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Normas de publicacion para Avances Cardiolégicos

Avances Cardiolégicos es una revista cientifica que publica
articulos relacionados con las enfermedades cardiovasculares,
principalmente en el drea de la investigaciéon experimental,
observacional,,de ensayos clinico-epidemiolégicos conducidos
en humanos o desarrollados en laboratorios. Como
publicacién oficial de la Sociedad Venezolana de Cardiologia
publica también los resimenes de las comunicaciones sobre
investigaciones originales que se presentan en los congresos
y reuniones organizados por la sociedad.

Avances Cardioldgicos se encuentra indexada en las bases de
datos LILACS (Literatura Latinoamericana y del Caribe en
Ciencias de la Salud), en LIVECS (Literatura Venezolana en
Ciencias de la Salud) y en LATINDEX.

COMO CONTACTAR A AVANCES CARDIOLOGICOS

Editor Avances Cardioldgicos

Sociedad Venezolana de Cardiologia

Calle Los Chaguaramos con Av. Mohedano Centro Gerencial

Mohedano piso 4 Of 4-D

La Castellana, 1060 Caracas - RB de Venezuela.

Tel: +58-251-267.87.04/ +58-212-263.57.87 Fax: +58-251-

2518398

Sitio Web: www.svcardiologia.org

E-mail: editor@svcardiologia.org
avancescardiol@gmail.com

Larecepcionde un articulo para Avances Cardiolégicos implica

que es original y no ha sido publicado. La correspondencia

se enviara al editor, a la direccion electrénica o la sede de la

Sociedad Venezolana de Cardiologia. Todos los articulos serdn

revisados por el Comité Editorial de larevista. De ser aceptado

queda en propiedad de la Sociedad Venezolana de Cardiologia

y sureproduccion total o parcial, deberd ser convenientemente

autorizada.

ASPECTOS ETICOS

Los autores firmantes de los articulos aceptan laresponsabilidad
definida por el Comité Internacional de Editores de Revistas
Médicas (www.icmje.org). Por lo tanto, los trabajos deben
haberse elaborado respetando las normas internacionales sobre
investigacion clinica (Declaracion de Helsinki de la Asociacién
Médica Mundial www.wma.net/e/policy). Asimismo, existe
conflicto de interés cuando los autores responsables (o la
institucién a la que los autores pertenecen) o miembros del
Comité Editorial, tengan relaciones o posiciones financieras o
personales que potencialmente puedan influenciar sus acciones
o juicios de manera inapropiada. La ausencia o existencia de
conflicto de intereses debe ser comunicada en carta aparte al
Editor.

QUE ARTICULOS PUBLICA AVANCES
CARDIOLOGICOS

Avances Cardiolégicos publica una serie de articulos donde
se incluyen investigaciones originales, revisiones de diversa
indoley varias secciones especiales. A continuacion se describe
brevemente cada una de ellas:

Editoriales:

El editor solicitard todos los editoriales pertinentes. Tendran

una extension maxima de 1 200 palabras y 15 referencias.
Las instrucciones particulares para el autor son incluidas en
la solicitud.

Articulos originales:

Se considera para publicacién todo tipo de manuscrito de
investigacién original y especialmente, los correspondientes a
las dreas de mayor interés,como laepidemiologiay prevencién
cardiovascular, enfermedad arterial coronaria, hipertensién
arterial, cardiologia pediatrica, cirugia cardiovascular,
cardiologia intervencionista, imaginologia y otros métodos
de exploracién, arritmia y estimulacién cardiaca, insuficiencia
cardiaca, miocardiopatias, valvulopatias y enfermedad vascular,
entre otros.

Articulos de revisiones:

1. Elmanuscritode “Revisién Contemporéanea”,estd enfocado
en el tépico de interés del investigador y que usualmente
se considera material no solicitado por el editor.

2. El manuscrito “Tema del Momento”, es fundamentalmente
una actualizacién, por invitacién y a solicitud del editor.
Pone énfasis en las aplicaciones practicas de la medicina
cardiovascular, sobre todo en los nuevos métodos
diagnésticos y terapéuticos. También se ocupade desarrollar
tépicos controversiales en cardiologia.

3. Las “Contribuciones de Posgrado”, son un material
comunmente solicitado por el editor, que permite un enlace
entre los posgrados de Cardiologia del pais y la Sociedad
Venezolana de Cardiologia.

Secciones especiales:

1. Articulo especial: incluyen articulos con informacién
general enfocada primordialmente en el drea de las politicas
de salud, temas de ética médica, leyes y datos de interés
para la editorial de Avances Cardiol6gicos y la Sociedad
Venezolana de Cardiologia.

2. Historia de la Cardiologia: A solicitud o no del editor, se
recoge material que le permite al cardi6logo contemporéneo,
conocer el pasado de la cardiologia como la ven o han
vivido sus propios protagonistas, a nivel nacional e
internacional.

3. Imégenes en Cardiologia: Estos manuscritos deben estar
dirigidos a ilustrar imédgenes de la cardiologia clasica, de
lo novedoso en la patologia cardiovascular, de los métodos
diagnésticos y también,de los nuevos avances terapéuticos.
Se pone énfasis en lo anormal o inusual, sin olvidar lo
tradicional.

4. Noticias del Corazén: Articulos informativos sobre el
acontecer de la cardiologia nacional e internacional.

5. Reporte de Casos: Estaseccion le permite al clinico mostrar
los hallazgos de relevancia que se observan en la practica
diaria y que sobresalen de lo cldsico y convencional.

6. Cartas al Editor: Seccién que contiene comunicaciones al
editor sobre articulos recientemente publicados en Avances
Cardioldgicos. Del mismo modo, los autores de los articulos
originales que han sido citados, serdn invitados a replicar.

7. Bioética: Seccién con contenido de manuscritos relacionados
con la ética y la cardiologia. Se rige igual que los articulos
especiales.

Avances Cardiol
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INSTRUCCIONES PARA LAPREPARACION DEL
MANUSCRITO

PRINCIPIOS GENERALES

Los articulos enviados para publicar deben ajustarse a las
siguientes normas:

1.

Deben enviarse los manuscritos (incluyendo figuras y
tablas) en version electrénica al E-mail de la revista
Avances Cardiolégicos, editor@svcardiologia.org -
avancescardiol@gmail.com y debe guardarse una copia
de todo lo que se envia.

. Redactar a doble espacio desde el titulo, resumen, texto,

referencias, leyendas de figuras, y hasta las tablas. Los
textos deben aparecer por una sola cara, en papel tamafio
carta (no use A4) dejando margenes de 2 cm como minimo.
Esto permite una impresién adecuada, de ser necesario.

. Los formatos de escritura preferibles son los de Word (.doc),

o slides de Power Point (.ppt) para figuras e imdgenes
insertas. También se aceptardn figuras tipo grafico,
adjuntadas en el texto y elaboradas en Excel.

. Se evitara en lo posible el uso de abreviaturas que en todo

caso, han de ser definidas la primera vez que se empleen.
Se usaran las unidades de medida del Sistema Internacional
de Unidades SI (ver Avances Cardiol 1996;16:52-60).

PRINCIPIOS ESPECIFICOS

De
1.

a)

212

los articulos originales:

Siguiendo las caracteristicas generales, los articulos
originales tienen un extensién de hasta 5 000 palabras
desde la pagina frontal, hasta el final incluyendo las tablas
y referencias. Los manuscritos que describan un ensayo
experimental en humanos,debe contar con el aval del comité
de bioética de la(s) institucion(es) donde se realizé.

. Se encuentran estructurados de la siguiente manera:

Pagina frontal; b) Resumen en castellano e inglés en formato
IMRAD http://www.dlsi.ua.es/~mlf/ceptc/notas.html c)
Palabras claves; d) texto; e) referencias bibliograficas; f)
Pie de figuras; g) figuras y h) Tablas.

. Pagina frontal: debe contener: a) titulo completo en

castellano e inglés, b) nombre de los autores, estructurado
en: primer nombre e inicial del segundo, primer apellido y
cuando se use segundo apellido, preferiblemente separado
por un guidén, c) afiliacion de los autores debidamente
identificados, en caso de pertenecer a una sociedad o
fundacién colocar las siglas de la misma, al igual que el
grado académico en un maximo de dos por autor, d) autor
corresponsal donde se indique la direcciéon con datos
completos: calle,ciudad, cédigo postal, correo electrénico,
teléfono y fax. e) declaracién de conflicto de interés, f)
agradecimiento.

. Resumen: En castellano y traduccién idéntica al inglés

incluyendo la traduccién de las palabras claves. Una
extension maxima del resumen de 250 palabras cada uno,
sin incluir referencias. Formato IMRAD para el texto:
Introduccién y objetivos, Método, Resultados, Andlisis y
Discusién. Se evitan las abreviaturas mas que,las unidades
de medida tradicional. Incluye de 3 a 5 palabras clave al

final del mismo, las cuales deben seleccionarse a partir de
la lista derivada del Medical Subject Headings (MeSH)
[Encabezamientos de temas médicos] de la National Library
of Medicine, disponible en http://www.ncbi. nlm.nih.gov/
entrez/query.fcgi?db=mesh

5. Texto: Estructurado con el formato IMRAD. En la
introducciéon exprese el propédsito del articulo y el
fundamento légico de la investigacién. En la seccion de
métodos describa con detalle el disefio del estudio donde
quede claro la forma y criterios de seleccidn de los sujetos
estudiados. En los ensayos clinicos experimentales con
humanos, deberd mencionarse en la metodologia que los
mismos dieron su consentimiento informado. También debe
incluirse el procedimiento del estudio y descripcion de los
instrumentos utilizados en el mismo. Mencione el paquete
estadistico utilizado y describalos métodos estadisticos con
detalle, sin olvidarlos medios utilizados paraenmascarar las
observaciones siel casolo amerita (método ciego). Presente
los resultados siguiendo una secuencia l6gica. No repita
en el texto los datos de las tablas o graficas, resumiendo
las observaciones mas importantes. En el andlisis haga
hincapié en lo nuevo, relevante y de las conclusiones que
se derivan Unicamente de los resultados. Absténgase de
hacer afirmaciones generales o emitir conclusiones que no
esténrespaldadas por los datos obtenidos en lainvestigacion.
En la discusidn resalte el significado de los hallazgos y sus
limitaciones,asicomo,lasimplicaciones en investigaciones
futuras. En la discusién s6lo proponga nuevas hipétesis
cuando haya justificacién para ello y cuando sea apropiado
incluya recomendaciones. Finalmente, las abreviaturas
deben ser identificadas al mencionarse por primera vez.

6. Referencias: Siguiendo las pautas generales, serdn citadas
en el texto en formato superindice y listadas en secuencia
numérica de acuerdo al orden de aparicién en el texto. Han
de incluirse los nombres de todos los autores cuando estos
no excedan de seis. Sison siete 0 mas, se anotard el nombre
de los primeros seis y se afiadird “et al*. Las abreviaturas
de los nombres de las revistas se ajustardn a la forma en
que aparecen en “Index Medicus: List of Journals Indexed”
en el nimero de enero de cada afio. Las comunicaciones
personales y las observaciones no publicadas, no son
referencias legitimas por lo que no deben aparecer en la
lista de referencias. Las mismas pueden aparecer citadas
en el texto entre paréntesis, como ‘“data no publicada”,
con el nombre del autor y afio. Los “abstracts” pueden ser
citados si son la tnica referencia e identificados en la lista
como “abstract”.

A continuaciéon se dan algunos ejemplos no utilizando
otros signos de puntuacion que los indicados. Para mayor
informacion sobre la construcciéon de referencias, debe
consultar la pagina web http:// www.nlm.nih.gov/bsd/
uniform_requirements.html u obtener informacién enlapagina
de la sociedad Venezolana de Cardiologia en su seccién de
Avances Cardiolégicos (http://www.svcardiologia.org/svc/
svciavancescardiologicosdocumentos.php)
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Ejemplos para algunas de las referencias:

Revistas

Articulo ordinario:

Gaasch WH, Levine HJ, Quifiones MA, Alexander JK. Left
ventricular compliance: Mechanisms and clinical implications.
Am J Cardiol. 1976;38:645-653.

Si el volumen de la revista no tiene la paginacién continua,
debe agregar el mes y nimero de la misma.

Articulo colectivo:

The ESPRIT Investigators. Novel dosing regimen of eptifibatide
in planned coronary stentimplantation (ESPRIT): arandomized,
placebo-controlled trial. Lancet. 2000;356:2037-2044.
Para seiialar el tipo de articulo cuando se requiera: abs-
tract, carta, tesis de grado u otro:

Michalis LK, Papamichail N, Katsouras C. Enoxiparin Versus
Tinzaparin in the Management of Unstable Coronary Artery
Disease (EVERT Study) [abstract]. J Am Coll Cardiol. 2001;
37 suppl: 365a.

Ordofiez G. Caracteristicas morfolégicas y comparacion
entre la orejuela izquierda de ratas genéticamente hipertensas
(SHR/N) y ratas no hipertensas (SPRAGUE-DAWLEY) [tesis
de grado]. Barquisimeto: Universidad Centro-Occidental
“Lisandro Alvarado”; 2006.

Libros

Editor/es y autores son la misma persona:

Bergmeyer HE. Methods in enzymatic analysis. New York:
Academic Press, 1963:6.

Capitulo de libro:

Trimble AS. Lateresults of homograft aortic valve replacement:
Aclinical hemodynamic evaluation. En: Ionescu MI,Ross DN,
Woller GH, editores. Biologic tissue in heart valve replacement.
London: Butterworth; 1972.p.349-370.

Material electrénico:

Ingelsson E, Schaefer Ej, Cantois JH, McNamara JR, Sullivan
L, Keyes MJ, Rencina MJ, Schoonmaker C, Wilson PW,
D”Agostino RB, Vasan RS. Clinical utility of different lipid
measures for prediction of coronary heart disease in men and
women. JAMA. 2007 Aug 15;298(7):776-85. [Citado en
PubMed] PMID: 17699011

Diccionarios y otros semejantes

Diccionario de Epidemiologia. 2da ed, 1ra ed (espaiiol).
Barcelona: Salvat Editores; 1988. Riesgo atribuible; p. 150-
51.

7. Pie de figuras: Se confeccionardn en hoja aparte. Al final
de cadaleyenda se identificardn las abreviaturas empleadas
por orden alfabético.

8. Figuras: Toda imagen gréfica (incluyendo dibujo, cuadro,
foto y algoritmo entre otros) se identificard como figuras,
las cuales deben confeccionarse de tamafio suficiente
para poder identificarlas con claridad al ser reducidas.
Las letras dentro de las imdgenes graficas que tenga un
tamafio =8 puntos. Todas las reproducciones deben ser
de alto contraste. Las figuras no deben incluir datos que
identifiquen al paciente ni de la institucién de procedencia.
Si una persona identificada aparece en alguna figura, al
editor se le enviard el documento de consentimiento de su
uso, firmado por la persona fotografiada (Solicitar al editor

Avances Cardiol

el formato de consentimiento firmado).

9. Tablas: cada tabla en pdgina separada y se clasificardn con
ndmeros ardbigos en el orden de aparicion en el texto. Se
incluird un titulo en su parte superior. En la parte inferior se
describirdn las abreviaturas empleadas, por orden alfabético.
Emplee el tamafio de las letras igual que en las figuras.

De los articulos de revision:

Se enviaran una version electronica del manuscrito, asi como
de las tablas y figuras, confeccionando el texto en el orden
siguiente: a) pdgina frontal; b) resumen en castellano; c)
resumen en inglés; d) texto; e) tablas y figuras; f) referencias.
Los detalles de la estructura de estos manuscritos, es similar
a lo descrito para articulos originales a excepcion del texto,
que queda modificado en base al contenido de la revisién. Se
debe incluir una seccién que describa el método de busqueda,
seleccidon y sintesis de los datos reflejados en el manuscrito.
De los articulos especiales y de historia de la cardiologia:
Estaran confeccionados como los articulos de revision,con una
extension no mayor de 3 000 palabras, resumen en castellano
e inglés, con un méximo de 5 figuras o tablas y 30 referencias
como tope para los articulos especiales y sin limite, para los
articulos de historia de la cardiologia.

De los reportes de casos y cartas al editor:

De los reportes de caso se enviard una version electrénica al
correo editor@svcardiologia.org de la Sociedad Venezolana
de Cardiologia. El texto debe ser confeccionando en el orden
siguiente: 1) pagina frontal con los datos que se solicitan para
un articulo original; 2) resumen en castellano con un maximo
de 150 palabras; 3) resumen en inglés de igual extension; 4)
introduccidn; 5) presentacion del caso; 6) comentarios y 7)
referencias. Tendrdn una extensién méximade 1 500 palabras,
admitiéndose un maximode 3 figuras y de 10 citas bibliograficas
como maximo.

