal, H = hombres, M = mujeres, HDL = colesterol asociado a lipoprote-

inas de alta densidad.

* = superior al percentil 75; ** = 2 horas fras sobrecarga; “* = obesidad; T = o bien estar bajo tratamiento farmacologico por esa causa.

Probablemente el hecho que asocia un plus de
riesgo en el SM es la presencia, casi universal, de
disglucosis. De hecho la DM2, de estar presente,
hace que el paciente tenga un riesgo equivalente a
la P2 en ECV. La actual dificultad para saber la pato-
genia del SM hace que para diagnosticarlo sea pre-
ciso recurrir a tablas de contingencia. Los criterios
de diagnostico estan bastante unificados, hay dife-
rencias entre las distintas tablas de criterios diagnés-
ticos. Esas diferencias permiten incluir mas o menos
pacientes dentro de criterios de SM, pero cualitativa-
mente no son muy distintas entre si (tabla 3). La pre-
sencia de disglucosis, DM2, y su importancia pro-
nostica ha hecho que se llegue a plantear que de
alguna forma que el SM realmente seria una forma
clinica de DM2%, sin embargo lo que hasta ahora
sabemos de la patogenia, concretamente las altera-
ciones del metabolismo del tejido adiposo, es bien
distinta de las de la DM2, aunque compartan la resis-

tencia insulinica. No debemos olvidar tampoco que
ciertas formas de DLASM parecen tener una rela-
cion con algunas dislipemias genéticas, concreta-
mente la dislipemia familiar combinada®.

El tratamiento del SM hoy por hoy esta basado en
tratar el gatillo de la enfermedad, que es el aumento
del peso, del indice de masa corporal (IMC,
IMC=peso,/talla®,). El hacer, por tanto, prevencién
primaria del SM es una labor social, ademas de
médica, para aumentar el consumo de energia pro-
moviendo el ejercicio saludable, y para evitar dietas
inapropiadas o excesivas, de forma que el balance
energético de entradas/salidas tienda a evitar el
sobrepeso®. Se puede pensar en promover el trata-
miento de las alteraciones de los parametros bioqui-
micos (hiperglucemia, aumento de la hemoglobina
glicosilada HbA1c, disminucion del HDL, eventual-
mente elevacion de LDL, o aumento de la trigliceri-
demia) junto al tratamiento de la hipertension. Pero
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en un sindrome multifactorial como este obligaria a
una amplia y compleja farmacoterapia que no siem-
pre es eficaz ni obtiene los buenos resultados que
hacer adelgazar y corregir los habitos alimentarios y
de ejercicio fisico proporciona. Al no conocer del
todo la fisiopatologia del SM, su tratamiento “etiolo-
gico” no es posible. En todo caso el mejor acerca-
miento lo ha hecho la introduccion en el mercado de
una sustancia que interfiere en los mecanismos del
hambre y la saciedad bloqueando receptores del sis-
tema endocannabinoide, es el rimonabant. Su
entrada en la clinica diaria esta teniendo algunos
problemas por sus efectos secundarios y sus restrin-
gidas indicaciones, pero en todo caso es un camino
proximo al tratamiento etiologico®.

De todos los tratamientos farmacoldgicos del SM, el
que produce mayor proteccion es el tratamiento de la
disglucosis, de la DM2. Probablemente porque la DM2
tiene un mal prondstico cardiovascular en si misma; es
un equivalente de ECV, como se comentaba en las
dos secciones precedentes. El tratamiento del otro
parametro bioquimico mas relevante, la hipertrigliceri-
demia, mediante los farmacos a nuestro alcance, fun-
damentalmente fibratos (agonistas de los PPAR-alfa)
no mejora realmente el riesgo cardiovascular si no va
acompanado de una mejoria del peso e IMC y un buen
control de la HTA y de la glucemia.
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RESUMEN

Las primeras guias europeas para el manejo de la
hipertension arterial fueron publicadas en el aho
20083. Estas guias fueron bien recibidas por los clini-
cos y han sido ampliamente utilizadas en todo el
mundo. Como ejemplo, las guias europeas de 2003
han sido el manuscrito mas citado de los dos ultimos
afnos. Sin embargo, desde el afio 2003 se han publi-
cado nuevas evidencias sobre el manejo diagndstico
y terapéutico de la hipertension arterial, lo que ha
hecho necesario actualizar las recomendaciones
anteriores. En este articulo revisamos las diferencias
mas importantes entre las guias europeas de hiper-
tensioén arterial de 2003 y 2007.
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revision.
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ABSTRACT

The first European Guidelines for the
Management of Arterial Hypertension were publis-
hed in 2003. These guidelines were well received by
physicians and they have been extensively applied
all around the world. As an example, 2003 European
Guidelines have been the most widely quoted paper
in the medical literature in the last two years.
However, since 2003 considerable additional evi-
dence on important issues related to diagnostic and
treatment of hypertension has become available and
consequently, updating of the previous guidelines
has been found advisable. In this manuscript we
review the main differences between 2003 and 2007
guidelines.

Key words: hypertension, European guidelines,
review.



INTRODUCCION

Recientemente se han publicado las nuevas guias
europeas de hipertension arterial 2007 con impor-
tantes novedades. En el afio 2003 vieron la luz las
primeras recomendaciones sobre el manejo del
paciente hipertenso realizadas de forma conjunta
por la Sociedad Europea de hipertension Arterial y la
Sociedad Europea de Cardiologia. Estas primeras
guias, que fueron muy bien recibidas por la comuni-
dad cientifica, han tenido una muy amplia difusién a
nivel mundial, y de hecho, ha sido el manuscrito mas
citado en los dos ultimos anos. Sin embargo, desde
el afno 2003 se han publicado numerosos trabajos
sobre el manejo diagndstico y terapéutico de la
hipertension arterial, lo que ha obligado a actualizar
estas recomendaciones.

Definicion y clasificacion de la hipertension arterial

Las guias europeas de 2007 mantienen la defini-
cion y clasificacion de la hipertension arterial de las
guias anteriores, con la division en 3 grados (leve,
moderada y grave) y la definicion de hipertension
sistolica aislada (Figura 1). En el mismo afo 2003
se publicaron las guias del JNC-7 sobre hipertension
arterial. Una de las aportaciones del JNC-7 que mas
polémica generé fue la categoria de “prehiperten-
sion”, que incluia a pacientes con una presion arte-
rial sistdlica 120-139 mmHg y diastdlica 80-89
mmHg. Las guias de 2007, sin embargo, consideran
por varios motivos, que no se deberia emplear este
concepto, sino mantener presion arterial normal y
presion arterial normal-alta, por las siguientes razo-
nes: 1) En el estudio de Framingham el riesgo de
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desarrollar hipertensiéon fue definitivamente mayor
en los sujetos con presion arterial normal-alta (130-
139/85-89 mmHg) que en aquellos con presion arte-
rial normal (120-129/80-84mmHg) y en consecuen-
cia, no tiene mucho sentido juntar los dos grupos. 2)
Para el profano en hipertension, el concepto “prehi-
pertension” puede crear ansiedad y esto generar
visitas y pruebas innecesarias en muchos sujetos. 3)
Pero lo mas importante es que, aunque el JNC 7
recomienda cambios en el estilo de vida en todos los
pacientes con prehipertension, en la practica, esta
categoria recoge a una amplia variedad de sujetos,
desde aquellos en los que no es necesaria ninguna
intervencién (por ejemplo, ancianos con una presién
arterial de 120/80 mmHg) hasta a aquellos con un
perfil de riesgo alto o muy alto (por ejemplo, pacien-
tes tras un ictus o con diabetes, en los que es nece-
sario un tratamiento farmacoldgico).