De las cartas al editor, se enviard una version electronica
a la direccion de la Sociedad Venezolana de Cardiologia y
confeccionadas en: a) pagina frontal; b) texto; c¢) figuras y d)
referencias de 5 como mdximo. Tendrdn una extensién limite
de 800 palabras desde la pdgina frontal a las referencias.

De las imagenes en cardiologia:

Se enviara una version electrénica en formato Word (.doc),
Power Point (.ppt) o formato documento portable (.pdf).
Debe estar estructurada en: a) hoja frontal con el titulo menor
a 10 palabras, identificacién del autor(s) e institucién bajo las
normas ya descritas; b) imagenes en un méaximo de tres y c)
texto del articulo que describe lo relevante de las imédgenes, en
una corta descripcion de la historia del paciente, curso clinico,
tratamiento si lo recibié y datos de su ultimo seguimiento.
Cuando se incluya mds de una imagen y hasta tres, deben
identificarse como “panel A, B y C” respectivamente. No se
incluyen referencias. El texto tendrd una extensién de 150
palabras como méximo.

Para informacién adicional se recomienda consultar: CIDRM.
Requisitos uniformes para preparar los manuscritos enviados a
revistas biomédicas. Avances Cardiol. 1996;16(1):18-28.

*Normas de publicacion en Avances Cardiologico aprobadas por laJuntadirectiva

de la Sociedad Venezolana de Cardiologia, en fecha de agosto 23, 2007 .
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Consenso sobre el manejo de la hipertension arterial (HTA) en los
pacientes con diabetes mellitus (DM) y sindrome metabdlico (SM) en
Latino América: ;por qué un consenso mas?

Latin American consensus on hypertension in patients with diabetes mellitus type 2 and

metabolic syndrome. Why another consensus?

Dr. Carlos Ignacio Ponte N' MASVC

!Cardidlogo. Fellow Latin American Society of Hypertension.

JPor qué?

En la actual edicion de la revista Avances
Cardioldgicos se publica la version en espaiiol del
documento de Consenso sobre el Manejo de la
Hipertension Arterial (HTA) en los pacientes con
Diabetes Mellitus (DM) y Sindrome Metabdlico
(SM) en Latino América, el cual fue publicado
a principios del 2013 en la revista Journal of
Hypertension . Este informe, es el resultado
del esfuerzo de un equipo multidisciplinario de
médicos latinoamericanos, quienes revisamos la
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experiencia regional y mundial desarrollando una
serie de directrices propias a nuestra realidad, guia
del tratamiento de nuestros pacientes con estas
patologias.

Avances Cardiol

215



CONSENSO SOBRE EL MANEJO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

En este momento vale la pena preguntarse ; Por
quéunas guias especificas para América Latina,siya
existen multitud de guias y consensos internacionales
en otras regiones del mundo? (EE.UU, Europa,
Canadd). Para responder este cuestionamiento me
permito citar recomendaciones de la Organizacion
Mundial de la Salud y de la Sociedad Europea de
Hipertension y de Cardiologia ??* que estimulan la
realizacion de guias regionales, hechas por expertos
locales conocedores de la epidemiologia y los
problemas de la practica de cada pais; haciendo las
guias mas apegadas a la practica real de laregién y
en consecuencia mas facil de divulgar y mejores,
aceptadas por los médicos que las van a utilizar.
Parareforzarestos argumentos estd la gran diferencia
social, econémica y étnica en nuestros paises que
se refleja en una elevada mortalidad cardiovascular
y que a diferencia de Europa o los Estados Unidos
ha venido incrementando. En consecuencia, este
documento es de interés para América Latina y hace
propuestas propias y originales con un enfoque
adaptado a nuestras realidades.

Cada vez somos mas y gastamos menos

El primer llamado de atencién y que nos debe
motivar a una reflexiéon y revisiéon de actitudes
individuales y de politicas publicas, se relaciona
con la prevalencia, en franco crecimiento, de estas
patologias en nuestros paises . En América Latina
se estima que hoy en dia hay 26 000 000 pacientes
con DM segtin datos de la International Diabetes
Federation (IDF), con una incidencia anual de
nuevos casos de 9,2 %. Pero mas grave aun, es que
existeun45,5 % de sub diagndstico,es decir, lacifra
real pudiese estar en 50 000 000 de pacientes con
DM. Igualmente, en el documento de consenso "
se estima que la prevalencia de HTA en el paciente
con DM es hasta 3 veces mds que en el paciente
sin esta condicidn, es decir, estamos hablando que
las recomendaciones planteadas tienen influencia
en al menos 30 000 000 de personas, sin incluir
a los pacientes con sindrome metabdlico. Para
seguir sumando a la cifra anterior, la prevalencia
del sindrome metabdlico, utilizando los criterios
de ATP III, en nuestra regién oscila entre 18,8 % y
43 %, con una media de 24,9 % @, segiin un meta

analisis que incluy6 12 estudios epidemiolégicos
de nuestra regién. Es decir, las recomendaciones
del consenso involucran y afectan de una u otra
manera a un poco menos de la mitad de la poblacion
adultalatinoamericana. Para cerrar este comentario
quiero resefiar una data muy preocupante que
refleja una cruda realidad. En el atlas de la IDF
2012 © se evidencian unas cifras que no dejan
lugar a ninguna duda, reportando que a mayor
inversion en politicas de salud publica en estas
patologias menor mortalidad. En los paises con
altos ingresos se invierte anualmente 387 billones
de dolares en prevenir, diagnosticar y tratar la DM,
la tasa de mortalidad por 1 000 habitantes es 0,5
muertes. En paises con ingresos medianos a bajos
(entre los cuales se encuentran agrupados los paises
latinoamericanos), el gasto publicoen DM es de 53
billones de délares y la mortalidad es 1,2 por 1 000
habitantes. Sin comentarios!!!

Datos practicos y proféticos

En lo relativo a diagndstico, sin simplificar
en exceso pero siendo practicos, en el consenso
utilizamos definiciones de hipertension consistente
con las sugeridas por la Asociacién Americana de
Diabetes (ADA) y las normas europeas. Basado
en la realidad econémica de la regién y con un
criterio costo beneficio, se limitay se establece muy
bien el rol de la hemoglobina glicosilada para el
diagnéstico de DM, recomendando explicitamente
un uso racional de este recurso.

Enrelacién con la presién arterial el consenso se
adelanto. El objetivo recomendado por nosotros de
una meta menor de 140/90 mmHg para el paciente
con DM e HTA fue previo a la publicacién de las
normas europeas recientemente publicadas. FEl
informe del consenso hace un trabajo integral en
resumir los datos pertinentes y proporciona un buen
fundamento del por qué se llegé a la decisién sobre
esta cifra.

Particularidades

Dos aspectos son especialmente importantes
y unicos en este documento y que lo diferencian
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de consensos de otras latitudes. La epigenética
es la ciencia que explica la variacién permanente,
de la expresion génica mediada por metilaciones
y desmetilaciones, asi como acetilaciones, de los
acidos desoxirribonucleicos y ribonucleicos, en
respuesta acambios en las condiciones ambientales.

La poblacién latinoamericana es diversa 'y con
distintas realidades ambientales y socioecondmicas.
A pesar de ello y de las particularidades regionales,
ennuestros paises existe un mosaico de condiciones,
que se han asociado tanto en forma experimental,
como en forma epidemioldgica a cambios
epigenéticos. Cabe destacar: caracteristicas
étnicas y de mezcla de poblaciones iinica en el
mundo (indigena autdctona, negra, europea),
dieta inadecuada, desnutricion maternal e infantil,
exposicién “in idtero” y en las primeras etapas de
vidaafactores contaminantes, nivel socioeconomico
y educacional bajo, y un proceso de urbanizacion
acelerado. Todas estas condiciones bioldgicas
y socioculturales estan presentes en todos los
paises latinoamericanos y sus subregiones en
mayor o menor grado. En consecuencia, en una
forma muy atractiva se sugiere que cambios en el
material genético acumulado a lo largo de cientos
de afios nos hace mads susceptibles a desarrollar
estas patologias lo que pudiese explicar su elevada
prevalencia e incidencia. A manera de ejemplo, el
informe seflala como grupos de alto riesgo a los
afro-latinoamericanos y cuando se comparan con
aquellos que viven en la regién de Los Andes, se
pone de manifiesto como tienen tasas de control
diferentes para la presion arterial y otros factores de
riesgo y que esto depende de las diferentes regiones
y de la demografia. Por ejemplo, la hipertension
diastdlica predominante frecuente en personas que
viven en la region de Los Andes no se aprecia en
las personas que viven en altitudes mas bajas.

Por otra parte, se destaca en un capitulo
individual el punto de ladesnutricién,especialmente
en las mujeres embarazadas, en niflos precozmente
en su desarrollo y como esto puede influenciar una
mayor incidencia de sindrome metabdlico, teoria
del gen ahorrador y cambios epigenéticos.

Otro aspecto Unico en nuestra regién que
estd muy bien desarrollado en el consenso es la

asociacion directa que tiene el stress psicosocial con
un mayor riesgo cardiovascular en nuestros paises.
Asi lo demostr6 el sub estudié de la poblacion
latinoamericana del estudio Interheart © en donde
se observo claramente como el stress psicosocial
permanente tuvo un impacto en el riesgo de un
nuevo infarto del miocardio (OR: 2.,81; IC:95 %:
2,07 -3.,82),superior al visto en la poblacién global
de lainvestigacién original y mayor al que tiene en
nuestraregion por ejemplo ladislipidemia,cuyo OR
fue de 2,31 con IC 95 %: 1,83- 2,94, por lo cual en
América Latina debe ser considerado un factor de
riesgo mayor. Este hecho fue el fundamento en el
que nos basamos para incluir,como un aporte inico
y original para nuestra regién al stress psicosocial,
como un factor deriesgo adicional atomar en cuenta
en la tabla para clasificar el riesgo del paciente
hipertenso.

Reflexiones finales

Permitanme dos reflexiones personales antes
de finalizar. Efectivamente, existen muchos
documentos de consenso, ninguno es mejor o peor
que otro, el mejor consenso es y serd el que mas
se aplique en la practica . Esta aplicacion en una
forma légica y cientifica de pensar, debe llevar
a evaluar el impacto de las recomendaciones en
la morbi-mortalidad. Si no se cumplen estas dos
premisas, este consenso serd solo uno mads, serd
letra muerta, serd solo un ejercicio intelectual. De
igual forma si no se buscan las vias de difundirlo
y lograr su implementacion para luego desarrollar
investigacion local que mida su cumplimento
y su impacto en los pacientes. Para terminar
un pensamiento de Aristételes que plantea:
“El conocimiento debe generar compromiso”.
Nosotros como médicos tenemos la obligacién
y el compromiso de mantenernos informados y
actualizados para en consecuencia ofrecerle a
nuestros pacientes, que son la razén de nuestro
existir (sin pacientes no hay médicos), lo mejor
del conocimiento para aliviar sus enfermedades y
como condicién sine qua non, debe siempre estar
enmarcado y guiado por los principios de la ética.
De manera que debemos asumir el compromiso de
difundir este consenso para ponerlo en practica con
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el unico fin de disminuir el impacto que la DM, la
HTA y el SM tienen y tendrdn en nuestra region.
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ARTICULO ORIGINAL

Avances Cardiol 2013;33(4):219-223

Influencia de las posiciones: sentada versus decubito en los voltajes

del QRS de un electrocardiograma

Influence of positions: Decubitus versus sitting in QRS voltages of an electrocardiogram

Drs. Giuseppe Lanza Tarricone' MASVC, Angela Vittori?, Ligia Dayoub Mejias?

'Adjunto al Servicio de Cardiologia, Instituto Médico “Dr. José Gregorio Hernandez” del Instituto Venezolano de los
Seguros Sociales, San José, Caracas- RB de Venezuela. 2Médico residente de la residencia programada de Medicina
Interna, Instituto Médico “Dr. José Gregorio Hernandez” del Instituto Venezolano de los Seguros Sociales, San José,

Caracas- RB de Venezuela.

RESUMEN

Diferentes posiciones del cuerpo tienen influencia en el trazo de
unelectrocardiograma. El objetivo de este trabajo fue estudiar
elefectode laposicion sentaday decuibito dorsal en el voltaje del
ORS. Se practicaron electrocardiogramas en posicion sentada
vy decubito dorsal a 61 pacientes, 14 hombres y 47 mujeres. El
promedio de edadfue de 58 arios. Pacientes <50 afios fueron 18
y43>50arios. Se encontro un promedio porcentual de cambio,
de posicion acostada a sentada, en todas las derivaciones en
la onda R de 32,41+31,68 y de la onda S de 32,22 +49,52.
En hombres 31,01 +32,18 en la onda Ry 27,76 +37,08 en la
onda S. En mujeres 32,41 +31,69 en la Ry 32,24 +49,55 en
la S. En <50 arios 32,08 +£30,41 enla Ry 37,79 +52,31 en la
S. En >50 aiios 32,71 #22,92 enla Ry 30,11 +38,64 en la S.
Se produce un cambio hasta 70 % en la variacion del voltaje
de la Ry S al cambiar de posicion decuibito dorsal a sentada,
dicho cambio es estadisticamente significativo con P <0,001
en el mismo paciente, no dependiendo del sexo ni del limite de
edad (mayores o menores de 50 afios). Estos resultados estdn
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acorde a otros autores 'y se deben considerar para evitar falsas
interpretaciones al analizar electrocardiogramas de esfuerzo
y Holter de arritmia.

Palabras clave: Electrocardiograma, ECG, QRS, voltaje,
posicion del cuerpo, dectibito, sentado.

SUMMARY

Different body positions influence the trace of an
electrocardiogram. The objective of this study was to evaluate
the effect of the seated and supine position on the QRS voltage.
Electrocardiograms in sitting and supine were performed on
61 patients, 14 men and 47 women. The average age was 58
years. Patients <50 years were 18 and 43 >50 years. The
medium percentage change from lying to sitting position in
all leads in the R wave was 3241 +31.68 and 32.22 +49.52 in
the S wave. In males 31.01 +32.18 in the R wave and 27.76
+37.08 in the S wave. In women 3241 +31.69 in the R and
3224 +49.55 inthe S. In aged <50 years 32.08 +30.41 in the
Rand 37.79 #52.31 inthe S. In aged >50 years 32.71 +22 .92
in the R and 30.11 +38.64 in the S. There is a change up to
70 % in voltage variation of the R and S when switching from
supine to sitting position, the difference is statistically significant
with P <0.001 in the same patient, not influenced by gender or
age limit (older or younger than 50 years). These results are
consistent with other authors and should be considered to avoid
false interpretations when analyzing stress and Holter ECG.

Key words: Electrocardiogram, ECG, QRS, voltage, body
position, supine, sitting.
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INFLUENCIA DE LAS POSICIONES: SENTADA VERSUS DECUBITO

INTRODUCCION

El electrocardiograma sigue siendo una
herramienta valiosa en el estudio del corazén
y las diferentes patologias asociadas. Desde el
reconocimiento obtenido por Einthoven, premio
Nobel de Fisiologia y Medicina ' en 1924, las
sucesivas investigaciones desarrolladas se han
multiplicado para conocer los diferentes fenémenos
relacionados con las células miocardicas y de
conduccién, teorias que explican los potenciales
de accidn, los pospotenciales, los frentes de ondas
en la fibrilacion auricular, los canales idnicos,
los modelos matematicos @ de la repolarizacion
y despolarizacion, entre otros aspectos de vital
importancia paralacomprension del proceso sistole-
diastole y la coordinacién mecénico-eléctrica de la
actividad miocardica.

Enla medida que se pueda discernir con mayor
detalle los pardmetros de un electrocardiogramay las
circunstancias determinantes, se podra utilizar ese
conocimiento para realizar una practica de lectura
e interpretacién con mayor precision. Llama la
atencion que diferentes posiciones del cuerpo tienen
influencia demostrada en los cambios del trazo de
un electrocardiograma: cambios de la posicién
del brazo y segmento ST “®, sindrome QT largo
y posicion del cuerpo , alteracion del voltaje de
la R 19D - alteracion del vectocardiograma 2, la
influencia de larespiracion ¥, entre otros aspectos.

El objetivo de este trabajo es estudiar la
influencia de la posicién de un paciente, sentada
versus decubito dorsal, en el voltaje del complejo
QRS de un electrocardiograma.