Una de las aportaciones mas significativas de las
guias de 2003, y que se mantiene en las actuales de
2007, fue sefalar que a la hora de valorar al paciente
hipertenso, no sélo se debia tener en cuenta las cifras
de presion arterial, sino que habia que valorar la coe-
xistencia de otros factores de riesgo, lesion de 6rgano
diana y enfermedades clinicas asociadas para estrati-
ficar de forma correcta al paciente, realizando de esta
forma una aproximacion multifactorial del hipertenso, y
mostrar una actitud mas agresiva conforme aumenta-
se el riesgo cardiovascular. Las diferencias mas rele-
vantes con respecto a la estratificacién de riesgo de
las nuevas guias con respecto a las de 2003 han sido
incluir la presencia de sindrome metabdlico (lo que
confiere al paciente hipertenso un riesgo elevado) v,
por otra parte, aumentar el nivel de riesgo en aquellos
pacientes con enfermedad cardiovascular o enferme-
dad renal establecida y una presién arterial sistolica

Categoria Sistélica Diastélica
Optima <120 y <80
Mormal <120-129 vylo B0-84

Fig 1. Definicién y clasificacion Normal alta 130-138  yio 85-89

della hipertension arterial. HTA gradn 1 “E"'"E} 140159 WD 90-99

HTA grado 2 (moderada) 160179  vylo 100-109
HTA grado 3 (grave) =180 ylo =110
HTA sistélica aislada =140 y <80

HTA: hipertension arterial
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Fig 2. Estratificacion de riesgo.

Enfermedad
cardiovascular o
renal establecida

SM: sindrome metabodlico; LOD: lesién de 6rgano diana; FRCV: factor de riesgo cardiovascular; PAS:
presion aterial sistolica; PAD: presion arterial diastdlica.

entre 120-129 mmHg y 130-139 mmHg y/o una dias-
tdlica de 80-84 mmHg y 85-89 mmHg (Figura 2).

En cuanto a los factores de riesgo que se incluyen
en las guias de 2007 para estratificar el riesgo, exis-
ten sensibles diferencias con respecto a las de 2003.
Desaparece la proteina C reactiva como factor de
riesgo y se hacen mas estrictos los limites para el
colesterol total y colesterol LDL. Ademas se anaden
como factores de riesgo cardiovasculares, los nive-
les de triglicéridos elevados, la presién de pulso en
ancianos, la glucosa plasmatica en ayunas entre

Factores de resgo cardiovascular

102-125 mg/dl y una prueba anormal de tolerancia a
la glucosa. Asimismo, la definicion de obesidad
abdominal pasa de un perimetro abdominal =102 cm
en varones y =88 cm en mujeres a >102 cm y >88
cm, respectivamente. Por otra parte, se mantiene la
misma definicidon de diabetes, y como ya se comen-
té anteriormente, se anade la presencia de sindrome
metabdlico (Figura 3).

También existen algunas diferencias con respecto a
la lesion de 6rgano diana. Lo mas destacado es que se
afnaden la determinacion de la velocidad onda de pulso

sValores de presidn  arterial  sistdlica y
diastolica

sValores de presidn de pulse (en ancianos)
sEdad: V = 55 afios, M > 65 afios

Diabetes mellitus

sGhicosa plasm dtica basal = 126 mgdl
«Ghicosa plasmdbca postprandial =198 mafdl

Fig 3. Definicion de factores
de riesgo cardiovascular, dia-

eTabaguismao
sDislipemia:

betes mellitus y sindrome
metabdlico.

oCT = 190 mg/ dl &
elDL-c =115 mag/ dl &
eHOL-c V =40 may di, M <46 ma/ dl

Sindrome Metabdlico

TG = 150 mg/di
eGlucosa plasmatica en ayunas (102 -125
mafdl]
s*Prueba de tolerancia a la glucosa alterada
sHistoria familiar de ECV precoz (vardn
antes de 55 afies, mujer antes de &5 afios)
sObesidad abdominal (perimetro abdominal
V=102 cm, M =88 ¢m)

3 9 mas da los siguenies crilenos (segin las
dednicionas anteriores);
“Obesidad ceniral
*Hipernglicendem:a
Colesienl - HOL desminuida,
<Glucosa en ayunas alerada
Prasion anedal =135 mmHg

ECV: enfermedad cardiovascular; V: varén; M: mujer; CT: colesterol total; LDL-c: colesterol-LDL; HDL-

c: colesterol-HDL; TG: triglicéridos.
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Fig 4.Definicion
lesion de 6rgano
diana y enfermedad
cardiovascular y renal
establecida.

sHipertrofia venbricular izquierda:

mm x% ms)

ateroscherosis
i ndice tobille/braze <0,9
Mujer 1,2-1.4 mg/ di)

mifmin/L, 73m?)

Lesion de drgano diana

» EOG (Sokolow Lyon = 38 mm, Comell > 2440
sEcocardiograma (IMVI: V =125, M =110 g¢/m ¥)
= Demostracion ecogr dfica dé engrosamiento de la
pared arterial (IMT carotideo = 0.9 mm) o placas de
s\iglocidad onda de pulso carptideo -femoral =12 mys
= Elevacion ligera de la creatinina (Vardn 1.3-1.5,

sDisminucion del filtrado glomarular estsmado (<60

= Microalbuminuria (30 -300 mg/24 h;  indwee
albumina/creatining: Varon =22, Mujer =31 mg/g)

Enfermedad cardiovascular o
renal establecida

eEnfermedad cersbrovascular:
hemaorragia cerebral, ataque

Ictus  Esquémico,
lsquémico transtono

sCardiopatia: Infamo de miocardio, angina,
revascularzacidn comonara, insuficlencia  cardiaca
congestiva

« Nefropatia: nefropatia  diabética, proteinuna

(=300 mgf24 h) & msuficencla renal (creatining
Vardn > 1.5, Mujer > 1.4 mg/ di)
sArteriopatia penférica

sRetnopatia avanzada: hemomagias, exudados,

edema de papila

ECG: electrocardiograma; IMVI: indice de masa ventricular izquierda; IMT: grosor intima-media.

carotideo-femoral (>12 m/s), del indice tobillo/brazo
(<0,9) y la disminucion del filtrado glomerular estimado
(<60 ml/min/1,73m?). En cambio, no hay diferencias
sobre las enfermedades clinicas asociadas (Figura 4).
En la Figura 5 se resume cudles son aquellos hiperten-
sos de alto o de muy alto riesgo, y en consecuencia,
aquellos pacientes en los que se debe tener una acti-
tud més agresiva, con un seguimiento mas estrecho.

Exploracion fisica y pruebas de laboratorio

En las nuevas guias se aumenta la importancia
de la deteccion de las lesiones de 6rgano diana, ya

Sujetos de riesgo alto o muy alto

« Presidin arterial ssthbica = 110 mmbig
& Presitn artenal gsidics = 160 mmig con dastdlics baja [= 70 mmHg).
o Dlinbestws. vl KT
aSindrame metsbalioo
=3 inctores de rissgo cardiovasculaes
=lna o mas o lod siguemntes lesiones subclinicas de drgant diana
s Hiperirofin ventriculsr irqoierds electrocsrdiogrifics (especiaslmente =i hay
SODMCIGA) O SCOCHAISGRARCE (% paci Al menDe conl RIFCA)
s Evidanicia scogrifics de angrosemisntn cartides o place de aberoaclercain.,
shupmento de o rigides: artenal
= AiTEnE Mcdernde de La creatinine serics
sDigminuada del Mirads glomeruler Stmado o scliramisnto di crastining
s HiCralBUminUriS o protsinuria
= Erlermisdng cardbavmtoulnr & ponsl sl acids

180 mmildg vfo diastodica ¢

Fig 5.Grupos de riesgo
cardiovascular alto o muy alto.

que a la luz de las nuevas evidencias cientificas, se
ha observado no sélo que la presencia de éstas
aumenta claramente el riesgo cardiovascular, sino
que se ha demostrado como la regresion de ésta
mejora el prondstico de estos pacientes mas alla de
la reduccion en las cifras de presion arterial. En
cuanto a la exploracion fisica, se ahade la busque-
da de los soplos carotideos para descartar dafo
organico a ese nivel y, sobre todo, valorar la pre-
sencia de obesidad abdominal mediante la medi-
cion del perimetro abdominal junto con el peso y el
indice de masa corporal (Figura 6).

Aunque en lo sustancial son similares, existen algu-
nas novedades en lo que respecta a las pruebas de
rutina y las pruebas recomendadas a realizar en el
paciente hipertenso. Asi, desaparecen en las guias de
2007 que la glucosa sea preferiblemente en ayunas,
ahora debe ser en ayunas directamente, y como prue-
bas recomendadas la determinacion de la proteina C
reactiva, la ecografia femoral, la microalbuminuria
(pasando a ser una prueba de rutina en la actualidad),
y que la fundoscopia sea sdlo en hipertensos severos,
y se afiaden como pruebas de rutina la determinacion
del colesterol LDL, del aclaramiento estimado de cre-
atinina (férmula Cockroft- Gault) o tasa de filtrado glo-
merular (férmula MDRD), y como pruebas recomen-
dadas la prueba de tolerancia a la glucosa (si glucosa
plasmatica en ayunas >100 mg/dl), el indice tobillo-
brazo, la automonitorizacién de la presion arterial y la
monitorizacion ambulatoria de 24 horas y la medida
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sRacsgos de Cushing

enfermedades de la aorta)
«Signos de lesidn organica:

«Retina: alberaciones fundeschpicas
crepitantes, edema periférico

cutaneas de isquemia
sCardtidas: soplos sisthlicos

=Evidencia de obesidad abdominal:
=Pasg

«Sobrepeso > 25 Kafm 2 obesidad

= Signos sugestivos de hipertensién secundara vy lesidn de drgano diana:

=Estigmas cut aneos de neurofibromatosis (Feooromocitoma )

=Palpacidn de nfiones aumentados (nfones poliquisticos )

s Auscultacidn soplos abdominales (hipertensitn renovascular )

= Auscultacidn de soplos tordcicos (coartacitn de aorta o enfermedades de la aorta)

= Disminucan y retraso de los pulsos femorales y reduccién de la presidn femoral (coartacidn de aorta,
#Cerebro: soplos en las anenas del cuelio, defectos motores o sensoriales
sCorazon: localizacién y situacidn del Impulso apical, alteracicnes del ritmo cardiaco, ritmo de galope,

sArteriopatia perférica: ausencia, reduccién o asimetria de los pulsos, extremidades frias, lesiones

=Aumento del per imetro abdominal (vardn >102 cm; mujer B8 cm)
s Aumento del indice de masa corporal { Kg/m?)
30 Ko/m?

Fig 6. Exploracion fisica para el diagnostico de hipertension
secundaria, lesion de érgano diana y obesidad visceral.

de la velocidad de onda de pulso (en aquellos centros
donde sea posible) (Figura 7). Como sefialan las nue-
vas guias, no solo es importante la deteccion de las
lesiones sublinicas, sino que es importante realizar un
seguimiento de las mismas. Por ejemplo, se puede
medir la microalbuminuria cada pocos meses, por su
rapida respuesta al tratamiento y por lo accesible de
esta determinacion, o en el caso de la hipertrofia ven-
tricular izquierda, cada 1 6 2 afnos, puesto que en este
caso, se necesita mas tiempo para ver los efectos de
la terapia.

Actitud terapéutica

El esquema general de tratamiento en cuanto a
los cambios en el estilo de vida y cuando comenzar
con el tratamiento farmacoldgico es bastante similar
al del aflo 2003. Al igual que en el 2003, la actitud
terapéutica en el paciente hipertenso va a depender
del nivel de riesgo que éste tenga (Figura 8). En
cuanto al esquema en si, lo mas novedoso es que
en pacientes con presion arterial sistdlica 130-139
mmHg o diastdlica 85-89 mmHg con un riesgo car-

Vol. 2. N2 3. Septiembre 2007

diovascular moderado, no sélo se deben iniciar los
cambios en el estilo de vida, sino que se debe con-
siderar iniciar el tratamiento farmacoldgico y no sdélo
monitorizar la presion arterial como senalaban las
guias de 2003. Asimismo, en pacientes con hiperten-
sion arterial grados 1 y 2 y riesgo moderado, las
guias anteriores sefialaban que ademas de los cam-
bios en el estilo de vida se debia monitorizar la pre-
sion arterial al menos a los 3 meses y si no se con-
trolaba la presion arterial, se debia afhadir
antihipertensivos al tratamiento. Pues bien, las guias
de 2007 indican que la monitorizacion debe ser de
varias semanas y no a los 3 meses. Lo mismo suce-
de con los hipertensos grados 1y 2 con riesgo bajo,
que la monitorizacion segun las guias de 2003 debia
ser a los 3-12 meses, pasando ahora a varios
meses. Ademas, se ahade la presencia de sindrome
metabdlico en la estratificacion de riesgo, lo que obli-
ga a adoptar en estos pacientes una actitud mas
agresiva, debido al elevado riesgo cardiovascular.
Un aspecto importante que destacan las guias de
2007 es que en aquellos individuos jovenes que tie-
nen un riesgo absoluto bajo por su edad pero que
presentan importantes factores de riesgo asociados,
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Pruebas de rutina:

*Pruebas recomendadas:

#Glucosa plasmadtica en ayunas

sColesterol sérico total, colesterol -LDL, colesterol -HDL

sTriglicéridos séricos en ayunas

sPotasio, dcido Urico y creatining séricas

spdaramiento estimado de creatining (farmula Cockroft -Gault) o tasa de fitrado glomerular (férmula MDRD)
=Hemaglobina y hematocrita

=Analisis de orina (incluyendo microalbuminuria)

*Electrocardiograma

sEcocardicgrama

sEcogratia carotidea

sPrusha de tolerancla a la glucosa (si glucosa plasmatica en ayunas =100 mg/ dl)
sindice tobillo -brazo

sDeterminacién cuantitativa de proteinuria

sFundoscopia

sAutomonitorizacion de la presidn arteral y monitorizacién ambulatoria de 24 horas
+Medida de la velocidad de onda de pulso (donde sea posible)
=Evaluacidn ampliada {por parte del especialista)

sBlsqueda de dafia cerebral, cardiaco, renal y vascular en hipertensién complicada
*Blsoueda de hipertension secundaria cuando la historia. exoloracion fisica o preebas de rutina lo suaieran

Fig 7. Exploraciones de laboratorio.

es necesario iniciar medidas higiénico-dietéticas, y
en su caso, tratamiento farmacoldgico, para mejorar
el perfil de riesgo y prevenir el desarrollo de situacio-
nes de riesgo con posterioridad. En ausencia de tra-
tamiento, estas situaciones pueden aparecer incluso

antes de lo esperado segun el nivel de riesgo calcu-
lado, ya que estos factores de riesgo tienden a
empeorar y ser mas graves con la edad, aparecien-
do entonces mas frecuentemente lesion de drgano
diana, lo que aumentaria todavia mas el riesgo.