PACIENTES Y METODOS

Se practicaron electrocardiogramas a 63
pacientes de ambos sexos, que se presentaron a
la consulta externa de Cardiologia del Instituto
Médico “Dr. José Gregorio Hernandez” en San
José, Caracas, entre los meses de febrero y marzo
2013. La muestra fue no probabilistica. Los
electrocardiogramas se registraron en posicién

decubito dorsal y sentada, primero se le practico
en posicién decubito dorsal y luego sentada; siendo
ambos electrocardiogramas realizados por un solo
técnico entrenado que desconocia el proposito de la
investigacion. Loselectrodos no fueron modificados
de su localizacion. Entre los criterios de inclusién
tenemos: pacientes que no tuvieran amputaciones
de brazos y/o piernas, deformidad del térax. Entre
los criterios de exclusion encontramos: trazo del
electrocardiograma poco claro, linea de base muy
movida y accidental, no existencia de parametros
de estandarizacion, ausencia de alguna derivacion,
datos incompletos del paciente. En funcién de
ellos se excluyeron 2 pacientes debido a falla en la
calidad del trazo del electrocardiograma, quedando
definitivamente 61 pacientes.

Se utiliz6 un electrocardiégrafo de marca
Fukuda, modelo japonés Denshi FX-2111 de un
solo canal. El electrocardiograma se registrd
en papel milimetrado con una velocidad de 25
mm/s, el voltaje se correspondié con 1 mV para
10 mm. En las mediciones de la onda Ry S se
consideraron solamente ndmeros enteros, si hubiera
alguna fraccién los nimeros se redondearon.
Las mediciones fueron realizadas por dos
investigadores de manera independiente que
desconocian el propdsito del estudio, obteniéndose
el promedio aritmético de las mediciones en cada
electrocardiogramay en cadaderivacion. Los datos
obtenidos fueron registrados en una hoja de cilculo
(Microsoft Excel, versién 2007) y se usaron las
funciones aritméticas y estadisticas disponibles.

Ladiferenciade los valores de una misma onda
conrespecto alaposiciondel paciente y enlamisma
derivacion fueron calculados como porcentaje con
respecto a la posicién acostada cuando la onda no
tuviera valor de cero en dicha posicién; si fuera
cero se calculé con respecto al valor de la onda
en la posicién sentada si esta tampoco fuera cero.
De ser la onda de valor cero en ambas posiciones
el porcentaje de cambio era cero. Los porcentajes
obtenidos fueron truncados a valores enteros. Se
agruparon los electrocardiogramas por sexoy edad.
Se utiliz6 el estadistico de diferencias entre medias
muestrales con una curva normal para realizar las
hipétesis de contraste, en el sentido de valorar el
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porcentaje de cambio sobre las ondas R y S de
acuerdo a la posicién, decubito dorsal y sentada,
siendo influenciada predominantemente por el
mismo cambio de posicion anatémica que sucede
en pacientes de ambos sexos.

RESULTADOS

De los 61 pacientes estudiados encontramos
que 47 correspondieron a mujeres y 14 a hombres.
El rango de edad estaba entre 14 y 86 afios, con
promediode 58 +£15,8. De los hombres el promedio
deedadfuede62,9+13.2. Delas mujeresel promedio
de edad fue 56,3 £16,3. Hay una predominancia
en el nimero de pacientes del sexo femenino que
pueden afectar los resultados obtenidos. De todos
los pacientes menores o igual a 50 afios eran 18 y
mayores eran 43. El promedio porcentual general
(Tabla 1) de cambio,de posicién acostada a sentada,
en todas las derivaciones en la onda R fue 32,41
+31,68 y de la onda S fue de 32,22 +49.52. EIl
promedio porcentual de cambio en la onda R en

hombres fue de 31,01 +32,18 y en laonda S fue de
27,76 +37 08. El promedio porcentual de cambioen
la onda R en mujeres (Tabla 2) fue de 32,41 +31,69
y en la onda S fue de 32,24 +49,55. El promedio
porcentual de cambio en menores o igual a 50 afios
(Tabla 3) en la R fue de 32,08 +30,41 y en la onda
S esde 37,79 £ 52,31. El promedio porcentual de
cambio en mayores a 50 afios en la onda R fue de
32,71 £22.92 y en la onda S es de 30,11 + 38,64.

Hay diferencias significativas de manera global,
considerando todas las derivaciones,conrespecto a
las diferentes ondas con P <0,001 por el cambio de
posicion en el mismo paciente, sin tener influencia
el sexo o el limite de edad (mayor o menor de 50
afios). Cuando se consideran algunas derivaciones
en particular si se producen algunas diferencias
significativas entre mujeres y hombres, tal es el
caso de la derivacién AVL al comparar toda la
poblacién conrespecto ahombres. Deigual manera,
se produce una diferencia significativa de P<0,1
en D3 en la onda S entre mujeres y hombres, pero
no hay diferencia significativa con P<0,001 entre
mujeres y hombres.

Tabla 1. Diferencia porcentual de las ondas R y S en toda la poblacién y en hombres.

Porcentaje Porcentaje Porcentaje Porcentaje
Onda R Onda S Onda R Onda S

global global en hombres en hombres

n=61 n=61 n=14 n=14

Derivacién Pr + De Pr + De Pr + De Pr + De
D1 21+19 14 + 46 18 +21 11+£29
D2 21+ 16 18+35 19+19 18 +31
D3 30 £37 55+ 107 1522 27 £40
AVR 19+38 16 +21 14 +31 15+28
AVL 40 + 41 22 +39 21+22 4+13
AVF 40 £33 27 £45 31+30 24 £ 36
Vi 34 £48 25+32 34 + 60 20 £ 37
V2 34 £40 27 £35 43 +45 24 £26
V3 38 +28 34+52 40 + 31 26+33
V4 42 £25 47 + 63 42 +30 65 +59
V5 36 £25 62 + 64 45 +36 68 + 62
A% 35+31 40 £ 55 51+40 31 +50

Pr: Promedio
De: Desviacion estandar
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Tabla 2. Diferencia porcentual en las ondas R y S en mujeres. la seleccion de una muestra no probabilistica y

; : nimero desigual importante entre pacientes del sexo

Porcentaje Porcentaje femenino y masculino, en una proporciénde 3,36 a

Onda R Onda S > i

en mujeres en mujeres 1. Losresultados obtenidos muestran que el voltaje

n=47 n=47 de la onda R y la S cambian de valores desde la

Derivacion Pr De Pr+ De posicién en dectibito dorsal a la sentada que oscila

DI 1419 14246 en general.entre 0% y 7Q %o en el mismo paciente y

D2 21 +16 18 + 35 es estadisticamente significativa con una P <0,001,

D3 30 + 37 55+ 107 sin influencia del sexo o limite de edad (mayor o

AVR 19£38 16 £21 menor a 50 anos). Estos resultados estan acordes

AVL 40 +41 22+39 con los de otros autores 1419, Estas diferencias en

AVE 40+33 2745 la posicion del cuerpo sobre el cambio del voltaje
Vi 34 +48 25+32

V2 34 + 40 27 + 35 del QRS de un electrocardiograma se deben tomar

V3 38 £28 34£52 enconsideracion paraevitar falsas interpretaciones a

V4 42£25 47+ 63 lahoraderealizarelectrocardiogramas de esfuerzos

zz ;g i gi 2(2) i 22 y Holter de arritmia, y sirven para redisefiar los

algoritmos de ingenieria para la construccion de

Pr: Promedio los nuevos equipos 19,
De: Desviacion estandar

Tabla 3. Diferencia porcentual entre las ondas R y S en menores y mayores de 50 afios de edad.

Porcentaje Porcentaje Porcentaje Porcentaje
Onda R Onda S Onda R Onda S
global en global en global global
menores o menores o mayores mayores
igual a 50 igual a 50 de 50 afios de 50 afios
afos afos
n=18 n=18 n=43 n=43
Derivacion Pr = De Pr = De Pr = De Pr + De
D1 12+ 12 10 £ 26 25+5 16 +71
D2 21+ 15 7 +24 21 +24 24 +0
D3 33 +32 60 =97 28 +0 52+0
AVR 28 +46 15 +24 15+0 17+4
AVL 34 + 38 20 + 38 42 +0 22+0
AVF 34 + 30 25 +42 43 + 21 29+0
Vi 30 =40 40 +£43 36 +71 18 £ 85
V2 34 +45 42 +52 35+71 21+71
V3 35+23 51 + 80 40 + 53 26+ 71
V4 45 £ 24 66 + 87 40+ 11 39 +92
V5 34 +24 69 + 55 36+3 60 =71
AY%¢) 45 + 36 49 + 59 30+ 16 37+0
Pr: Promedio
De: Desviacion estandar
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Variacion del nivel de lipidos en indigenas Hiwi secundario a cambios

en el medio ambiente

Variation lipid level among indigenous Hiwi secondary to changes in the environment
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RESUMEN

Los Hiwi se desplazan en un medio donde los cambios
ambientales determinan variabilidad de los recursos
disponibles para su alimentacion. Se determinaron
medidas antropométricas, niveles de lipidos, lipoproteinas,
apolipoproteinas, afinales del periodo de lluviasy compararon
con evaluaciones previas realizadas en periodos de verano,
aprecidndose diferencias significativas entre los niveles de
colesterol total y las lipoproteinas medidas entre dichas
estaciones. Los niveles bajos de los indices de Castelli
v de Avogaro indican un riesgo débil para la prediccion
de enfermedad vascular ateroesclerdtica. Esta variacion
estacional dificulta su comparacion con otros grupos que
viven en regiones que no son tan influenciadas por el clima, y
determinan observar el comportamiento en el futuro.

Palabras clave: Indigenas, lipidos, lipoproteinas,
apolipoproteinas.
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SUMMARY

The Hiwi move in an environment where the environmental
changes determine variability of available resources for
food. Characteristics anthropometric, lipids, lipoproteins,
apolipoproteins, were measured in late rainy season and
compared with previous assessments conducted in summer
periods, with significant differences on total cholesterol and
lipoproteins measures. Low levels of Castelli and Avogaro
indexes indicate aweak riskforvascular atherosclerosis disease
prediction. This seasonal variation difficult to compare with
other groups who live in areas that are not as influenced by
climate, and determine to observe the behavior in the future.

Key words: Indigenous, lipids, lipoproteins, apolipoproteins.
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INTRODUCCION

Los indigenas Hiwi constituyen un subgrupo
lingiifstico y cultural poco conocido de los Guahibo
(-9 unadelas dos etnias que habitan el estado Apure.
Lassabanasdondeellos se desplazan estan sometidas
aunrégimen unimodal de lluvias, con variabilidad
de los recursos disponibles para su alimentacién,
cayendo el 90 % de las precipitaciones en el periodo
de invierno que se extiende desde el mes de mayo
hastanoviembre,conun periodo de verano muy seco
desde diciembre hastamayo . Ladieta se compone
en un 97 % de productos silvestres, con estabilidad
de los recursos procedentes de la caceria y extrema
variacion estacional de los recursos vegetales,
consumiendo mayores cantidades de carbohidratos
durante el invierno que en la estacién de verano,
derivados de raices y otras plantas silvestres &1V,
La identificacién de estos indigenas en Venezuela
es: nombre del pueblo: Hiwi. Otros nombres del
pueblo: Jivi,Guahibo, Wahibo. Familia lingiiistica:
Guahibo. Lengua de Uso: Hiwi, Jivi 2,

Los Hiwi conocidos referencialmente desde la
colonia han sido estudiados como representantes
remanentes de los modernos cazadores recolectores
en las dltimas décadas en su comportamiento socio
cultural y lingiiistico. Bosch V. publicé en 1967
sus hallazgos sobre los lipidos en doce hombres y
doce mujeres Cuivas (Hiwi) en periodo de verano
13 Posteriormente, a finales de verano de 1990 fue
realizado un censo de la poblaciéon Hiwi asentada
en “Majjenemuthu”, procediéndose a efectuar las
mediciones antropométricas asi como determinar
en un nimero apreciable de hombres sus niveles de
colesterol total , triglicéridos, HDL-colesterol, LDL.-
colesterol, VLDL-colesterol, las tasas de riesgo de
ateroesclerosis de Castelli, los niveles de glicemia,
albimina y globulinas ¥, constituyendo un marco
referencial especialmente por ser este un grupo
étnicohomogéneo con alto grado de consanguinidad
19y tener el menor grado de diversidad genética '®.

El presente estudio realizado al final del periodo
de lluvias en 1991, sera el inicio de un estudio
prospectivo para evaluar la evolucién del perfil
lipidico de esta poblacién indigena venezolana
en relacién con las variaciones estacionales.

Se incluyen ademads la determinacién de otros
componentes como las apolipoproteinas A-1 y B,
asf como la Lipoproteina (a), no reportadas antes.
Otros estudios clinicos efectuados a los Hiwi han
descrito los aspectos seroldgicos del paludismo,
eosinofiliaylafilariasis “”,aspectos inmunolégicos
de la treponematosis, amibiasis y el antigeno
australiano '®, la presion arterial ', y el contexto
evolucionario de las condiciones alérgicas cronicas
9 (Data no publicada es el estudio de la Lepra por
Estrada H., Fornes O.,y Leon L., presentada en la
XXV Reunién Anual de la Sociedad Venezolana
de Dermatologia, Noviembre 1989).

METODOLOGIA

Para diciembre de 1991, se realizé un
operativo médico asistencial a la misma poblacién
y aquellos hombres y mujeres que consintieron ser
examinados se pesaron en un peso portatil (CMS,
Weighing Eguipment Ltd., London NWI), siempre
descalzos. A continuacidén,usando un metro marca
Stanley 3 PM con nivelador, se midio la altura, la
circunferencia de la cabeza (CC), circunferencia
del brazo no dominante en el tercio medio (CBI)
y de la muiieca (CMI). EIl pliegue subescapular
(PS) y tricipital (PT) fueron medidos con Skinfold
Calipers en milimetros. Se tomé el promedio de
tres mediciones. La determinaciéon del area de
superficie corporal (A.S.C.) se realiz6 utilizando la
féormula de Dubois y Dubois V. El indice de masa
corporal (IMC) fue calculado dividiendo el peso
en kilogramos entre la talla en metros al cuadrado
@2 La contextura fisica (CF) o estructura corporal
se determind dividiendo la talla en centimetros
entre la circunferencia de la mufieca del brazo no
dominante en centimetros @,

El dia anterior al regreso, en las primeras horas
del dia, se les extrajeron muestras de sangre en
ayunas, obteniéndose de estas muestras los sueros
sin anticoagulantes por centrifugaciéon (5 000
revoluciones por minuto), los cuales se colocaronen
una cava con hielo seco, conservandose asi hasta su
entrega paralos anélisis de laboratorio realizados en
los siguientes cinco dias. Los métodos empleados
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y los rangos de estos exdmenes se presentan en la
Tabla 1.

El LDL-colesterol (lipoproteina de baja
densidad) fue calculado por la férmula de
Friedewald @ y las globulinas se calcularon de la
diferencia entre las proteinas totales y la albimina.
El hematocrito se efectué usando tubos capilares
heparinizados en una microcentrifuga conectada
a una planta eléctrica portatil, midiéndose la
hemoglobina inmediatamente in situ.

ANALISIS ESTADISTICO

Para estos andlisis se utilizé el paquete
estadistico Statistix versién 8.0. Se hicieron
analisis descriptivos considerando tres grupos;
variables antropométricas, andlisis de laboratorio y
componentes lipidicos. Se establecieron intervalos
de confianza y se realizaron pruebas de hipdtesis
paradeterminar diferencias entre el sexo masculino
y femenino. Se utilizé el estadistico ¢ de Student
para realizar las pruebas de diferencias de medias.
A través del analisis de correlaciéon de Pearson se
evaluaron que variables presentaron asociacion,
determinandoel coeficiente y el nivel de significancia

Tabla 1. Métodos empleados.

para dicho valor. Se usé un nivel de significancia
de 0,05. Las asociaciones se determinaron entre
variables antropométricas y componentes lipidicos,
asi como también entre los indices de Castelli y
Avogaro con lipidos y lipoproteinas. En especial
se compararon los resultados de la presente
investigacién con los resultados reportados por
dos autores en la literatura consultada 3%, La
intencidn fue verificar las variaciones estacionales
de los lipidos y lipoproteinas.

RESULTADOS

DEMOGRAFIA. La recoleccién de datos
permitid apreciar que la poblaciéon Hiwi ubicada a
nivel de Majjenemuthu para el mes de diciembre
de 1991 estuvo constituida por 109 indigenas, de
las cuales 61 eran del sexo masculino (55,96 %) y
48 eran del sexo femenino (44,04 %). Se evaluaron
fisicamente 65 personas mayores de 12 afos
(84,42 %), de ellas 35 eran del sexo masculino
(53,85 %) y 30 del sexo femenino (46,15 %). Se
realizaron exdmenes de laboratorio a 32 hombres
y a 29 mujeres. En el censo realizado en 1990,

Examen Meétodos Equipos Compaiifa Rangos
(*mg/dL) (**g/dL)
Urea Enzimatico Astra 8 Beckman 18 —40 *
Creatinina Enzimatico Astra 8 Beckman 04-16%*
Acido drico Enzimatico Astra 8 Beckman 25-68%*
Proteinas totales Enzimatico Astra 8 Beckman 6 — 8 **
Albimina Verde de Bromocresol Fotocolorimetro
Spectronic 20. Milton Roy 35-5,5**
CT Enzimatico col RA-50. BAYER INVELAB 150 — 200 *
TG Enzimatico col RA-50. BAYER INVELAB 10 — 160 *
HDL-C Enzimatico col RA-50. BAYER INVELAB Mujer: 35-80 *
Hombre: 29-72 *
ApoA-1 Turbidimetria. TURBOX. RAICHEM 97 - 150 *
ApoB Turbidimetria. TURBOX. RAICHEM 79 - 123 *
Lp(a) Microelisa. HYPERION II. INNO
GENETICS 0-30*

ApoA-1: apolipoproteina A-1, ApoB: apolipoproteina B. CT: colesterol total, TG: triglicéridos, HDL-C: lipoproteina de alta densidad, Lp(a):

lipoproteina(a).
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habian 106 indigenas, los cuales 61 eran hombres
y 45 mujeres, al respecto, Hurtado y Hill reportaron
que de todos los recién nacidos vivos que podrian
haberalcanzadolos 15 afiosde edad, 52 % murieron
antes de alcanzar la madurez, apreciando que el
crecimiento de la poblacién hasido cero por décadas.
Respecto a los indigenas evaluados en 1990, 24
fueron reexaminados en 1991 y de ellos en 15 se
obtuvieron datos completos en el seguimiento.

Las caracteristicas antropométricas se presentan
enlaTabla2. Noexistendiferencias estadisticamente
significativas entre las edades promedio de hombres

Tabla 2. Caracteristicas antropométricas de los Hiwi en 1991.

y mujeres, asi como tampoco en el IMC, estando
los valores promedios dentro de limites normales.
Tanto hombres como mujeres tienen una contextura
fisica mediana. Existieron diferencias a favor de
las mujeres en el pliegue subescapular, tricipital y
la contextura fisica. En el resto de las variables los
hombres presentaron valores mayores.

ANALISIS DE LABORATORIO

En la Tabla 3 se aprecia que no hay diferencias
estadisticamente significativas entre ambos sexos a
un nivel de significancia de 0,05 en lo relacionado

VARIABLES HIWI HOMBRES HIWI MUJERES Valor P
(t de Student)
Edad (afos) 34,22+15,71 41,63+18,58
(28,82;39,62) (34,68; 48,57) 0,0864
Peso (kg) 57,19 £5.84 49,79+6 87
(54,92;59.46) (46,89;52,70) 0,0000
Talla (cm) 156,973 05 146,17+£3,59
(155,92;158,02) (144,83;147,51) 0,0000
IMC 23,39+2,13 2327+3,22
(22,56;24 22) (21,91;24,63) 0,8813
ASC (m?) 1,56+0,08 1,40+0,09
(1,56;1,59) (1,36;1,44) 0,0000
CMI (cm) 15,48 £0,84 13,94+0,88
(15,20;15,77) (13,61;14,28) 0,0000
CBI (cm) 25,34+1,53 2402+2,14
(24.81;25,87) (23,21;24.84) 0,0079
PS (mm) 10,21+1,90 129 £3.49
(9,55;10,86) (11,59;14,20) 0,0005
PT (mm) 7.83+1,75 13,52+3,99
(7,23;8.43) (12,00;15,03) 0,0000
CC (cm) 5444 £1.23 53,1+0,93
(54,01;54.87) (52,75;53.45) 0,0000
CF 9.93+0,62 10,56+0,75
(9,69;10,18) (10,24;10,87) 0,0019

*Media + Desviacion. Estdndar (Intervalos de Confianza de 95 % para la media)

ASC: drea de superficie corporal.
CBI: circunferencia brazo izquierdo.
CC: circunferencia de la cabeza.
CF: contextura fisica.

CMLI: circunferencia mufieca izquierda.
IMC: indice de masa corporal.

PS: pliegue subescapular.

PT: pliegue tricipital.
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Tabla 3. Resultados de los analisis de laboratorio efectuados en los Hiwi en 1991.

Promedio + ¢ 2 Valor P
(* mg/dL) (**g/dL) Hombres Mujeres
Intervalo de confianza (t de Student)

Proteinas totales. ** X+0? 7,715+1,65 7,67+0,66 0,7912
I. de C. (7,15;8,35) (7,42;7,92)

Albuimina ** Xzxo? 4,54+0,49 4,14+0,61 0,0075
I. de C. (4,36;4,72) (3.91;4,38)

Globulina ** Xzxo? 3,36+0,98 3,48+0,90 0,6373
I. de C. (3,01;3,72) (3,14;3,82)

Urea * Xzxo? 36,68+10,20 37,59+10,30 0,7335
I. de C. (33,01;40,36) (33,67;41,50)

Creatinina * Xzxo? 0,67+0,16 0,52+0,12 0,0001
I. de C. (0,62;0,73) (0,48;0,57)

Hematocrito % Xzxo? 39,45+5.98 36+3,14 0,0055
I. de C. (37,33;41,56) (34,83;37,17)

Hemoglobina ** Xzxo? 12,47+2,31 11,42+1,.36 0,0316
I. de C. (11,65;13,28) (10,91;11,93)

Acido trico * Xzxo? 3,02+1,33 2,45+1,28 0,0939
I. de C. (2,54;3,50) (1,96;2,94)

a proteinas totales, globulinas, urea y acido urico.
Sihubo en la albumina, hematocrito, hemoglobina,
siendo mayor los contenidos en el sexo masculino.
Los valores de hemoglobina inferiores a 12 g/dL,
se observaron en el 27,3 % de los hombres y en
el 70 % de las mujeres. Al observar los niveles
séricos de las proteinas totales y de la albumina se
corrobora que no existe en ellos privacién proteica
en este periodo de fin de la época de lluvias. Si
bien ambos sexos estdn expuestos a una alta
incidencia de parasitosis intestinal ??, los niveles
de hemoglobina y hematocrito son menores en las
mujeres, explicables por el efecto adicional de las
pérdidas sanguineas menstruales y del embarazo.
Los niveles de creatinina estdn dentro de limites
normales y son estadisticamente menores en las
mujeres.

COMPONENTES LIPIDICOS

Los valores para cada género se resumen en
la Tabla 4. Al realizar la comparacion de medias
entre hombres y mujeres, se observa que no
existen diferencias estadisticamente significativas
en los niveles de triglicéridos, colesterol total,
HDL-C, LDL-C, apoA-1, Lp (a), ni en los indices

de riesgo cardiovascular CT/HDL-C, LDL-C/
HDL-C,ApoB/Apo-Al. Se observaron diferencias
significativas en los niveles de ApoB, siendo
menores en los hombres.

La tradicional férmula de Castelli W. (CT/
HDL-C) consideracomo valores normales aquellos
indices menores de 4,5 ?® y el cociente LDL-C/
HDL-C tiene un punto de corte de 3. Parael cociente
de Avogaro (ApoB/ApoA-1), valores inferiores a
0,8 el riesgo es débil ?%2”. En los Hiwi todos los
valores sefialan bajo riesgo. En relacién con los
valores promedios de Lp (a) estos valores en los
HIWI estan en niveles inferiores a los valores de
riesgo @82, Se aprecia que los niveles de TG se
encuentran en limites superiores de lonormal,lo cual
es de esperarse en este periodo donde es mayor el
ingreso de carbohidratos. Losniveles de HDL-C son
significativamente reducidos lo cual incrementaria
el riesgo para el desarrollo de arterioesclerosis,
pero dicho descenso para este periodo del afio se
acompaiiadeuna acentuadareducciéndelos niveles
de CT y LDL-C, por lo que las estimaciones de
riesgo segun Castelli son bajas.

Acompaiiando adicho descenso se observd que
los valores de apoB estdn en el rango de un riesgo
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Tabla 4. Resultados de componentes lipidicos en la poblacién Hiwi 1991.

Variables Promedio + o2
Intervalo de confianza Hombres Mujeres Valor P
(t de Student )
TG. * Xxo? 151,47+66,07 177 45+86,54 0,1902
I.de C. (127,65;175,29) (144,53;210,36)
CT. * Xxo? 65,69+31,54 73,72+41,25 0,3936
I.de C. (54,32;77,06) (58,03;89.42)
HDL-C. * Xxo? 20,03+6,58 18,2444 27 0,2092
I.de C. (17,66;22 ,40) (16,62;19,87)
LDL-C. * Xxo? 31,88+24 46 4243+3291 0,1582
I.de C. (23,06;40,70) (29,91;54,94)
ApoA-1.* Xxo? 152,38+64,02 165,31+70,82) 04590
I.de C. (129,29;175 46) (138,37;192,25)
ApoB. * Xxo? 66,81+32,08 95,52+45 89 0,0072
I.de C. (55,25;78,38) (78,06;112,97)
Lp (a) * Xx0o? 6,00+3,99 4,75+3,35 0,1959
I.de C. (4,56;7,44) (3,48;6,03)
CT/HDL-C. Xxo? 3,55+2,02 42242 38 0,2412
I.de C. (2,82;4,30) (3,32;5,13)
LDL-C/HDL-C. Xxo? 1,741 46 2,43+1,89 0,1164
I.de C. (1,2052,27) (1,71;3,15)
ApoB/Apo-Al Xxo? 0,52+0,31 0,72+0,48 0,0650
I.de C. (0,40;0,63) (0,53;0,90)

débil, especialmente en los hombres, indicando
un menor nimero de particulas aterogénicas, cuya
concentracion estd asociada directamente con
los niveles de CT y LDL-C. Ademas la apoA-1,
principal componente de la HDL-C, por formar
gran parte de su masa proteica, siendo crucial para
su formacién, se encuentra en limites superiores
normales, existiendo por tanto un mayor nimero
de particulas antiaterogénicas. Todo lo anterior
compensa esta disminucién de la HDL-C y
constituyen medidas de proteccién, por tanto el
riesgo segun el indice de Avogaro es bajo.

Se efectuaron correlaciones entre las medidas
antropométricasylosnivelesdelipidos,lipoproteinas,
apolipoproteinas, Lipoproteina(a), dcido urico y
los cocientes de riesgo cardiovascular en toda la
poblacioén, las cuales se presentan en la Tabla 5,
alli se aprecia que el ASC tiene una correlacién
significativa directa con el HDL-C, en tanto que
con el colesterol total la correlacién es inversa y
altamente significativa. El pliegue tricipital (PT)

tiene correlacion directa bastante significativa con
la apoB y el cociente LDL-C/HDL-C. Destaca la
no correlacién de las otras variables presentadas.

Las correlaciones de los indices de Castelli y
del cociente de riesgo de Avogaro con los lipidos y
lipoproteinas se presentan en la Tabla 6. Se observa
que los indices de Castelli tienen correlaciones
directas altamente significativas conel CT,LDL-C,
en tanto que con la HDL-C y los TG presentan
correlaciones inversas altamente significativas,
mostrando también correlaciones directas altamente
significativas con la ApoA-1 y la ApoB, y solo
el indice LDL-C/HDL-C presenté correlacién
significativa inversa con la Lp (a). El cociente de
Avogaro, presentaasociacion con los integrantes de
su férmula, inversa altamente significativa con la
apoA-1 y directa significativacon la ApoB,ademas
tiene correlacién directa con los TG.

El nivel de los lipidos y lipoproteinas en los
Hiwi en el verano de 1967 y 1990, referenciados
por Bosch y Fornes, comparado con los resultados
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Tabla 5. Correlaciones entre las medidas antropométricas y los niveles de lipidos, lipoproteinas, apolipoproteinas, Lp(a), 4cido trico y los

cocientes de riesgo cardiovascular. 1991.

Ambos CT TG HDL-C LDL-C Apo.A-1  ApoB.
SexXos

Lp(a) CT/HDI-C LDL-C/ apoB/ A.
HDL-C  apoA-1 Urico

ASC  -0,2068 -0,0655 04166 -0,1604 -0,1653 -0,1416
(0,000) (0,661) (0,004) (0,281)  (0,266)  (0,342)

IMC -0,2068 0,1295 00371 0,1153  -0,0669 -0,0634
(0,796) (0,386) (0,804) (0,440)  (0,655) (0,672)

CF -0,0172 -0,0263 -0,1425 -0,0035 -0,0009  0,0654
(0,901) (0,861) (0,339) (0,981) (0,995) (0,662)

PS 0,0696 0,1541 00139 0,2087  -0,0065 02655
0,642) (0,301) (0926) (0,159)  (0965)  (0,071)

PT 0,1970 0,2245 -0,1842 0,2728 0,1269 0481
0,184) (0,129) (0,215) (0,064) (03950  (0,00,1)

0,1289 -0,2684  -02276  -0,1274 0,0808
(0,387) (0,068) (0,123)  (0,394) (0.,836)

-0,1788 -0,0008 0,1169 0,0100 0,0310
(0,229) (0,995) 0433) (0942) (0.,836)

-0,1664 -0,0807 0,0807 0,0793 -0,0793
(0,229) (0,738) (0.954)  (0,597) (0,896)

-0,2128 0,0971 0,2213 0,1919 -0,0588
(0,151) (0,516) (0,135)  (0,196) (0,695)

-0,1643 0,2592 0,3192 0,2688 -0,0602
(0,269) (0,078) (0,028)  (0,067) (0,687

Tabla 6. Correlaciones de los indices de Castelli y del cociente de riesgo de Avogaro con los lipidos y lipoproteinas 1991.

Indices de Castelli Cociente de Avogaro
CT/HDL-C LDL-C/HDL-C ApoB/Apo-Al

CT 0,9740 0,8878 -0,1870
(0,0000) (0,0000) (0,1524)

LDL-C 0,8581 0,9793 -0,1801
(0,0000) (0,0000) (0,1685)

HDL-C -0,5103 -0,3474 -0,2013
(0,0000) (0,0065) (0,1231)

TG -0,3769 -0,3848 0,2769
(0,0030) (0,0024) (0,0328)

ApoA-1 0,5189 0,4852 -0,6127
(0,0000) (0,0001) (0,0000)

ApoB 0,3765 0,3562 0,3830
(0,0030) (0,0052) (0,0025)

Lp(A) -0,2260 -0,3402 0,1722
(0,0825) (0,0078) (0,1882

del presente estudio se presentan en las tablas 7 y
8. En la Tabla 7 no hay diferencias significativas
entre los hombres y las mujeres en relacién a los
niveles de LDL-C tomados en el periodo de verano

en 1967, asi como tampoco en CT, LDL-C,HDL-C
y triglicéridos en 1991 entre hombres y mujeres
examinados. Tampoco hay diferencias en la
poblacién masculina evaluada en dos afos (1967
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Tabla 7. Lipidos y lipoproteinas en los Hiwi durante 1967, 1990 y 1991.

1967 1967 1990 1991 1991
Hombres. Mujeres. Hombres. Hombres. Mujeres.

Tamafio de la

muestra 13 12 21 32 39
Colesterol T. Promedio 157.mg/dL 181.mg/dL 130,8.mg/dL 65,609.mg/dL. 73,72.mg/dL.

Desviacién St. 14,67 31,54 41,25

Error St. 8,.2. 49 32 5,57 9,51
LDL-CI. Promedio 79,7.mg/dL 884.mg/dL 79.,8.mgs/dL 31,88. 4243 mg/dL

Desviacion St. 17,53 24 46 3291

Error St. 1,5 6,6 382 432 6,11
HDL-C. Promedio 49 mg./dL 44 .mg./dL 42,26.mg/dL 20,03 18,24 mg/dL.

Desviacion St. 13,28 6,58 427

Error St. 29 1,16 0,79
Triglicéridos Promedio 123,19.mg/dL 15147 177,45 .mg/dL.

Desviacién St. 36,99 66,07 86,54

Error St. 8.8 11,67 11,06
VLDL Promedio. 9.,5.mgs/dL. 20,6 mg/dL. 5 mg/dL

Desviacion St. 281

Error St. 14 30 0,61

Tabla 8. Comparaciones en el peso, lipidos, lipoproteinas y los indices de Castelli en 1990 y 1991, de los cuales se obtuvieron datos completos

en el seguimiento.

Variables 1990 1991 Media de la Valor P
diferencia (t de Student

pareado)

Peso 56,10 58,69 -2,60 0,0250*
TG. 118,68 1558 -37,12 0,0957

CT. 128,33 57,2 71,13 <0,0001*

HDL-C. 45,89 21,29 24,6 <0,0001*

LDL-C. 76,58 26,21 51,38 <0,0001*
CT/HDL-C. 2,96 2,87 0,09 0,86
LDL-C/HDL-C. 1,88 1,45 0,44 0,30
PT 7,28 7,62 -0,44 043

ALB 4,79 4,65 0,86 0,0002*

*Valores Estadisticamente Significativos.

y 1990) en la estaciéon de verano, en los niveles
de CT, LDL-C, HDL-C. Se notaron diferencias
estacionales estadisticamente significativas en la
muestra de la poblacién masculina evaluada en
1990 con respecto a 1991. Igualmente se aprecian
diferencias estacionales en los niveles de CT,

LDL-C, al comparar tanto los hombres como las
mujeres examinados en el verano del afio 1967 con
los examinados al final del periodo de invierno de
1991. Por tanto se evidencia que las diferencias
mayores son estacionales y no entre géneros.