Otros FRCV y Normal Normal - elevada Grado 1 Grado 2 Grado 3
antecedentes de PAS 120 -129 0 PAS 130 -139 0 PAS 140 - 159 0 PAS 160 -179 0 PAS » 180 0
enformedad PAD BD <B4 g PAD BS B9 embg | PAD 90 00 mewdlg | PAD 100 <100 mmblg | PAD = 110 mmlg
) Cambias st da
Fig 8(:.' Esquema general Sin otros factores -u«—;::- s
e tratamiento. e s ¥ v na contml
de rlesgo —r el
Cambios et da
Camben mtio de vea
Uno o dos factores Combim mmtiody | Cambio mmslode M — doranin varm
de riesgo wits wils “'"‘ ST § ool
Harm acoameepla P, frrn i el s
=3FRCV0 LOD D Comblon e de | O
_5" Far—mnbripea
Canblo e oestlo de
Diabetes S
Enfermedad
cardiovascular o
renal establecida

LOD: lesién de d6rgano diana; FRCV: factor de riesgo cardiovascular; SM: sindrome metabolico; PAS: presion arte-
rial sistélica; PAD: presion arterial diastdlica.
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Fig 9. Condiciones
que favorecen la
utilizacion de unos
antihipertensivos
sobre otros.

Al igual que en las anteriores guias, en los pacien-
tes hipertensos el objetivo primario del tratamiento
debe ser reducir al maximo el riesgo cardiovascular
a largo plazo. Esto requiere tratar tanto la presion
arterial elevada como los factores de riesgo cardio-
vasculares reversibles asociados. En general, el

Condiciones qua favorecen la utlizacidén de unos antihipertonsives sobm otros
Durdicos Hazidicos Birta -Bloqueaniss Calcio aniaganis s Calcio antagonistas
{dibuidino priricl s | (wverapamil idiltiazem j
sHipariansn sEiica psiadn | ~Angirm de pecho
(antianoa) «Poad 4ndivto de mipeaso +Hiperiensshn seitica salads | ~Anging o pach
“Hipertinmitn en negs inniicisnein ca Aol farcianos | +izsronciensis. carotiden
sinssficencia cantaca «Taquiamimins ~ANGNS (4 pacha “Tagecania supmanticula
<G +Hiperimfin wariscyind
.E equionia
BT CleTis
ol de fooonada
+Embamra
+Hiparinsedn an negrs
Irinityicioeres. O ) B 2ima ARG ONEDE O ok Dhivar S DiurSeos de pes
convertidora da recopiores de angh jantiatd dnicos )
ngiaiensing +Enfmrmadad mnal teeminal
ingafcEncia Camiaca HrEUSCENGa CHTRACH rgfcianea carlaca
“insficencio camiaca =Pt 4o de miocao Pt Anfot e miccansc
~DhERnCO N drinouan +Mubopalia dabéca
bt e « PR MU T TR i
=Pioad < inlario die miocad «Hiartrmlia vankiculs
*Motopa | a dabdica [——
=MNetopal s no dabelica Fitwthaci 4n meculnr
*Hispertrta vermncur i ks et b
e — +Tos por bon infitidones de i
SAITTECMITAIE CATLOE ST OO e
=Pt russmCCalbuminuia angiotensata
sFibnlacitn suncular
=S Hoimme metakicn

Lesidn de organo subdinica

*Hipertrofia ventricular izquierda
sAlerosterces asintom atica
sMicroalbuminuria

“Insuficencia renal

Famacos antihipertensivos

IECA, Ca ARAN
CA, [ECA,

IECA, ARAI
IECA. ARAI

Evento clinico
et previo Cualquier anbhiperiensiva
«Infarto de miccardio pravio BB, IECA, ARAN
+Angina de pacho BB, CA
“Insuficenca cardiaca Diwréticos, BB, IECA ARA I, antialdosterdnicos
Fibrilac dn auncular
~Reoimenia ARA I, TECA
—Fermanente BB, CA no dihidropiridinicos
“Insuficienca renal lEminal/proeinuria IECA, ARA, diuréticos de asa
~Enfermedad arterial periférica CcA
Condician
*Hiperiansi&n sistdlica aslada Diwer éticos, CA
“Sindrome metabolics IECA, ARAII, CA
*Dhabetes melitus IECA, ARAI
-Embarazo CA, metidopa, BB
ﬂm& Dhuréticos, CA
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objetivo ha de ser reducir la presién arterial al menos
<140/90 mmHg (sistdlica/diastolica), hasta valores
tan bajos como sean tolerados y <130/80 mmHg en
diabéticos. Sin embargo, como novedad mas signifi-
cativa en cuanto a los objetivos de presién arterial,
las guias de 2007 establecen también un objetivo

Fig 10. Farmacos preferenciales
segun las condiciones del
paciente.

IECA: inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina; ARA Il: antagonistas de los
receptores de angiotensina II;

CA: calcioantagonistas; BB:B-bloqueantas.
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Farmaco Contraindicacidn

Posible contraindicacion

Daréticos taridoos
Darsiicos da asa
Dwrébices an@akdostedncos

insuficiercia renal, hiperpolasemia

-Eogueanies Asma. croncs, Bloques

Bunculsvantncular de 2 o 17 grade

Calco aMAGOrSIas
(it s piried it )

Calco anagonisias
(warapami . ditanem |

Bloguno aunculgvenircular da 2% o 3%
Gracs. insufcEncia CArince congastve

IECA Embarazo, hpamolhsemis, aibanoss
biateral de fas arteras enales, edema
angionauntcs

ARA Embamazo, Rpopalasemis, saboross
Bbiatersl do s atenas mnakes

Embamzo, sindroma matabdsoo
niolsrancia a @ gheosa

Enfemeadad vascular panférnca
minlararcia & i glcoss, atisins y
pacnes FRcamans BLIN0S
anfemedad pumanar obsinctva
crivica. sindrome melabdlco

Taguamimias, maufcenca cardeca
congestvm

Fig 11. Contraindicaciones
farmacos antihipertensivos.

IECA: inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina; ARA lI: antagonistas de los
receptores de angiotensina Il.

<130/80 mmHg (cuando antes era <140/90 mmHgQ)
en pacientes de riesgo alto o muy alto, como aque-
llos que tienen alguna condicion clinica asociada
(ictus, infarto de miocardio, insuficiencia renal, pro-
teinuria). También destacan las nuevas guias que es
esperable tener aun mas dificultades en el control de
la presion arterial en ancianos, diabéticos y, en
general, en pacientes con enfermedad cardiovascu-
lar, por lo que para facilitar conseguir los objetivos de
presion arterial, el tratamiento se deberia iniciar
antes de que se desarrolle dano cardiovascular.