En la Tabla 8 se presentan los resultados del t
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de Student pareado realizado a aquellos indigenas
masculinos examinados en 1990 y 1991, cuyos
datos estan completos, aprecidandose un aumento
significativo de peso al final del periodo de lluvias,
mencionado en estudio previo®. Se observan
diferencias altamente significativas en los niveles
de lipidos, lipoproteinas y albumina, notablemente
menores a la salida del invierno, lo que reafirma
lo sefalado en la Tabla 7 para el grupo masculino
en general. A pesar de esta variacion los indices
de Castelli se mantienen por debajo de los valores
de corte para la prediccion de enfermedad vascular
ateroesclerética, comprensible por la reduccién
simultdnea de los componentes de las formulas.

Es de resaltar que para 1990 ¥ se not6 que el
38,10 % de los indigenas Hiwi masculinos tenian
niveles de HDL-C inferiores a 40 mg/dL, mientras
que el 61,9 % tenian valores mayores de 40 mg/
dL, mientras que para principios de diciembre de
1991 el 96,7 % de los hombres presentan niveles
de HDL-C inferiores a 40 mg/dL,y solo el 3,23 %
tienen un valor mayor de 40 mg/dL.

La explicacién de este hallazgo se remite
al hecho de que los Hiwi ingieren mayores
cantidades de hidratos de carbono complejos
durante el invierno,derivados estos deraices y otras
plantas silvestres como el “Oyo” (Banisteriosis),
el “Hero” (Dracontiumasperum), “Hewyna”
(Callatheaallonia), “Yatsiro” (Cannasedulis), “No
0” (Discoreasp.”), ocurriendo cambios que se
mantienen transitoriamente. Esto llamé la atencién
a los antropdlogos Magdalena Hurtado y Kim
Hill, quienes habian observado variacién de peso
de un periodo a otro entre los sexos, sugiriendo
que ello podria tener importantes implicaciones
biolégicas, lo que se confirma por primera vez
en este grupo humano, aprecidndose en ellos una
variacién estacional muy marcada en sus lipidos
y lipoproteinas. Esto reafirma la necesidad de
continuar el estudio longitudinal no solo en este
grupo sino también en aquellos humanos que
viven en condiciones ambientales donde el clima
experimenta acentuada variacidén y requieran
del medio ambiente para su supervivencia, no
debiéndose sacar conclusiones definitivas de una
sola apreciacién vertical. Esta variacion estacional

observada en los Hiwi dificulta su comparacién
con otros grupos que no viven en regiones como
las sabanas donde estos se desplazan.

CONCLUSIONES

1.- Se aprecian diferencias significativas entre los
niveles de CT y las lipoproteinas medidas a
finales de invierno con las mediciones efectuadas
en periodos de verano.

2.- Los niveles bajos de los indices de Castelli y
Avogaroindicanunriesgo débil paralapredicciéon
de enfermedad vascular ateroesclerdtica en esta
poblacién indigena.

3.- La variacion estacional observada en los Hiwi
dificulta su comparacién con otros grupos que
viven en regiones en las cuales la alimentacion
no esta tan influenciadas por el clima.

4.- Existe la necesidad de continuar el estudio
longitudinal no solo en este grupo sino también
en aquellos humanos que viven en condiciones
ambientales donde el clima experimenta
acentuada variaciéon y requieran del medio
ambiente para su supervivencia.

5.-Serecomiendaevaluarel perfil lipidicoincluyendo
ademds de los lipidos, las lipoproteinas, las
apolipoproteinas y los cocientes de riesgo
resultantes.
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El presente documento ha sido preparado por un grupo
de expertos, miembros de las sociedades de cardiologia,
endocrinologia, medicina interna, nefrologia y diabetes de
los paises de América Latina, para que sirvan de guia a los
médicos que cuidan a pacientes con diabetes, hipertension
y enfermedades concomitantes o complicaciones de ambas
condiciones. Aunque el concepto de sindrome metabdlico
actualmente es discutido, la alta prevalencia en América Latina
del conjunto de alteraciones metabolicas que lo conforman
sugiere que el sindrome metabolico es una entidad nosografias
util en el contexto de la medicina latinoamericana. Por lo
tanto, en el presente documento se presta especial atencion
a este sindrome con el fin de alertar a los médicos de una
particular poblacion de alto riesgo, en la que por lo general
se subestimada y no se trata en forma optima los factores de
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riesgo que constituyen el sindrome metabdlico. Las presentes
recomendaciones son el resultado de las presentaciones y los
debates en los paneles de discusion durante una reunion de 2
dias celebrada en Bucaramanga en octubre de 2012. Todos
los participantes han aprobado las conclusiones finales. Los
autores reconocen que la publicacion y difusion de las guias
no serdn suficientes para alcanzar los cambios recomendados
tanto en las estrategias diagnosticas como terapéuticas,
por lo que se ha programado intervenciones que permitan
identificar las barreras del conocimiento, de las actitudes 'y de
comportamiento, lo que permitird tanto a los médicos como a
los pacientes una adecuada adherencia alas recomendaciones
de las guias.

Palabras clave: Hipertension arterial, diabetes, sindrome
metabdlico, Consenso Latinoamericano.

SUMMARY

The present document has been prepared by a group of experts,
members of cardiology, endocrinology, internal medicine,
nephrology and diabetes societies of Latin American Countries,
to serve as a guide to physicians taking care of patients with
diabetes, hypertension and comorbidities or complications of
both conditions. Although the concept of metabolic syndrome
is currently disputed, the higher prevalence in Latin America
of that cluster of metabolic alterations has suggested that
metabolic syndrome is useful nosography entity in the context of
Latin American medicine. Therefore, in the present document,
particular attention is paid to this syndrome in order to alert
physicians on a particular high- risk population, usually
underestimated and undertreated. These recommendations
results from presentation and debates by discussion panels
during a 2-day conference held in Bucaramanga, in October
2012, and all the participants have approved the final
conclusions. The authors acknowledge that the publication and
diffusion of guidelines do not suffice to achieve the recommended
changes in diagnostic or therapeutic strategies, and plan
suitable interventions overcoming both physicians and patients
from effectively adhering to guideline recommendations.

Key words: Arterial hypertension, diabetes, Latin American
consensus, metabolic syndrome

INTRODUCCION

Lahipertension arterial,ladiabetes y el conjunto
de signos y sintomas que conforman el denominado
sindrome metabdlico son altamente frecuentes
en América Latina y ocurren frecuentemente
como condiciones asociadas. EIl desarrollo de

recomendaciones diagndsticas y terapéuticas
preparados a través del trabajo conjunto de expertos
de diferentes areas de la medicina es deseable,
considerado las bajas tasas de control alcanzadas
de estas enfermedades en el mundo real, y de los
beneficios que se pueden esperar cuando se alcanzan
objetivos razonables. Los recursos para el cuidado
de la salud, las prioridades para la inversién de
estos recursos, el nivel socio econdmico de la
poblacién y las prevalencias de hipertensién,
diabetes tipo 2 y otras enfermedades relacionadas,
varian considerablemente en diferentes regiones
del mundo, también en diferentes paises de una
misma regién, y aun mas en diferentes areas de un
mismo pais. Por tanto, las recomendaciones para
ser implementadas de forma util en la practica
médica diaria deben considerar las caracteristicas
particulares médicas y sociales de la region o del
pais donde ellas deben ser aplicadas, y deben ser
costo-efectivas en términos de las necesidades
locales y de las posibilidades financieras y técnicas.
Por estas razones, la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS), la Sociedad Internacional de
Hipertensiéon (ISH) (I) y la Sociedad Europea de
Hipertension (ESH) junto con la Sociedad Europea
de Cardiologia (ESC) ®han propuesto,en diferentes
documentos, la necesidad de desarrollar guias
regionales. Ademas, la aceptacién y el uso de las
guias regionales probablemente sean mejores si los
médicos y expertos locales estan participando del
desarrollo y subsecuente difusién e implementacion
de las guias @4, Es por esto que este documento ha
sido preparado por un grupo de expertos, miembros
de Sociedad Nacionales y Latinoamericanas de
Cardiologia,Endocrinologia,Nefrologia, Medicina
Interna y Diabetes, para servir como una guia para
los médicos que toman cuidado de los pacientes
con diabetes, hipertensién y comorbilidades, o
de las complicaciones de ambas condiciones. A
pesar de que el concepto de “‘sindrome metabdlico™
es actualmente controvertido, la alta prevalencia
en América Latina de ese grupo de alteraciones
metabdlicas determinan que el sindrome metabdlico
sea una entidad nosografica ttil en el contexto de
la medicina Latinoamericana. Por lo tanto, en el
presente documento se presta especial atencion a
este sindrome con el fin de alertar a los médicos en
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una poblacién particular de altoriesgo, generalmente
subestimada y subtratada.

Estas recomendaciones son el resultado de las
presentaciones y debates de los paneles de discusion
durante una reunién de dos dias celebrada en
Bucaramanga,en octubre de 2012. Los consultores
y moderadores de las sesiones plenarias fueronel Dr.
Stephen Harrap y el Dr. Alberto Zanchetti, y todos
los participantes aprobaron las conclusiones finales.

Los autores reconocen que la publicacién y
difusiénde las guias no son suficientes paraalcanzar
los cambios recomendadas en el diagndstico o en
estrategias terapéuticas,y han programado acciones
apropiadas que permitan superar las barreras
comportamentales tanto de los médicos como de
los pacientes, lo que permitird de manera efectiva
la adhesidn a las recomendaciones de las guias ©9.

Existe una grandiversidad de las caracteristicas
socioecondémica en los paises de América Latina,
y esto se refleja en diferencias en las tasas de
morbi-morbilidad cardiovascular. A diferencia de
lo que ha ocurrido en Estados Unidos y en Europa
Occidental, en la mayoria de los paises de América
Latina, la tasa de mortalidad cardiovascular ha
aumentado durante las ultimas décadas del siglo
XX y comienzos del siglo XXI, con la excepcién
de Argentina y Uruguay. Pero incluso en estos
ultimos paises, la morbilidad cardiovascular y la
prevalenciade los factores de riesgo cardiovascular
se han mantenido sin cambios o han aumentado,
especialmente la hipertension arterial, la obesidad,
el sindrome metabdlico y la diabetes 7®. De
hecho, afios antes de que se presente el actual
incremento de las enfermedades cardiovasculares,
se dieron los cambios de estilo de vida en laregidn,
especialmente de hdbitos alimenticios tradicionales
hacia modelos occidentales de la nutricién, lo que
puede haber facilitado la expresion genética de
esta enfermedades ®. Ademads, los patrones de
morbilidad se complica ain mas por el fenémeno de
la migracién progresiva de la poblacién rural a las
zonas urbanas,lo que incrementala periferiaurbana
con una poblacién de bajos ingresos individuales,
lo que favorece la presencia de factores de riesgo
emergentes como la aculturacién, la violencia, el
estrés y la desnutricién .

PREVALENCIA DE HIPERTENSION ARTERIAL EN
AMERICA LATINA

Losfactores deriesgo cardiovascular se definen
como caracteristicas biolégicas o formas de vida
que aumentan la probabilidad (riesgo) de morbilidad
y mortalidad cardiovascular '?. Como factores de
riesgo cardiovascular, la hipertension generalmente
integra un conjunto de factores de riesgo definidos,
operativamente, como el sindrome metabdlico.
Entre estos factores de riesgo, la hipertension
arterial es la primera causa de mortalidad a nivel
mundial,y la tercera causa de incapacidad inducida
por enfermedad después de la desnutricion y de las
enfermedades sexuales (.

LaTabla 1 muestralaprevalencia,conocimiento,
tratamiento y control de la hipertensién arterial en
América Latina. La prevalencia de la hipertensién
(219 fye similaren Argentina (25 %-36 %), Uruguay
(30 %), Paraguay (21 %-30 %) y el sur de Brasil
(31 %-33 %). En Chile ' se encontraron diferencias
dependiendo del nivel socio-econémico (bajas
condiciones: 24,5 % ,altas condiciones: 17,9 %). En
Meéxico se observarondiferencias dependiendode las
zonas: 30 % anivel urbano, 11,7 % anivel rural 19
El estudio reciente (7Y Chowetal- enpreparacién) ‘Progpectivo
Urbano Rural Epidemiologia (PURE) incluy6 153
996 adultos (35-70 anos) de 628 comunidades
rurales y urbanas de 3 paises de ingresos altos
(PIA), 7 paises de ingresos medios altos (PIMA),
3 paises de ingresos medios bajos (PIMB) y 4
paises de ingresos bajos (PIB) en diversas partes
del mundo. La hipertension se defini6é cuando los
individuos dijeron que recibian tratamiento para la
hipertension o tenian un promedio de presion arterial
(PA) mayor de 140/90 mmHg en dos mediciones de
PA tomadas en posicion sentada en reposo utilizando
un dispositivo digital automatizado. Globalmente
40,7 % de los participantes tuvieron hipertension,
conel 13,3 % presentando una presion arterial de al
menos 160/100 mmHg y 4,4 % una presién arterial
de al menos 180/110 mmHg. De las personas
con hipertensién, el 46,4 % eran conscientes de
esta condicion, el 40,6 % estaban en tratamiento
farmacolégico, pero solo el 13,1 % tenian la PA
controlada (<140/90 mmHg).

La prevalencia de hipertensiéon arterial fue
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similar en los PIMA (46,6 %), PIA (40,7 %) y
PIMB (39,6 %), pero mas baja en los PIB (32,2 %).
Los porcentajes de conciencia de la enfermedad
fueron PIA: 49,1 %, PIMA: 52,4 %, PIMB:
43,5 % y PIB: 40,8 %(tendencia = P <0,001), el
porcentaje de pacientes en tratamiento fueron 46,8,
483, 36,8 y 31,7 %, respectivamente(tendencia
= P <0,001) y el porcentaje de pacientes que
tenian la presién controlada fueron 19,15.599 y
12,7 %, respectivamente (tendencia = P <0,001)
lo que demuestra que estos porcentajes fueron
inversamente relacionada con el nivel econémico
del pais.

La prevalencia, el conocimiento, los pacientes
tratados y controlados fueron mayores en las
zonas urbanas que en las comunidades rurales de
los PIB y en los PIMB, pero esto no ocurrié en
los PIA y PIMA. En general, el 12,5 % de los
pacientes hipertensos tratados recibieron dos o
mas medicamentos para bajar la presion arterial,
con una tendencia decreciente a partir de los paises
ricos a los paises mas pobres (PIA 18,1 %, PIMA
14,5 %, PIMB 14,1 %,PIB 1,6 %, P <0,0001). El
bajo nivel de educacion estd fuertemente asociado
con tasas mas bajas de conocimiento, tratamiento y
control de la presién arterial en los paises de menor
nivel econémico, pero esto es menos evidente en
los paises de mayores ingresos. La prevalencia de
hipertension fue mayor en los participantes con
diabetes (63 %),y a pesar de que la concienciade la
enfermedad fue de 74 4 % y que el porcentaje de los
diabéticos hipertensos que recibian tratamiento fue
de 69,3 %, el porcentaje de pacientes con adecuado
control fue solo 23,3 %. El andlisis por regiones
indica que la prevalencia de hipertension fue mayor
en Africa (56,6 %), seguido por Malasia (46,5 %)
y América del Sur (46,5 %).

Los paises de América del Sur incluidos en el
estudio PURE fueron Argentina, Brasil, Colombia
y Chile. La Tabla 2 muestra las caracteristicas
de los individuos estudiados segun el pais. Los
porcentajes de conocimiento, tratamiento y control
de la hipertension en los cuatro paises de América
del Sur en promedié fueron 57,0 %, 52,8 % y
18,3 %,respectivamente (Chow etal.,JAMA2013,
IN PRESS).

De los datos analizados se puede concluir que
en todo el mundo la deteccién y el tratamiento de
la hipertensién son deficientes, y que incluso la
mayoria de los pacientes que estan siendo tratados
tienen mal control de la PA. Estos hallazgos fueron
comunes en todos los paises, independiente de los
niveles socio-econdmicos, aunque el porcentaje de
tratamientoy el control fueron marcadamente peores
en los PIB. Por lo tanto, deben realizarse esfuerzos
sistemadticos para la implementacién a nivel
comunitario de programas de deteccion eficientes,a
través de la implementacion de estrategias basadas
en algoritmos simples que permitan un mejor
tratamiento y control de la PA, programas que son
cruciales para reducir la carga de las enfermedades
relacionadas con la hipertension.

PREVALENCIA DEL SINDROME METABOLICO EN
AMERICA LATINA

En América Latina la prevalencia de los
componentes del sindrome metabdlico, como la
hipertension arterial, parece ir en aumento. Un
gran cuerpo de estudios locales 84D ha reportado
que la prevalencia de sindrome metabdlico en
adultos oscila entre 25 % a 45 %, con diferencias
importantes entre las zonas urbanas y rurales,
pero las comparaciones son dificiles debido a las
diferentes definiciones utilizadas. En pacientes
con infarto agudo de miocardio o con accidente
cerebrovascular ?”,laprevalenciafue tan altacomo
el 75 %, independientemente de los criterios de
diagnéstico utilizados para sindrome metabdlico
(International Diabetes Federacion, IDF, o Adulto
tratamiento Panel III, ATP III).

Un reciente meta-andlisis que incluyé 12
estudios transversales realizados en los paises
latinoamericanos “» mostré que la prevalencia
general (media ponderada) de sindrome metabdlico
(SM) segtn los criterios del ATP III fue 249 %
(rango: 18.8-43.3 %). El SM fue ligeramente mas
frecuente en mujeres (25.3 %) que en hombres
(23.3 %) y el grupo de edad con mayor prevalencia
fue el de mayores de 50 afios. Los componentes
mas frecuentes de sindrome metabdlico fueron bajas
concentraciones del colesterol de lipoproteina de
alta densidad (HDL-colesterol; 62,9 %) y obesidad
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Tabla 1. Tasas de conocimiento, tratamiento y control de hipertension arterial en América Latina

PAIS LUGAR ANO DE EDAD TOTAL PACIENTES % % %
PUBLICACION (ANOS) NUMERO HIPERTENSOS CONCIENCIA TRATADO CONTROLADO
(%)

Argentina  La Plata 1988-1989 15-75 6386 323 440 (42,8-452) 33,1 (31,0-35,2) 5043-54)
Rauch 1992 15-75 1523 35,7 36,5 (35,5-37,5) 32,7(31,1-32,9) 40 (2,6-6,0)
Lujan 1995 18-79 2475 24,6 56,9 (55,7-58,1) 542 (53,0-554) 23,0 (22,0-24,0)
Cérdoba 1999 15-85 6875 299 549 (52,4-574) 43,0 (40,5-45,5) 13,0 (11,3-14,8)
Dean Funes 1999 20-70 750 29,7 19,3 (14,4-25,1) 6,7 (3,8-10,8) -
Rosario 1999 21-65 2071 31,3 79,7 (78,1-81,3) 47,8 (45,8-49,8) 25,3 (23,3-26,8)
Rural/Urbana NP 19-99 10 415 26,0 50,8 (48,6-53,0) 41,7 (39,6-43,8) 13,0 (11,3-14,8)
Buenos Aires 2005 25-64 1482 29,0 64,1(59,9-682) 41,6(37,5-458) 18,0 (14,8-21,2

Brasil Porto 1994 >18 1091 29,7 39,1 (33,4-44,6) 13,8(10,3-18,1) -
Alegre 2001 >18 688 31,5 770 (70,7-82.4) 61,8 (54,9-68,3) 17,0 (12,3-22,7)
Sao Paulo
(NE)

Colombia  Bogota 2005 25-64 1553 13,5 68,8 (62,5-75,5) 55,0 (48,2-61,8) 30,6 (25,8-35,5)

Chile Concepcién 1988 >14 10 139 18,6 65,7 (63,5-67,8) 30,0 (27,9-32,2) 7,5 (6,4-8,7)
Concepcién 2004 >15 8472 21,6 66,6 (NR) 59,9 (NR) 30,7 (NR)
Valparaiso 1999 25-69 3120 11,0 44,0 (42,2-45,8) 22,0 (20,5-23.,5) -
Santiago 2005 25-69 1655 238 61,1 (554-64,7) 43,0 (38.8-47,7) 20,3 (16,4-242)

Cuba Nacional NR NR 102 235 39,7 70,2 ( NR) - 39,7 (39,2-40,2)

Ecuador Nacional 1999 >18 10 605 28,6 41,0 (37,7-434) 23,0(22,3-23,8) 70 (6,5-7,5)
Quito 2005 25-64 1638 8,6 67,6 (60,2-74,9) 51,8 (43,9-59,8) 28,0(19,9-36,1)

México Guadalajara 1980 >16 4031 21,5 51,3 (479-54,7) 45,6 (42,3-49,1) 7,6 (6,0-9,6)
Aguas 1997 >25 6128 26,8 75,0 (739-76,1) 37,0 (35,8-39,2) -
Calientes 1998 >20 5 802 219 69,1 (67,9-70,3) - -
Durango 2000 25-64 815 6,8 41,0 (37,5-44.5) - -
Norte 2000 25-64 38 377 31,3 430 (42,1-439) 20,3 (17,9-22,9) 49 (3,7-6,3)
(Rural) 2005 25-64 1722 11,6 75,7 (70,1-81,2) 65,7 (60,4-70,9) 41,0 (36,2-45,8)
Nacional
México DF

Paraguay ~ Nacional 1995 18-74 9 880 30,4 11,0 (104-11,7) 5,5(5,1-6,0) 0,0

Pert Lima 2005 25-64 1652 12,5 53,1 (46,5-59,6) 28,8 (24,0-33,5) 12,0(84-15,7)

Uruguay Minas NR >18 560 373 78,5(722-839) 474 (404-543) 16,3 (11,5-22,0)

Venezuela Barquisimeto 1994 >20 15 000 23,5 61,3 (60,5-62,1) 46,0 (44,4-47,6) 20,6 (19,2-22,0)
Barquisimeto 2000 >20 7424 36,8 457 (44,7-46,8) 229 (21,9-23,9) 4,5 4,0-50)
Maracaibo 2005 25-64 1848 24,6 72,0 (67,8-76,2) 489 (44,2-53,5) 20,7 (17.4-24)

Conocimiento, tratamiento y control hace referencia a pacientes que son consientes de la hipertension arterial, que estdn recibiendo tratamiento
y que han alcanzado valores < de 140/90 mmHg. Los valores en estos casos son dados como porcentaje de la poblacién de hipertensos (95 %
IC). IC, intervalo de confianza; NR, no reportado
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Tabla 2. Caracteristicas de los participantes de América del Sur por pais

NUMERO RECLUTADO  Rural
[n=(%)]

(ANOS)

[n=(%)]

Argentina 7483 2006-2009 3 894(52,0) 4 603(61.5)

BRrAsIL 5566 2005-2009 1 300(23.4) 3076(53.3)
Chile 3112 2006-2009  643(20,0) 2 135(66.,5)

Colombia 7417

FEMENINO EDAD SBP DBP BP BP
(ANOS, (mmHg, (mmHg, =140/90 mmHg =160/100 mmHg
SD) SD) SD) [n=(%)] [n=(%)]
51(10,0) 135,6(21,7) 28,75(12,5) 3 804(50,8) 2 455(32,6)
52(94) 132,33(23.8) 86,63(38,0)  2928(52,6) 2 274(37.5)
52(9.,8) 130,80(22,2) 82,11(20,4)  1499(46,7) 1 058(30,7)
51(9,7) 128,77(23,3) 81,05(16,9) 2 781(37.5) 1737(23.3)

2005-2009 3 964(53.4) 4759(642)

PA > 140/90 mmHg: auto-reporte de hipertension o valores de PA > 140/90 mmHg; PA > 160/100 mmHg: auto-reporte de hipertension o valores
de PA > 160/100 mmHg. Adaptado de Chow et al. JAMA 2013, IN PRESS.

abdominal (45,8 %). Hallazgos similares se
reportaron en el estudio multicéntrico CARMELA
realizado en ciudades capitales de los paises de
América Latina @V,

PREVALENCIA DE DIABETES TIPO 2 EN
AMERICA LATINA

En la poblacion urbana de América Latina la
prevalencia de diabetes estientre 4 % y 8 %,y es
mayor en los paises o zonas con un nivel socio-
econdémico bajo o medio (Tabla 3). Sin embargo,
los datos son escasos y el porcentaje de pacientes
sin confirmacién del diagndstico es alrededor del
30 %-50 % y puede ser mayor en las zonas rurales.
Elestudio CARMELA "?realizado en siete ciudades

Tabla 3. Prevalencia de diabetes mellitus en América Latina

Ciudad %
Argentina 50
Bolivia 50
Brasil 7,6
Colombia 7.3
Cuba 4,5
Chile 39
Jamaica 134
México 8,6
Paraguay 6,2
Uruguay 70
Venezuela 4.4

% = Estudios poblacionales publicados hasta 2010.

de paises de América Latina durante el afio 2005
encontré que la prevalencia de diabetes tuvo casi
el doble de los valores previamente reportados. La
prevalenciade diabetes fue de 6 % en Barquisimeto,
Venezuela, 8 % en Bogotd, Colombia, 6,2 % en
Buenos Aires, Argentina, 8,9 % en México DF,
México, y 7,2 % en Santiago, Chile. Al igual que
enotras dreas del mundo, lacreciente prevalenciade
diabetes en América Latina se debe, principalmente,
alos cambios en los estilos de vida: menor actividad
fisica, mayor consumo de calorias y aumento de la
prevalencia de sobrepeso / obesidad, decurrentes
de la acelerada urbanizacion.

En sujetos con diabetes la prevalencia de
hipertension arterial es 1.5-3 veces mayor que
en los individuos no diabéticos con edad similar,
asociacién particularmente alta en paises de
medianos y bajos ingresos (124349,

PREVALENCIA DE SOBREPESO Y OBESIDAD EN
AMERICA LATINA

Diferentes encuestas realizadas en América
Latina ©@4+6Y reportan una importante prevalencia
de personas con sobrepeso (IMC 25-29 9 kg/m?) y
obesidad (IMC =30 kg/m?).

En Rosario, Argentina “¥, la prevalencia de
sobrepeso fue del 40 % y la de obesidad del 29 %.
En la ciudad de Rio de Janeiro ©%, el sobrepeso
estuvo presente en el 40 % y la obesidad en el
21 % de la poblacion estudiada. En México #3449
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la prevalencia de sobrepeso fue de 37 % en las
zonas rurales y 48 % en México DF y la obesidad
fue alrededor de 21 % [rural: 7 %, DF: 29 %]. En
Cuba @, el sobrepeso y la obesidad en conjunto
alcanzaron cifras de alrededor 22 %. En muchos
estudios hubo una fuerte asociacién entre obesidad e
hipertension arterial con un 40 % de los individuos
presentando hipertensién arterial y obesidad.

Las estimaciones de la prevalencia especifica
de obesidad han demostrado una gran variabilidad
entre las poblaciones latinoamericanas, que van
desde 9,9 hasta 35,7 % ©7. Las mujeres *3-33375D
y las personas que habitan en las zonas urbanas
“D han sido identificadas como los grupos
predominantemente afectados. Ademas,laobesidad
hasidorelacionada de forma independiente con bajo
estatus socioeconémica y bajos niveles educativos
@953 lo que contribuye a las desigualdades en
salud observadas en la region ¢*?. Sin embargo,
hay evidencia de una tendencia secular hacia el
aumento de la prevalencia de obesidad en los paises
econdmicamente mds desarrollados de América
Latina ©V.

Al igual que en los adultos, la obesidad se ha
convertido también en un problema de salud en
los nifios de América Latina, debido al alto riesgo
de persistencia de la obesidad en la edad adulta

asociadase al desarrollo de hipertension arterial
(22,50,51)

SINDROME METABOLICO, DIABETES E
HIPERTENSION ARTERIAL: DEFINICION,
DIAGNOSTICO Y EVALUACION CLINICA

Sindrome metabolico

Como se menciond anteriormente, el concepto
de sindrome metabdlico estd controvertido
principalmente porque es dificil probar que el
riesgo cardiovascular en las personas con sindrome
metabdlico es mayor que el atribuible a la suma del
riesgo atribuible a cada uno de sus componentes.
El sindrome metabdlico es un cuadro clinico con
caracteristicas facilmente detectables, y a pesar
de esto todavia permanece insuficientemente
diagnosticado, que tiene la ventaja que bajo un
solo término agrupa un conjunto de alteraciones

metabdlicas muy prevalentes en América Latina.
Por lo tanto, es un instrumento Ttil para identificar
a individuos en alto riesgo de enfermedad
cardiovascular (ECV) y de diabetes. Actualmente
estd bien aceptado que todos los componentes del
sindrome metabdlico estdn asociadas conresistencia
a la insulina 66263,

El reciente consenso del Grupo de Trabajo
en Epidemiologia y Prevencién de la Federacion
Internacional de Diabetes (FID), del Instituto
Nacional del Corazén, Pulmén y Sangre de los
Estados Unidos, de la Asociaciéon Americana del
Corazon, de la Federacion Mundial del Corazon,
de la Sociedad Internacional de Aterosclerosis y
de la Asociacion Internacional para el Estudio de
la Obesidad “* propuso que la presencia de tres de
los cinco criterios siguientes hacen el diagnostico
de sindrome metabdlico:

(1)Circunferenciadecinturaelevada,cuyadefinicion
es especifica para cada poblacién y cada pais;

(2)Triglicéridos iguales o mayores a 150 mg/dL, o
tratamiento farmacolégico para la elevacion de
los triglicéridos;

(3)Reducciénde HDL-colesterol amenos de 40 mg/
dL enhombres y menos de 50 mg/dL en mujeres.
(El tratamiento con medicamentos para reducir
el colesterol HDL tal como acido nicotinico es
un indicador alternativo);

(4)Presion arterial en el rango alto de la normalidad
o hipertensiéon (PAS = 130 mmHg y / o PAD =
85 mmHg) o en tratamiento farmacolégico actual
con antihipertensivos;

(5)Glucosa venosa en ayunas igual o mayor a 100
mg/dL. o en tratamiento farmacoldgico con
hipoglucemiantes.

Varios autores consideran que la obesidad
central (abdominal) es el principal factor en el
sindrome metabdlico y deberia incluirse como
obligatorio en su diagndstico. Para definir el punto
de corte de obesidad abdominal en América Latina,
unestudioreciente ¥, el cual incluyé las capitales de
varios paises,recomendo valores de cinturaiguales
o mayores a 94 cm para los hombres y 88 cm en
las mujeres. Sin embargo, un importante nimero
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de estudios independientes realizados en diferentes
poblaciones de América Latina, han demostrado
que los puntos de corte sugeridos por la FID (90 cm
para hombres y de 80 cm para mujeres) son los que
mejor se relacionan con la presencia de los otros
componentes del sindrome metabdlico ?7:28:30-3436),

A pesar de que no existen estudios de cohorte
en América Latina que evalden la relacién de los
puntos de corte de la circunferencia de la cintura
con el desarrollo de diabetes o de enfermedades
cardiovasculares es de esperarse que, como ocurre
con la mayoria de los otros factores de riesgo
cardiovascular, la relacién sea continua y que
cualquier punto de corte se basa en convenciones
arbitrarias. La elecciéon de los autores de este
documento de consenso es el de usar los valores de
corte propuestos por la FID (90 cm para hombres
y de 80 cm para mujeres).

Los factores de riesgo que se asocian con un
mayor riesgo de sindrome metabdlico se enumeran
a continuacion:

(1) Antecedentes familiares de diabetes mellitus
tipo 2;

(2) Diabetes mellitus gestacional;
(3) Macrosomia;

(4) Bajo peso al nacer;

(5) Desnutricién infantil;

(6) Altamortalidad perinatal y / o presenciatemprana
de enfermedad cardiovascular en familiares de
primer orden;

(7) Habito sedentario;

(8) Dieta rica en grasa animal;

(9) Raza;

(10) Bajo nivel socioeconémico;
(11)Historiadedislipidemia,obesidad e hipertension;
(12) Hiperandrogenismo en la mujer, y

(13) Achantosis nigricans.

El diagnéstico de sindrome metabdlico puede
ser til para laidentificacion de sujetos en los cuales
se puede realizar prevencion primaria de diabetes

mellitus, hipertensiéon y ECV. Se espera que un
aumento en la deteccién mejore la conciencia tanto
en los pacientes como en los médicos del riesgo
cardio-metabdlico que corren estos individuos, y
en consecuencia seautil parareforzar lamotivacion
para realizarlos cambios necesarios en los estilos
de vida y en la reduccién de peso. Al momento no
existen estudios que demuestren que el tratamiento
del sindrome metabdlico con medicamentos sea util,
sin embargo, es claro que cuando la PA, los lipidos
y la glucosa en plasma estan por encima del umbral
aceptado para definir hipertension, dislipidemia
y diabetes, el tratamiento medicamentoso
antihipertensivo, antilipidico y antidiabético debe
ser iniciado.