Las guias actuales hacen especial hincapié en la
importancia que tienen las modificaciones en el estilo
de vida, enfatizando que no deberian ser considera-
das como algo secundario, sino que son basicos en el
tratamiento del paciente hipertenso, con apoyo exper-
to y refuerzos periédicos, y dado que el cumplimiento
a largo plazo de las medidas en el estilo de vida es
bajo, los pacientes sin tratamiento farmacoldgico
deberian ser seguidos estrechamente para comenzar
con los farmacos en el momento necesario.

Las guias europeas de 2007 siguen sefialando a
las 5 grandes clases de antihipertensivos (diuréticos
tiazidicos, antagonistas del calcio, inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina [IECA], antago-
nistas de los receptores de angiotensina Il [ARA 1] y
B-bloqueantes) como farmacos que pueden ser

empleados para el inicio y el mantenimiento del tra-
tamiento de la hipertensioén arterial, solos o en com-
binacién, pero destacan también que los B-bloque-
antes, especialmente en combinaciéon con los
diuréticos tiazidicos, no deberian ser utilizados en
pacientes con sindrome metabdlico o con elevado
riesgo de desarrollar diabetes. Asimismo, existen
algunas diferencias en cuanto a los supuestos que
hay que tener en cuenta a la hora de elegir un antihi-
pertensivo o de una combinacion especifica y evitar
otras con respecto a las guias de 2003. Se mantie-
nen la experiencia individual previa, favorable o no,
con un antihipertensivo y el efecto de los farmacos
sobre los factores de riesgo cardiovascular en rela-
cion con el riesgo individual de cada paciente, pero
desaparecen de las guias de 2003 las preferencias
del paciente, y disminuye la importancia del coste de
los farmacos, siendo mas importante que el coste, la
eficacia, la tolerabilidad y la proteccion del paciente.
Al mismo tiempo, aparecen como nuevos supuestos
que los pacientes con lesiones de 6rgano diana sub-
clinicas, enfermedad clinica cardiovascular, enfer-
medad renal o diabetes pueden ser mas favorable-
mente tratados con ciertos farmacos, que la
presencia de otras alteraciones pueden limitar el uso
de determinados antihipertensivos y también que
hay que tener en cuenta las posibles interacciones
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Fig 12. Esquema monoterapia frente a terapia combinada.

PA: presion arterial

con farmacos empleados para otras condiciones.
Finalmente, en las guias de 2007 se enfatiza la
necesidad de prestar una atenciéon continua a los
efectos adversos de la medicacion, ya que son la
causa mas importante de discontinuacion. Ademas,
las Ultimas recomendaciones indican que los farma-
cos antihipertensivos no son iguales en cuanto a los
efectos adversos, y que el efecto en la reduccion
deberia durar 24 horas, prefiriendo este tipo de far-
macos, ya que simplificarian el tratamiento, mejoran-
do el cumplimiento.

En las Figuras 9 y 10 se representan aquellas
condiciones que favorecen la utilizacion de unos
antihipertensivos en lugar de otros. Como principa-
les novedades, se afade la indicacion en los calcio-
antagonistas dihidropiridinicos la hipertrofia ventricu-
lar izquierda y la hipertensidon en negros. En los
IECA se afiade la hipertrofia ventricular izquierda, la
aterosclerosis carotidea, la fibrilacion auricular y el
sindrome metabdlico y en los ARA Il se ahade la
insuficiencia cardiaca, el post-infarto de miocardio, la
fibrilacion auricular y el sindrome metabdlico. En
cuanto a las contraindicaciones de los farmacos
antihipertensivos, éstas, al igual que en las guias de
2003, se dividen en absolutas y posibles. Con res-
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pecto a las guias de 2003, la enfermedad pulmonar
obstructiva cronica pasa de contraindicacion clara a
posible con los p-bloqueantes y en cuanto a los diu-
réticos tiazidicos aparecen como posibles contraindi-
caciones el sindrome metabdlico y la intolerancia a
la glucosa. También destaca como posible contrain-
dicacioén con los B-bloqueantes el sindrome metabd-
lico y en el caso de los IECA, el edema angioneuro-
tico como contraindicacion absoluta (Figura 11).
Otra de las aportaciones mas relevantes de estas
guias es el mayor refuerzo que se imprime a la tera-
pia combinada frente a la monoterapia. Segun las
guias europeas de 2007, independientemente del
antihipertensivo empleado, s6lo un limitado ndmero
de pacientes alcanzan los objetivos de presion arte-
rial con monoterapia, por lo que el empleo de mas de
un farmaco es necesario en la mayoria de los
pacientes, existiendo actualmente numerosas com-
binaciones efectivas y bien toleradas. Ademas, las
combinaciones fijas de dos farmacos pueden simpli-
ficar el tratamiento y favorecer el cumplimiento.
Aunque ya se sugeria en las guias de 2003, en las
actuales recomendaciones se especifica de una
manera mas clara cuales son aquellos pacientes a los
que se puede empezar con monoterapia y cudles se



deberia comenzar con terapia combinada (Figura 12).
El tratamiento inicial puede ser con monoterapia o con
la combinacion de dos farmacos a bajas dosis con un
posterior aumento en el nimero de farmacos o en las
dosis segun necesidades. La monoterapia podria ser
el tratamiento inicial en la hipertension leve con un
riesgo cardiovascular bajo o moderado. En cambio, la
combinacion de dos farmacos a bajas dosis se debe-
ria preferir como primer escalén cuando la presién
arterial inicial es de grado 2 6 3 o el riesgo cardiovas-
cular total es alto o muy alto. Por otra parte, en
muchos pacientes el control de presion arterial no se
consigue con dos farmacos y se necesitan la combi-
nacion de 3 6 mas farmacos. En hipertensos no com-
plicados y en los ancianos el tratamiento se deberia
iniciar de forma gradual. En los pacientes de mayor
riesgo, habria que alcanzar el objetivo de presion arte-
rial mas rapido, lo que favoreceria la terapia inicial
combinada y un mas rapido ajuste de dosis.
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RESUMEN

Fundamentos y objetivos: Presentar un caso clini-
co de bloqueo AV completo o de tercer grado y ana-
lizar el abordaje diagnéstico y terapéutico en el ser-
vicio de urgencias.

Pacientes y método: Varén de 77 anos, obeso,
diabetes mellitus tipo 2, HTA. Acude por sufrir cuadro
de mareos, con caida al suelo, pérdida transitoria de
conciencia. Examen fisico: palido, sudoroso, ruidos
cardiacos bradicardicos, frecuencia cardiaca:
25/min., ECG: bloqueo A-V completo. Tratamiento:
medidas generales, atropina 1V, infusion de aleudri-
na, marcapasos externo y traslado en ambulancia
medicalizada a hospital.