Diabetes tipo 2

Los criterios para el diagndstico de la diabetes
mellitus tipo 2, aprobadas y recomendadas por el
Consenso Latinoamericano, son las siguientes:

(1) Glucosa plasmatica en ayunas igual o mayor a
126 mg/dL en dos lecturas sucesivas

(2) Glucosa plasmatica igual o mayor a 200 mg/
dL después de 120 minutos de administrados
75 g de glucosa en la prueba de sobrecarga oral
a la glucosa

(3) Glucosa plasmatica igual o mayor a 200 mg/
dL en cualquier momento dia en presencia de
sintomas

Estos son los mismos criterios de la Asociacion
Americana de Diabetes (ADA) ¢ los cuales fueron
adoptados por el Consenso, sin embargo, se destacd
laimportanciadel testde toleranciaoral ala glucosa
(TTOG) como una herramienta diagndstica mas
especifica. Se consideré que si bien el recién
revivido termino de “prediabetes” y los menores
puntos de corte para definir intolerancia ala glucosa
[glucosa en ayunas alterada (GAA: 100-125 mg/
dL) y /o TTOG alterado (TTOG: 140-199 mg/dL)]
pueden mejorar la deteccion de la diabetes 7,
el costo-efectividad de esta estrategia en términos
de implementaciéon de programas de tratamiento
y prevenciéon de las complicaciones es todavia
desconocido “®, por lo cual el Consenso prefirio
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recomendar la clasificacion de la ADA ©>.

Hipertension: clasificacion y diagnéstico

Después de considerar las clasificaciones
propuestas por el Séptimo Reporte del Comité
Nacional Conjunto en Prevencién, Deteccidn,
Evaluacién y Tratamiento de la Hipertension
Arterial “?, las guias de la ESH-ESC 2007 sobre el
manejo delahipertension 7?,larevaluacién de 2009
de las Guias Europeas 7" y el anterior Consenso
Latinoamericano de Hipertension Arterial !, se
decidid, como se muestra en la Tabla 4, mantener
el concepto de que la hipertension arterial se
diagnostica cuando los valores de presion arterial
son iguales o mayores a 140 o0 90 mmHg cuando
tomadas en el consultorio del médico o en una
clinica. Por encima de este valor, la hipertensién
puede ser subdividida en grados 1, 2 o 3. Esta
clasificacién también se aplica para la hipertension
sistdlica aislada, la cual debe ser diagnosticada y
tratada, especialmente en pacientes ancianos. Los
pacientes ancianos mayores de 80 afios deben ser
diagnosticados como hipertensos cuando la PA
es igual o mayor a 150/90 mmHg. En pacientes
de edad avanzada la PA también debe medirse en
posicion de pie para detectar un posible descenso
ortostatico excesivo.

La hipertension arterial se clasifica como
primaria, esencial o idiopatica, cuando la PA es
consistentemente mas alta que lo normal, sin causa
conocida, la cual representa mas del 90 % de todos
los casos. Se define como hipertensién secundaria

Tabla 4. Clasificacion de la presion arterial e hipertension
recomendado por el Consenso Latinoamericano

Presion arterial

cuando la PA se eleva como resultado de una causa
subyacente,identificable y con frecuenciacorregible
(el restante 10 % de los pacientes hipertensos). El
diagndstico de la hipertension debe basarse en al
menos tres mediciones diferentes de PA, tomadas
en al menos dos visitas separadas al consultorio o
al hospital. Se diagnostica de hipertension arterial
cuando laPAes al menos 140 y/0 90 mmHg. Aunque
los valores obtenidos en el consultorio o en laclinica
son en los que se basa usualmente el diagndstico
y el tratamiento, existen métodos adicionales de
medicion de la PA que son ttiles en varios casos.
La monitorizacién ambulatoria de la PA durante 24
horas (MAPA) es masrelacionada con el prondstico
que la PA tomada en el consultorio 7>7?, y permite
detectar dos subgrupos de pacientes hipertensos
cuando la PA ambulatoria y la del consultorio
son divergentes: la hipertensién de bata blanca
(hipertensién en el consultorio y normotensién
ambulatoria) y la hipertensién (normotensién en
el consultorio e hipertensiéon ambulatoria). Los
valores de corte para el diagndstico de hipertension
mediante el MAPA se indican en la Tabla 5.

Hay situaciones clinicas en las que el MAPA es
util para el diagndstico de hipertension, por ejemplo,
cuando se sospecha de hipertensién de bata blanca,
cuando los pacientes con hipertensién marcada no
presentan signos de dafio de 6rgano blanco y cuando
se observan importantes diferencias en los valores
de PA medidos en diferentes visitas.

La indicacién de toma de la PA en casa se
da cuando se desea aumentar la aceptacion del
tratamiento, que son conocidos por aumentar el
cumplimiento del tratamiento. Solo se debe utilizar
dispositivos automadticos validados y el paciente
debe ser instruido para realizar las mediciones en
la posicién sentada, después de varios minutos
de reposo, idealmente en la mafiana y en la tarde.
Durante el tratamiento, las mediciones deben
hacerse en la mafana antes de la toma de los
medicamentos antihipertensivos.

(mmHg)

Optima <120/80
Normal 120/80-129/84
Normal alta 130/85-139/89

Hipertensién grado

1 140/90-159/99

En el manejo del paciente hipertenso no solo
deben considerarse los niveles de presién arterial

2 160/100-179/109
3 >180/110
=140/<90

Hipertension grado
Hipertensién grado
Hipertension sistélica aislada

sino también el riesgo cardiovascular global. Con
el fin de estratificar el riesgo cardiovascular global
debe considerarse el nimero de factores de riesgo
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Tabla 5. Hipertension: criterios de presion arterial

Hipertensién

Presién arterial = 140/90 mmHg tomada en el consultorio o en el hospital

(promedio de tres mediciones / visita, durante tres visitas)

MAPA 24 h = 130/80 mmHg, MAPA diurno = 135/85 mmHg

PA tomada en casa o auto-medicién > 135/85 mmHg
Hipertension de bata blanca  Hipertension en el consultorio o en el

hospital y normotensién ambulatoria o en casa

Hipertension enmascarada

presentes, la ausencia o presencia de lesiones de
6rgano blanco y las condiciones clinicas previas o
simultdneas, incluyendo el sindrome metabdlico y
la diabetes, junto con la clasificacién de PA que se
resumen en la Tabla 6.

La hipertension en pacientes con diabetes

En los individuos con diabetes como resultado
de la alteracién de la funcién autondmica y el dafio
extenso de 6rganos, son comunes la presencia de
una mayor variabilidad de la presién arterial, una
marcada respuesta ortostdtica y un importante

Normotension en el consultorio o en el hospital con hipertensién
ambulatoria o en el hogar

deteriorode lareducciéon nocturnade laPA 7?. Estas
caracteristicas tienen implicaciones diagndsticas,
prondsticas y terapéuticas asi, se recomienda que
el nimero de mediciones de presion arterial para la
toma de decisiones debe ser mayor, la deteccion de
hipotension ortostédtica debe ser un procedimiento
de rutina, y la toma de PA en el hogar y sobre todo
del MAPA debe realizarse siempre que sea posible.
La informacioén actualizada sobre este tema esta
disponible “® y es aconsejable la formacion de los
médicos en la interpretacién de estos datos.

Las recomendaciones sobre la evaluacion
diagnéstica en los pacientes con hipertension

Tabla 6. Estratificacién del riesgo en pacientes con sindrome metabdlico, la hipertensién y diabetes tipo 2

Normotension
de riesgo o

enfermedades Optima Normal

Sin factores Riesgo Riesgo Riesgo
de riesgo (FR) promedio promedio promedio
1-2FR o Riesgo Riesgo Riesgo
condiciones afiadido afiadido afiadido
sociales de bajo bajo bajo
riesgo

FR=3o0 Riesgo Riesgo Riesgo
condiciones afiadido afiadido afiadido
sociales de moderado moderado alto
riesgo, DOB o

SM/DM

Condicion Alto riesgo Alto riesgo Riesgo
clinica afiadido afiadido muy alto
sociada

Hipertension

Grado 1

Riesgo Riesgo Riesgo
afladido afiadido afiadido alto
bajo moderado

Riesgo Riesgo Riesgo
afladido afiadido afiadido
moderado moderado muy alto
Riesgo Riesgo Riesgo
afladido afiadido afiadido
alto alto muy alto
Riesgo Riesgo Riesgo
afladido afiadido afiadido
muy alto muy alto muy alto
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y diabetes se resumen en la Tabla 7. Las
recomendaciones para el seguimiento son las
siguientes:

(1) HbA1lc (cada 4 meses)

(2) Auto monitoreo de la glucosa en sangre (cada
24 a 48)

(3) Anualmente evaluacién de fondo de ojo, ECG,
microalbuminuria, pruebas bésicas de laboratorio

(4) Cada 2 afios realizar ecocardiograma y
electrocardiograma de esfuerzo (para detectar
posible isquemia silente)

En términos de riesgo cardiovascular total
(véase la Tabla 6), la presencia de diabetes
generalmente se considera que implica un nivel
alto de riesgo, pero es razonable pensar que el
riesgo cardiovascular es diferente si la diabetes es
de reciente diagndstico o si es de larga duracién,
en ausencia o en presencia de complicaciones. En
pacientes normotensos con diabetes no hay ninguna
evidencia de que la administracién de farmacos
reductores de la PA sea de algtn beneficio.

Complicaciones renales y cardiovasculares en
pacientes hipertensos diabéticos

Los pacientes con diabetes e hipertension
tienen un mayor riesgo de enfermedad renal,
enfermedad cardiaca coronaria (ECC), accidente
cerebrovascular e insuficiencia cardiaca. La
asociacién con comorbilidades comoladislipidemia,
estado protrombético y disfuncién autonémica 79
contribuye aaumentar lamorbilidad y lamortalidad.

Nefropatia diabética

La prevalencia de la nefropatia en pacientes
con diabetes tipo 2 es de 30 %-50 % 7. Se han
descrito tres etapas en su desarrollo 79:

Nefropatia incipiente, con una duracién de
unos 10 afios, cursa con una tasa supranormal de
filtracion glomerular (TFG), que se acompaia
después de unos 5 afios con aumento de laexcrecién

urinaria de albimina (EUA: 30-300 mg/dia para
microalbuminuria). La presencia de un aumento
de la EUA identifica a los pacientes diabéticos con
alto riesgo de desarrollar dafio renal progresivo y
enfermedad cardiovascular.

Nefropatia clinica evidente, caracterizado por
una EUA mayor de 300 mg/dia (proteinuria), TFG
normal o moderadamente reducida e hipertension.
Sino se tratan, estos pacientes tienen un alto riesgo
de desarrollar enfermedad renal terminal (ERT). Sin
una adecuada intervencion, esta condicion puede
progresar rapidamente, y 50 % de los pacientes de
pueden llegar a ERT en 10 afios y el 75 % en 20
afios. A lainversa, las intervenciones terapéuticas
en ambos tipos de diabetes disminuyen la velocidad
de la alteracion de la TFG y la progresién a ERT
y la TFG. Se ha informado que del 20 al 40 %
de los individuos con EUA pueden progresar a la
macroalbuminuria y 20 % de ellos a ERT.

Insuficiencia renal progresiva que cursa
con proteinuria franca (= 300 (mg/dL) y una
notable reduccién de la TFG (<30 mL/min).
La macroalbuminuria identifica a los pacientes
diabéticos con dafio renal histolégico sustancial y
predice un descenso lineal de la TFG.

Paraladeteccionde laaparicidony laprogresion
delanefropatiadiabéticaes obligatorialaevaluacion
de EUA todos los afios desde el inicio de la DM?2,
y el cédlculo de la TFG a partir de la creatinina
sérica mediante el uso de una de las férmulas
actualmente validadas (Modificacién de la Dieta
en Enfermedad Renal, MDRD o por la fé6rmula
del Grupo Colaborador de la Epidemiologia de la
Enfermedad Renal Crénica, CKD-EPI).

Enfermedad cardiaca coronaria (ECC)

Los pacientes hipertensos con diabetes tipo
2 tienen un riesgo 1,9 veces mayor de presentar
enfermedad cardiovascular que la de los pacientes
hipertensos sin diabetes “”. Se considera que
factores como los niveles de fibrinégeno elevados,
en particular durante el control glucémico deficiente,
los niveles elevados delinhibidor-1 del activador
de plasminégeno y la aumentada agregacién
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Tabla 7. Recomendaciones de evaluacién diagndstica de los pacientes hipertensos con diabetes mellitus

Investigaciones basicas o minimas

Historia clinica y el examen fisico

Medicién de la presion (segin AAD)

ECG

Pruebas de laboratorio: glucemia en ayunas y HbAlc,
creatinina sérica, perfil de lipidos, enzimas hepdticas, Na+, K+
Microalbuminuria (segtiin AAD)

Fondo de ojo (si es anormal interconsulta al oftalmélogo)

Investigaciones opcionales MAPA

ECG de esfuerzo (en hombres>40 afios y en mujeres
posmenopdusicas)
Ecocardiograma Doppler

MAPA, monitoreo ambulatorio de PA; AAD, Asociacion Americana de Diabetes

plaquetaria pueden ser los responsables 7®. Estas
alteraciones relacionadas con la diabetes pueden
aumentar el riesgo de trombosis en el sitio de rotura
de la placa y también el riesgo de reinfarto después
de la terapia trombolitica o de la revascularizacién.
Ademas son frecuentes las arritmias cardiacas como
consecuencia de la disfuncién autonémica. La
evaluacién de la ECC debe incluir una prueba de
esfuerzo seguido, si es positivo, por un estudio de
perfusiéon miocardica (tomografia computarizada
por emisién de fotén tinico).

Disfuncion ventricular izquierda e insuficiencia
cardiaca

La diabetes es un importante factor de riesgo
paradisfuncion ventricularizquierdae insuficiencia
cardiaca. En el estudio Médnica Glasgow la
incidencia de disfuncién ventricular izquierda
fue mayor en los pacientes diabéticos (29 %) en
comparacién con los no diabéticos (7 %) 7. En
el estudio de Framingham el riesgo relativo de
insuficienciacardiacaclinicafue 3,8 veces mayoren
hombres diabéticos y 5,5 veces en las mujeres con
diabetes en comparacion con aquellos sin diabetes
®0_ En los pacientes diabéticos con hemoglobina
glicosilada (HbA1c) menor que 7,0 % la tasa de
falla cardiaca fue 4,2 por 1 000 pacientes-afio,
la misma que aumenté a 9,2/1 000 pacientes-afio
cuando la HbAlc fue mayor a 10 % ®®. El mal
prondstico de estos pacientes ha sido explicado por
una miocardiopatia diabética subyacente,agravada

por la hipertension y la enfermedad isquémica del
corazon @V,

La alta prevalencia y las implicaciones en la
morbilidad y mortalidad que tiene la insuficiencia
cardiaca determina la imperiosa necesidad de la
identificacién temprana de sus factores de riesgo
y de los signos clinicos asociados. Una historia
clinica cuidadosa ayuda a detectar los sintomas
de la insuficiencia cardiaca (disnea de esfuerzo,
ortopnea, tos nocturna y fatigabilidad facil), a
pesar que los pacientes con disfuncién sistélica
del ventriculo izquierdo pueden no presentar estos
sintomas ®?. Por lo tanto, el diagndstico de la
insuficiencia cardiaca en los pacientes diabéticos
e hipertensos puede requerir pruebas adicionales.
Aunque el electrocardiograma y la radiografia de
toérax pueden ser utiles, la ecocardiografia Doppler
esnecesariapara visualizar las alteraciones cardiacas
estructurales y funcionales que subyacen a la
insuficiencia cardiaca, y es la prueba recomendada
cuando se sospechade insuficienciacardiaca. Como
la insuficiencia cardiaca es un predictor de muerte
cardiaca subita, se recomienda la realizacién de un
ECG Holter para la deteccion de arritmias.

Accidente cerebrovascular

Lastasas de discapacidadrelacionadaconictus
y accidente cerebrovascular son més altos en los
diabéticos que en los no diabéticos ®®. El riesgo de
accidente cerebrovascular fatal versus no fatal es
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mayor cuanto mayor es el nivel de Hb A1C incluso
muchos afios antes que se presente el evento 389,

TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL
EN PACIENTES DIABETICOS

Tratamiento no farmacolégico de la hipertension
arterial en la diabetes mellitus

Plan dietético

El consumo de hidratos de carbono debe
representar el 55 %-60 % de la ingesta total de
calorias (ITC), minimizando los carbohidratos
simples refinados (aztcar, miel, fructosa, melaza,
etc.), al tiempo que se debe aumentar los
carbohidratos complejos (verduras, frutas y granos
enteros). El uso de edulcorantes no caldricos esta
permitido, pero se deben seleccionar los que tienen
bajo contenido de sodio.