Conclusiones. La incidencia de episodios de
bloqueo AV completo o bloqueo AV 3° es baja en la
poblacidon general, aumentando en la anciana.
Pueden debutar de varias formas, desde un cua-
dro que pudiera ir desde un mareo leve, que no
afecta la deambulacién, hasta mareos mas inten-
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s0S que no permiten la misma; también pueden
provocar episodios sincopales de diversas intensi-
dades, con pérdida de conciencia incluida, sinto-
matologia vagal e incluso manifestaciones de insu-
ficiencia cardiaca congestiva y parada
cardiorrespiratoria. En el ECG ninguna P conduce
a un QRS, las P tienen su ritmo y los QRS el suyo,
no teniendo nada que ver las unas con los otras.
Desde el punto de vista terapéutico, en el pacien-
te con hipoperfusion periférica, sintomatico, y con
los hallazgos electrocardiograficos antes mencio-
nados, seria conveniente iniciar tratamiento con
medidas generales, atropina y considerar la infu-
sion intravenosa continua de isoprenalina y/o colo-
cacion de un marcapaso transvenoso o transcuta-
neo, traslado urgente a centro hospitalario donde
se valorara la implantacion de un marcapasos per-
manente, lo que seria el tratamiento definitivo.

Palabras clave: Bloqueo AV completo 6 32 grado,
diagnostico, tratamiento.



SUMMARY

Background and objectives: To present a clinical
case of complete or third-degree atrioventricular (AV)
block and to analyze the diagnostic and therapeutic
approach employed at an emergency center.

Patients and method: A 77 year-old man, obese,
with type Il diabetes mellitus and arterial hyperten-
sion, presented with a picture of giddiness, with falls,
and transient loss of consciousness. Physical exami-
nation: pallor, sweatiness, bradycardial heart sounds,
heart rate of 25/min., ECG: complete AV block.
Treatment: general measures, intravenous atropine,
aleudrine infusion, external pacemaker and medica-
lized ambulance transport to hospital.

Conclusions. The incidence of AV block or third-
degree AV block is low in the general population,
increasing with old age. Debut may take many forms,
from slight giddiness not affecting gait to more inten-
se giddiness which impedes walking. It may also pro-
voke various degrees of syncope, including loss of
consciousness, vagal symptoms and even manifes-
tations of congestive heart failure and cardiorespira-
tory arrest. In the ECG no P wave lead to a QRS:
each showed their own independent rythm.
Therapeutically, in symptomatic patients with perip-
heral hypoperfusion and the above-mentioned elec-
trocardiographic findings, treatment should be initia-
ted with general measures, atropine, and continuous
intravenous infusion of isoprenaline should be consi-
dered, with or without the placement of transvenous
or transcutaneous pacemaker, and emergency
transport to a hospital where the patient can be eva-
luated for permanent pacemaker placement which
may constitute definitive treatment.

Key words: Complete or Third-degree AV block,
diagnosis, treatment.

INTRODUCCION

El bloqueo atrio-ventricular constituye uno de los
capitulos de la cardiologia donde la terapéutica ha
logrado dar grandes pasos de avance en los ultimos
anos. Antes de la introduccién del marcapaso externo
en pacientes con bloqueo atrio-ventricular completo en

CASO CLINICO

1952 por Zoll y cols.”, y el uso mas reciente de marca-
pasos implantables, la vida de los pacientes portadores
de esa afeccidon estaba constantemente amenazada
con tener un desenlace subito y fatal en medio de una
crisis de Stokes-Adams. A partir de este momento
mejora la supervivencia de estos pacientes al poder
controlar mas adecuadamente su actividad cardiaca’.
El bloqueo auriculo-ventricular (AV) ha sido clasica-
mente dividido en 3 grados. En el bloqueo de primer
grado solo existe una prolongacion del intervalo P-R.
En el de segundo grado algunos impulsos son condu-
cidos a los ventriculos y otros son bloqueados. Dentro
de este segundo grado existen 2 variantes. En una
variante conocida como tipo Wenckebach (Mobitz tipo
) el intervalo P-P permanece constante y el intervalo P-
R aumenta hasta que una onda P no es conducida, y
en el ciclo siguiente a la pausa el P-R es otra vez mas
corto. En la segunda variante (Mobitz tipo Il) el interva-
lo P-R puede estar dentro de limites normales o prolon-
gado, pero tiene siempre una duracién constante hasta
que falla la respuesta ventricular, por lo que algunas P
no van seguidas de complejo QRS. La duracién del
QRS puede ser prolongada o normal si el latido cardia-
co nace en la parte alta del Haz de His. El intervalo P-
P que contiene la P que no conduce, es igual a dos
intervalos P-P normales. En el bloqueo AV de tercer
grado ninguno de los impulsos de la auricula alcanza
los ventriculos, por lo que existe una disociaciéon com-
pleta de la actividad auricular y ventricular?, en la Fig. 1
ilustramos el sistema de conduccion del corazén.

Fig 1. Sistema de conduccién del corazén.
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El bloqueo AV de primer grado ocurre entre 7% y
15% del Infarto Agudo de Miocardio (IAM) de cara
inferior; tiene un curso por lo general benigno, es
causado por isquemia transitoria del nddulo atrio-
ventricular pues la arteria de este nodulo deriva de la
coronaria derecha. El bloqueo AV de segundo grado
tiene una frecuencia de 5% y el bloqueo AV de tercer
grado o completo ocurre entre 5% y 10% de los
casos de IAM de cara inferior**. Kent R. Olson
(1999), de la Universidad de California, San
Francisco®, hace mencidn de las principales causas
del bloqueo AV de tercer grado:

Causas toxicas:

Beta-bloqueantes, calcio antagonistas, inhibido-
res de la colinesterasas (organofosforados, carba-
matos y agentes nerviosos), clonidina y otros alfa 2
agonistas de accion central, digital y otros glucosi-
dos cardiacos, opidceos, fenilpropanolamina, fenile-
frina (hipertension con bradicardia refleja).

Causas no toxicas:

Isquemia coronaria o infarto de miocardio, hiper-
kalemia, hipoxemia (severa), hipotermia, hipotiroidis-
mo, enfermedad sistémica de conduccion intrinseca,
presion intraraquidea elevada, sincope vaso-vagal.

Se han publicado casos de bloqueo auriculo-ven-
tricular congénito (BAVC), uno de ellos diagnostica-
do prenatalmente en un feto de 30 semanas, estos
autores revisan la etiopatogenia del BAVC en rela-
cion con los danos autoinmunes al sistema fetal de
conduccién por anticuerpos 1gG anti SSA/Ro y anti
SSB/La, derivados de madres que sufren enferme-
dades autoinmunes” y en un varon de 25 afios de
edad, sin antecedentes cardiovasculares, al que en
el transcurso de un chequeo rutinario de empresa se
le detecta una bradicardia asintomatica, con un
BAVC de tercer grado®. Otros autores también hacen
referencia a diversas mutaciones, presentes en los
pacientes afectos y en familiares como responsables
de esta afeccion® ™.

Referente al cuadro clinico®, los pacientes con bra-
dicardia o bloqueo AV pueden estar asintomaticos, o
pueden presentar mareos o sincope. Queremos
hacer especial referencia al Sindrome de Stokes-
Adams, el que se define como una pérdida de conoci-
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miento que a veces se acompafa de convulsiones y
relajacion de esfinteres debida a una asistolia u otra
arritmia de corta duracién. Se debe a: bloqueo A-V en
un 50-60% de los casos, bloqueo sinoauricular en un
30-40% vy taquicardias o fibrilaciones paroxisticas en
un 0-5%". El cuadro clinico que se observa depende
del agente causante. Los pacientes con severa hiper-
tensién secundaria a un potente vasoconstrictor (ej.
fenilpropanolamina) pueden tener bradicardia o blo-
queo AV como respuesta barorreceptora refleja. La
intoxicacion por beta bloqueantes y bloqueadores de
los canales de calcio usualmente esta acompanada
por hipotensién. Los inhibidores de la colinesterasa
usualmente causan sudoracién excesiva, calambres
abdominales y diarrea. Los glucdsidos digitalicos a
menudo causan vomitos en los casos de sobredosis
aguda, con niveles de potasio sérico elevados. Los
opiaceos y la clonidina usualmente causan depresion
de conciencia y miosis.

Es necesario realizar pruebas complementarias
como son el monitoreo cardiaco, esencial para
determinar la actividad eléctrica del corazén, aplica-
do inmediatamente y seguido continuamente. Las
investigaciones siguientes pueden ser Utiles si se
progresa a la resucitacién: gasometria, radiografia
de térax, ECG, ionograma, digoxina en sangre (si se
sospecha intoxicacion), colinesterasas séricas y eri-
trocitarias (si se sospecha intoxicacion por organo-
fosforados)®. En el electrocardiograma (ECG) (Fig.
2) el bloqueo AV de tercer grado (39), se caracteriza
por despolarizaciones auriculares que nunca son
transmitidas al ventriculo. Los ventriculos son des-
polarizados por un marcapasos independiente, en
general nodal o infranodal, la frecuencia ventricular
es generalmente de 30-50 lat/min.™. En el bloqueo
A-V 3?2 o completo, ninguna P conduce a un QRS, las
P tienen su ritmo y los QRS el suyo, no teniendo
nada que ver las unas con los otros (indicacién de
tratamiento si es sintomatico) (Fig. 2a)™. La
Sociedad Argentina de Terapia Intensiva (SATI) plan-
tea que las caracteristicas electrocardiograficas del
mismo son: ritmo: regular, ondas P: normales, P-R:
variable, disociaciéon A-V, frecuencia: bradicardia, la
frecuencia auricular es mayor que la ventricular,
QRS: normal o aberrante™. En el bloqueo AV 3° pro-
ducido a nivel del nodo AV (Fig. 2b) el ritmo auricu-
lar es irregular, el ritmo ventricular es regular con fre-



cuencia menor (44 I/min) y el QRS estrecho lo que
indica que el impulso es de origen supraventricular.
En el bloqueo AV 3° producido a nivel ventricular
(Fig. 2c) no hay relacion entre el ritmo auricular y
ventricular. EI QRS es ancho porque el bloqueo se
encuentra a nivel del haz® ™.

Con respecto al tratamiento™ ¢, en el paciente sin
evidencia de hipoperfusion la observacion simple, el
establecimiento de un acceso venoso, la administra-
cién de oxigeno, suplementario, y el monitoreo del
ritmo cardiaco puede ser necesario. En el paciente
con evidencia de hipoperfusion periférica, las siguien-
tes medidas adicionales debieran ser tomadas:

a) Administrar atropina. La dosis inicial es 0.5 mg
intravenosa (en nifos 0.01 mg/kg). Esta dosis
puede ser repetida hasta un maximo de 3 mg.(en
nifios: 0,05 mg/kg). No administrar atropina a
pacientes con hipertension y bradicardia refleja,
ya que puede agravarse la hipertension. En la
intoxicacion por inhibidores de la colinesterasa
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dosis mayores de atropina son necesarias para
tratar efectivamente el sindrome colinérgico.

b) Administrar el antidoto especifico si esta indicado
(ver abajo).

c) Considerar la infusion intravenosa continua de
isoprenalina a 1-10 mcg/min y/o colocacion de
un marcapaso transvenoso o transcutaneo.

d) En el paciente inconsciente, se debiera proce-
der como en el paro cardiorespiratorio.

Cuando el téxico en causa es conocido o sospe-
chado, los siguientes antidotos especificos estan
indicados tanto si los pacientes tienen evidencia de
hipoperfusion o hay una razonable probabilidad de
deterioro clinico. Asi si la intoxicacion es por betablo-
queantes, administrar glucagon; si por bloqueantes
de calcio, glucagon; si por glucosidos digitalicos,
fragmentos FAb especificos; si por opiaceos, naloxo-
na; si por organo-fosforados, administrar atropina.
La evolucidn clinica depende del agente causante.
El monitoreo intensivo, el soporte de la funcién car-
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Fig 2.
2a. Trazado electrocardiografico de
un bloqueo AV 3°.
2b. Bloqueo AV de 3° producido a
nivel del nodo AV.
2c. Bloque AV 3¢ producido a nivel
ventricular.
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diorespiratoria y el ionograma son necesarios hasta
que se resuelva el cuadro téxico.

La electroestimulacidon cardiaca crénica se inicié
en 1958 a través del ventriculo derecho por los doc-
tores Ake Senning y Rune Elmqvist’®.Cuando existe
la presencia de sintomas como son fatiga, mareo,
cuadros sincopales incapacitantes, manifestaciones
de insuficiencia cardiaca congestiva, es necesario,
segun la American College of Cardiology y la
American Heart Association (1998)%, la implantacion
de un marcapasos permanente. Dentro de las com-
plicaciones a largo plazo tenemos el posible dafio
cerebral hipdxico o el IAM®,

CASO CLINICO

Paciente varon de 77 afios de edad, obeso, diabe-
tes mellitus tipo 2, hipertensién arterial (HTA), trata-
miento médico con telmisartan (80mg), acido acetil
salicilico (300mg), metformina (850mg), repaglinida
(0,5mgq), atorvastatina (10 mg). Acude al servicio de
urgencias en ambulancia porque sufre un cuadro de
mareos en su domicilio, lo que provoca una caida al
suelo, con pérdida de conciencia de mas o menos 1
minuto, no relajacion de esfinteres. A la exploracion
fisica se observa un paciente en posicién de decubi-
to supino, imposibilidad de deambulaciéon por
“encontrarse mareado”, consciente, orientado, res-
ponde al interrogatorio, palidez cutanea, ausculta-
cion cardiaca: ruidos cardiacos bradicardicos, aus-
cultacion respiratoria con murmullo vesicular
conservado y sin estertores, abdomen blando,
depresible, no doloroso a la palpacion superficial ni
profunda, no visceromegalia, no tumoraciones, no
reaccion peritoneal, examen neurolégico sin focali-
dad. Constantes: tension arterial (TA): 113/58, fre-
cuencia cardiaca (FC): 25 pulsaciones por minuto,
saturacion de oxigeno (Sat. O2): 91%, glucemia
capilar (GC): 178mg/dI, temperatura: 35,5°C. Se rea-
liza ECG donde se observa una imagen de bloqueo
auriculo-ventricular (A-V) completo (Fig. 3). Se pro-
cede a canalizar via venosa, monitorizacion, oxige-
no catéter nasal a 4/I/min., atropina, se pasan dos
ampollas IV (2mg) comenzando por 0,5mg diluidos
en 50cc de suero fisiolégico (SF). A pesar del trata-
miento, no obtenemos una suficiente recuperacion
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de la frecuencia cardiaca (FC: 35/min, TA: 112/60,
Sat. 02: 94%) y no mejoria clinica. Solicitamos valo-
racion por personal de ambulancia medicalizada los
que instauran tratamiento con infusién de aleudrina
(2 ampollas en 100cc de SF) y posteriormente mar-
capasos externo y traslado al hospital.

DISCUSION

La incidencia de los episodios de bloqueo AV com-
pleto o bloqueo AV 32 es baja en la poblacién general,
aumentando en la anciana. Esto se debe a la degene-
racion senil que sufre el corazén de estos pacientes y
a que la aparicion del bloqueo esta intimamente liga-
da a la existencia de patologia cardiaca subyacente,
mucho mas frecuente en ancianos, como sucede en
el caso de nuestro paciente, un anciano de 77 anos,
obeso, diabético e hipertenso. El bloqueo auriculoven-
tricular de tercer grado es temporal en muchas oca-
siones: no todos los pacientes que lo sufren seran
candidatos a tratamiento con marcapasos definitivo".
La etiologia es muy variada pudiendo ir desde las
causas toxicas y no toxicas anteriormente menciona-
das en la introduccion®, hasta las causas congénitas
(BAVC) por diferentes mutaciones, en relacién con los
dafios autoinmunes al sistema fetal de conduccion
por anticuerpos IgG anti SSA/Ro y anti SSB/La, deri-
vados de madres que sufren enfermedades autoin-
munes, el BAVC de tercer grado reportado en un adul-
to” y otras causas mas peculiares™ como el caso de
una paciente de 76 anos en tratamiento crénico con
un colirio betabloqueante de timolol por sufrir un glau-
coma de angulo abierto, que acudié al Hospital tras un
episodio sincopal por un bloqueo AV completo, que se
estimo secundario a la absorcién sistémica del colirio.
También se ha publicado un caso clinico de una
paciente con insuficiencia renal crénica terminal, la
cual es atendida en urgencias por un cuadro de blo-
queo AV completo secundario a hipercalemia grave,
requiriendo manejo urgente del trastorno eléctrico car-
diaco y de inmediato el manejo del trastorno electroli-
tico que lo ocasiond, los autores hacen una discusion
sobre el manejo de los trastornos del ritmo cardiaco
asociados a hipercalemia, asi como las indicaciones
de hemodidlisis urgente para resolver la hipercalemia
grave®™.
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Fig 3. ECG realizado a nuestro paciente, donde se observa una imagen de bloqueo
auriculo-ventricular (A-V) completo o de tercer grado.
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Desde el punto de vista de la clinica que puede
provocar esta entidad, esta en relacion con la fre-
cuencia ventricular. La menor actividad fisica de los
ancianos condiciona un menor gasto cardiaco, por
lo que ocasionalmente el bloqueo sera bien tolera-
do pudiendo provocar Unicamente sintomatologia
leve con el esfuerzo o ser completamente asinto-
matico. Pueden debutar de varias formas, desde un
cuadro que pudiera ir desde un mareo leve, que no
afecta la deambulacion, hasta cuadros de mareos
mas intensos que no permiten la misma, también
pueden provocar cuadros sincopales de diversas
intensidades, con pérdida de conciencia incluida,
sintomatologia vagal e incluso manifestaciones de
insuficiencia cardiaca congestiva y parada cardio-
rrespiratoria®. La European Society of Cardiology
enuncia dentro de las causas de sincope a las arrit-
mias cardiacas primarias donde se encuadran las
disfunciones del nédulo sinusal y las enfermedades
del sistema de conduccion auriculoventricular®; la
forma de debut de nuestro paciente fue un cuadro
de mareos con caida al suelo. Referente a los cam-
bios electrocardiograficos que se observan el los
bloqueos AV 32 o completo (ver Fig. 2 a,b y ¢), que-
remos resaltar la observacién de que en los mis-
mos, ninguna P conduce a un QRS, las P tienen su
ritmo y los QRS el suyo, no teniendo nada que ver
las unas con los otros, caracteristicas estas que se
corresponden con el caso clinico que presentamos
(Fig. 3)™.

Un aspecto muy importante a tener en cuenta,
sobre todo por los médicos de urgencias, y valoran-
do el potencial peligro de asistolia y parada cardiaca
en estos pacientes, es el abordaje terapéutico; en el
paciente sin evidencia de hipoperfusion la observa-
cion simple, el establecimiento de un acceso veno-
S0, la administracién de oxigeno, suplementario, y el
monitoreo del ritmo cardiaco puede ser necesario.
En el paciente con evidencia de hipoperfusién peri-
férica, sintomatico, como en nuestro paciente, y con
los hallazgos electrocardiograficos antes menciona-
dos™®, seria conveniente iniciar tratamiento con atro-
pina, a las dosis y pautas recomendadas, y conside-
rar la infusién intravenosa continua de isoprenalina
y/o colocacion de un marcapaso transvenoso o
transcutaneo, asi como traslado urgente a centro
hospitalario donde se valorara la implantacion de un
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marcapasos permanente, lo que seria el tratamiento
definitivo® '* 2 2 En diversos estudios sobre la
implantacion ambulatoria de marcapasos definiti-
vos®, dentro de las indicaciones de este proceder
terapéutico incluyen, entre otras patologias, a los
bloqueos AV de 3er grado y los bloqueos AV 2:1 o
Mobitz II. Como es sabido el diagndstico de esta
entidad se puede realizar prenatalmente, lo que per-
mite la colocacién de marcapasos epicardico perma-
nente en los recién nacidos afectos®.
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CASO CLIiNICO

Varon de 34 afios que es remitido a la consulta de
cardiologia por presentar alteraciones en el electro-
cardiograma (ECG). El paciente se encuentra com-
pletamente asintomatico haciendo una vida comple-
tamente normal. La exploracion fisica no muestra
hallazgos significativos. En el ECG se observa un
PR corto (100 mseg) con un QRS ensanchado y un
empastamiento inicial u onda delta (Figura 1). Con el
diagnodstico de sindrome de Wolf-Parkinson-White
(WPW) se le realizé un Holter de arritmias, una ergo-
metria y un ecocardiograma que fueron normales,
por lo que se decidié seguimiento médico.

El WPW es un sindrome de preexcitacion, que se
caracteriza por la presencia de una via accesoria de
conduccién, que conecta directamente las auriculas
con los ventriculos, sin pasar por el freno natural que
supone el nodo auriculo-ventricular. Se estima que
la prevalencia del patron de WPW en el ECG en la
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poblacién general es del 0,15 a 0,25% y que menos
del 2% de estos pacientes presentaba un sindrome
de WPW, definido como la presencia de un patrén en
el ECG de WPW y arritmias. Aunque es infrecuen-
te, se ha asociado con la aparicion de muerte subi-
ta. En los pacientes con sindrome de WPW es
recomendable la realizacion de un estudio electro-
fisiolégico para localizar la via y posterior ablacion
de la misma. En cambio, en los pacientes asintoma-
ticos el manejo todavia es controvertido. La presen-
cia de un Holter y de una ergometria normal no des-
carta la posibilidad de muerte subita. Por otra parte,
la realizacion de un estudio electrofisioldgico no esta
exento de complicaciones. Por todo esto, se reco-
mienda que en sujetos asintomaticos con un patrén
en el ECG de WPW y profesiones de riesgo o ante-
cedentes de muerte subita en la familia hay que rea-
lizar un estudio electrofisioldgico para estratificacion
de riesgo. En el resto de los casos se debe indivi-
dualizar el manejo.
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Fig. 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones. Ritmo sinusal. PR corto (100 mseg),
QRS ensanchado y onda delta al comienzo del QRS
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