El consumo de proteinas debe ser de 0,8-1 g /
kg del peso corporal ideal. Las proteinas animales
son preferibles debido a su alto valor bioldgico,
pero las legumbres y cereales deben ser incluidas
para agregar a la proteina la fibra. La fibra debe
consumirse en una cantidad aproximada 30 g/ dia,
preferiblemente fibra soluble.

El consumo de grasa no debe ser mayor que
el 30 % de la ITC, 10 % debe ser saturada (grasa
lactea y sus derivados), 10 % poliinsaturada
(aceites vegetales, frutos secos, pescado), 10 %
monoinsaturadas (aguacate, aceitunas, carne de
cerdo, pollo).

Las recomendaciones de vitaminas y
oligoelementos son similares alas que serecomienda
para la poblacién general, asi, el consumo de sodio
debe ser de 3,2 g/dia (4-6 g de cloruro de sodio),
paralo cual hay que evitar los alimentos procesados.
Es conveniente conocer el contenido de sodio del
agua potable en la regién de Latinoamérica, ya que
esta puede variar ampliamente, como acontece con
el agua embotellada. Se debe realizar esfuerzos
para alcanzar las recomendaciones en el consumo
de calcio, sobre todo en las dietas hipocaldricas, a
través de una eleccién adecuada de los alimentos.
Es necesario considerar las circunstancias que
pueden interferir con la absorcién de calcio

(sindrome de mala absorcion, alimentos ricos en
fitohemaglutininas,drogas,etc.) Las necesidades de
potasio normalmente se pueden satisfacer mediante
el aumento en el consumo de verduras y frutas en
la dieta.

En relacion al consumo de cafeina no existen
evidencias consistentes de los riesgos o beneficios
del consumo crénico moderado de café (2 tazas
/ dia). Mientras que el consumo de alcohol estd
directamente relacionado con los niveles de PA 'y
con la prevalencia de hipertensién en diferentes
poblaciones. También hay pruebas de que el
abuso de alcohol bloquea el efecto de los farmacos
antihipertensivos. Se debe desestimular el consumo
de alcohol en los pacientes diabéticos, o permitir
un consumo maximo de 30 g/dia en los hombres y
15 g/dia en las mujeres.

La distribucién de los alimentos debe hacerse
en 3 0 4 comidas y en 1 o 2 colaciones durante el
dia, dependiendo del horario del paciente y del
tratamiento farmacolégico de la diabetes mellitus,
al igual que deben considerarse las preferencias
étnicas, religiosas y el estatus socio-econémico
del paciente.

Actividad fisica

El estilo de vida sedentario y la falta de
actividad fisica son fuertes predictores de mortalidad
cardiovascular, independiente de la presencia de
hipertension y de otros factores de riesgo. La
intensidad del ejercicio recomendado debe ser
individualizada de acuerdo a la condicién clinica
del paciente. El examen clinico es suficiente
cuando la actividad programada no supera el 60 %
del consumo maximo de oxigeno (VO2 Max, por
ejemplo, caminar). Cuando se ha previsto una
actividad mas intensa, e€s necesario un examen
mas extenso de las posibles complicaciones de la
diabetes. Se debe prestar especial atencion a la
enfermedad cardiaca silente (0 que estacompensada
en descanso), a la retinopatia proliferativa, a la
nefropatia incipiente, a la enfermedad vascular
periférica,alaneuropatiaperiféricay autonémica,y
osteo-artropatia,especialmente de las extremidades
inferiores, ya que el ejercicio puede contribuir a
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causar lesiones en los pies. Se debe preparar un
programa individualizado de 3 veces a la semana,
incluyendo actividad aerdbica recreativa de
intensidad moderada (equivalente a 3 a 5 METS)
en la forma de deporte o ejercicio en casa, que dure
de 20 a 60 minutos por sesién, precedida por 5 a
10 minutos de calentamiento, y seguido por 5 a 10
minutos de relajacion.

El paciente debe ser instruido sobre el uso
de ropa apropiada para prevenir lesiones de los
pies, tales como calcetines de algodén y zapatos
deportivos. El auto monitoreo de glucosa en
sangre antes y después del ejercicio puede ayudar
a prevenir hipoglicemia y permitirle al paciente
comprobar los efectos beneficiosos del ejercicio
sobre el control glucémico ®*¥, El ejercicio intenso
estd contraindicado en pacientes con retinopatia
proliferativa activa, y con manifestaciones clinicas
de nefropatia y neuropatia.

Tratamiento farmacolégico

Los beneficios de la reduccién de la presion
arterial en los pacientes diabéticos fueron
demostrados claramente en los estudios HOT ¢
y UKPDS ©? entre otros ©'°. Hay que destacar
que los diabéticos pueden requerir un tratamiento
mads intenso para alcanzar los mismos niveles
PA que los no diabéticos. En verdad, casi todos
los pacientes diabéticos necesitan, ademads de
las medidas no farmacolégicas, un tratamiento
hipotensor combinado para alcanzar los objetivos
del tratamiento, y tan temprano como sea posible.

Recientemente ha sido ampliamente debatida
la meta de PAS que debe alcanzarse para garantizar
una proteccion 6ptima del riesgo cardiovascular en
pacientes hipertensos con diabetes. Una serie de
directrices en el pasado %79 habian recomendado
unametamenor (<130/80 mmHg) en diabéticos y en
general en pacientes de altoriesgo) alarecomendada
(<140/90 mmHg) en pacientes hipertensos deriesgo
bajo-moderado, sin embargo, una revalorizacion
reciente de la evidencia disponible 79 demostr6
que ninguno de los ensayos clinicos aleatorios
de tratamiento antihipertensivo en diabéticos con
hipertension logré un promedio de los valores de

PAS pordebajo de 130 mmHg, y el reciente estudio
Actionto Control Cardiovascular Risk in Diabetes
(ACCORD) “? no mostré ninguna reduccién
adicional de los eventos cardiovasculares, y mas
bien se observé una mayor incidencia de efectos
adversos en los pacientes diabéticos aleatorizados
para alcanzar un PAS <120 mmHg en comparacién
con aquellos aleatorizados para alcanzar una
PAS <140 mmHg (los valores medios realmente
alcanzados fueron de 119 mmHg y 133 mmHg).
Una serie de recientes meta analisis 3% dirigidos
a correlacionar los eventos cardiovasculares con la
PA obtenida, no han encontrado ningtin beneficio
adicional o un empeoramiento de la incidencia de
eventos cardiovasculares cuando se alcanza una
presion arterial mas baja, con la posible excepcion
delaincidenciade accidentes cerebrovasculares ©?.
En realidad, parece que en pacientes hipertensos
con diabetes el objetivo de PAS <140 mmHg debe
ser recomendado al igual que en los no diabéticos
hipertensos. Los valores apenas por encima de 130
mmHg (comoselogr6en ACCORD “”y ADVANCE
(100 parece ser segura y puede ser mas eficaz en la
reduccién o prevencién de microalbuminuria 1°9,
En cuanto al objetivo de PAD, los resultados del
HOT ®? y del UKPDS ©®® indican que los valores
entre 80 y 85 mmHg son beneficiosos.

En cuanto a los pacientes diabéticos con
nefropatia,las guias anteriores recomendaron como
objetivode presion arterial cifras de<130/80 mmHg
y <120/75 en caso de proteinuria. Una revisiéon
reciente 1°Y demostré que estas recomendaciones
no se basaron en resultados de ensayos clinicos
de largo plazo, y que se obtuvieron de estudios
observacionales no aleatorizados. Parece prudente
por lo tanto, recomendar que las metas de presion
arterial sean las mismas paralos pacientes diabéticos
con y sin nefropatia.

Cinco clases de agentes antihipertensivos
(diuréticos, bloqueadores beta, inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina (IECA),
antagonistas de los receptores de angiotensina
II (ARA) y bloqueadores de canales de calcio
(BCCQ)) han sido utilizados en los ensayos clinicos
aleatorizados que demostraron que reducir la
presion arterial reduce significativamente los
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eventos cardio-cerebro-vasculares, y la afectacion
renal en pacientes hipertensos con diabetes y sin
diabetes 92, Por lo tanto, todos ellos pueden ser
utilizados en pacientes hipertensos con diabetes
tipo 2. Sin embargo, se recomienda que para
iniciar el tratamiento con monoterapia se debe
elegir los fArmacos que bloquean el sistema renina-
angiotensina-aldosterona (IECAs o ARAs) debido
a su mayor efecto antiproteindrico. Los ARA son
generalmente mejor tolerados, tema que es relevante
en pacientes con hipertension y diabetes en los
cuales la adherencia al tratamiento es esencial.
Como regla general se recomienda seleccionar
un agente de accién prolongada que proporciona
reduccion de la presion arterial durante las 24 horas
con el fin de utilizar una administracion diaria
dnica. Las agencias reguladoras norteamericana y
europea (FDA y EMEA) han aprobado a ramipril
(IECA) y a telmisartdin (ARA) como farmacos
cardioprotectores en pacientes con alto riesgo
cardiovascular (pacientes hipertensos con diabetes
tipo 2) con base en los resultados de los estudios
HOPE (94) y ONTARGET 1%,

En la mayoria de los pacientes hipertensos con
diabetestipo2noesfacil alcanzarlas metas de presion
arterial con monoterapia por lo que el tratamiento
debe incluir dos o mas agentes antihipertensivos.
Si antes del tratamiento la PAS/PAD estdn muy
lejos de los valores objetivos, se recomienda
iniciar el tratamiento con una combinacién de dos
medicamentos, una combinacion fija de un IECA o
ARA conun BCC dihidropiridinicos o un diurético.
El estudio The Avoinding Cardiovascular Events
trough Combination Therapy in Patients Living
with Systolic Hypertension (ACCOMPLISH) (%9
demostré mayores beneficios con un IECA/CCB
en lugar de una combinacién IECA/diurético, pero
estos interesantes datos deben ser confirmados.
Cuando se necesitan 3 medicamentos, se recomienda
utilizar un IECA o un ARA mas un CCB y un
diurético tiazidico. En pacientes con una TFG <30
mL/min,los diuréticos tiazidicos debe ser sustituido
por un diurético de asa (como furosemida) en las
dosis apropiadas.

Los diuréticos y los bloqueadores beta,
particularmente en asociacién, aumentan la

resistenciaalainsulinay pueden facilitarlaaparicion
de diabetes en sujetos predispuestos, por lo que esta
asociacion se debe evitar en los posible en pacientes
hipertensos con pre-diabetes o con sindrome
metabdlico. Recientemente se ha demostrado que
los bloqueadores beta vasodilatadores, tales como
nebivolol y carvedilol, no afectan la sensibilidad a
insulina, y en el caso de nebivolol se ha demostrado
que no altera la tolerancia a la glucosa, incluso en
asociacion con diuréticos tiazidicos 9. Por lo
tanto, los bloqueadores beta vasodilatadores deben
ser preferidos en aquellas condiciones en las cuales
hay razones de peso para la administracién de un
bloqueador beta (enfermedad cardiaca isquémica,
insuficiencia cardiaca, taquiarritmias, etc.).

En pacientes con insuficiencia renal y/o
disfuncién cardiaca, la funcién cardiaca puede
mejorar mediante laadministraciéon de antagonistas
delreceptorde mineralocorticoides (espironolactona,
eplerenona), los cuales se han demostrado eficaces
en la hipertensién resistente. Sin embargo, los
niveles séricos de potasio y la TFG deben ser
estrechamente controlados en los pacientes con
enfermedadrenal utilizando uninhibidor del sistema
RAA y un antagonista de aldosterona.

Se ha demostrado que los bloqueadores alfa
mejoran la resistencia a la insulina y podrian
utilizarse como un agente adicional en pacientes
hipertensos con diabetes tipo 2 en los cuales no
se alcanzan los objetivos de presidén arterial, sin
embargo, estos agentes no se recomiendan como
monoterapia excepto en pacientes hipertensos con
hipertrofia prostatica. LaTabla 8 indicalos fairmacos
antihipertensivos que deben ser preferidos para el
manejo farmacolégico de los pacientes hipertensos
con diabetes tipo 2 y condiciones especiales.

POBLACIONES ESPECIALES

Hipertension y diabetes en los afro-
latinoamericanos

Lapoblacién Latinoamericana estd constituida
por diferentes etnias °”. La prevalencia de los
diferentes grupos étnicos en cada pais de América
Latina se caracteriza por unamezcladerazas,etnias
y culturas, como en ningtin otro continente.
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Tabla 8. Recomendaciones con otros medicamentos de uso para los pacientes hipertensos con tipo diabetes 2 y las condiciones especiales.

Enfermedad coronaria y/o disfuncién
ventricular izquierda.

Hipertension sistdlica aislada en los
ancianos

IECA/ARA, beta-bloqueantes, antagonistas
de la aldosterona

Bloqueadores de los canales de calcio,
diuréticos, ARA

Angina de pecho

Bloqueadores de los canales de calcio,

beta-bloqueantes, a menudo asociados

Enfermedad renal crénica

IECA o ARA, sobre todo en presencia de

microalbuminuria o proteinuria franca

Enfermedad arterial periférica
Pacientes con fibrilacion auricular

Bloqueadores de los canales de calcio
Bloqueadores beta, ARA, IECA,

bloqueadores de los canales del calcio no
dihidropiridinicos

Hipertrofia ventricular izquierda
Hipertrofia prostdtica benigna

IECA, ARA, BCC
Bloqueadores alfa

A pesar de la gran cantidad de poblacién
negra en América Latina, no existe ninguin estudio
epidemioldgico sobre la prevalencia de hipertension
y diabetes en esta poblacién y ningin estudio ha
investigado,en una muestra suficientemente grande
y utilizando metodologias consistentes, la ingesta
de alimentos, la actividad fisica, la composicién
corporal asociadas con hipertensién y diabetes. La
mayor parte de la informacién obtenida resulta de
los estudios realizados en EE.UU que incluyeron
a negros que han emigrado de América Latina y el
Caribe a EE.UU 4%.19 ¢ jévenes negros nacidos
en EE.UU pero de origen Latino y del Caribe ©?.

Por lo tanto, la primera recomendacién
del Consenso Latinoamericano es la de apelar
para que las organizaciones académicas y
gubernamentales en América Latina apoyen la
investigacién epidemiolégica,clinicay terapéutica
en los descendientes africanos que habitan en
Latinoamérica para comprobar si los resultados
de los estudios de EE.UU también se aplican a
la poblacién negra que vive en América Latina.
Al momento existe un dnico estudio que evalda
la importancia de la hipertensién arterial en un
distrito rural de negros que viven en la provincia de
Esmeraldas en Ecuador "'?,en donde se examinaron
4 284 de los 8 876 adultos que viven en la zona.
1 542 (36 %) fueron hipertensos, y de los cuales
solo cuatro (0,3 %) estaban bien controlados
con el tratamiento recibido. En los 2,5 afios de
seguimiento, las enfermedades cardiovasculares

fueron la principal causas de muerte en la poblacion
adulta. Ademads, cuatro de cada cinco personas
que murieron por ECV, tenian antecedentes de
hipertension arterial. En verdad, la prevalencia
de hipertension no controlada en este estudio fue
mucho mayor que lo reportado en los estudios
realizados en EE.UU.

Hasta no tener una cantidad adecuada de datos
originados de estudios que deben realizarse en la
poblacién negra de América Latina, el Consenso
recomienda la adopcion de las recientes guias de la
Sociedad Internacional de Hipertensién en Negros
41 De acuerdo con este tltimo documento existe
unaclaradiferencia geograficaenlaprevalenciadela
hipertension entre personas de razanegra,asi: 14 %
en Africa Occidental, 26 % en el Caribe y el 33 %
en EE.UU. Estas diferencias son tentativamente
atribuidas a diferencias en la dieta y en el estilo de
vida. En Estados Unidos las mujeres negras son
mas sedentarias, tienen un elevado aporte caldrico
y son mas obesas desde el periodo pre-adulto (12119,
Los factores genéticos y ambientales, tales como el
bajonivel socio-econdémico, la altaingesta de sodio
en la dieta y/o baja de potasio, y el peso bajo al
nacer por desnutricién materna, han sido asociados
con un pobre desarrollo renal y menor nimero de
nefronas, lo que predispone a hipertension arterial
y la disfuncién renal temprana (4119,

Las complicaciones cardio-renales relacionados
con la hipertension arterial y la diabetes tipo 2
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(derrame cerebral, hipertrofia ventricularizquierda,
insuficiencia cardiaca crénica en fase terminal o
insuficiencia renal) se producen mas a menudo en
negros que en blancos. Los negros hipertensos
tienenunriesgo de 4 a20 veces mayor de progresion
a dialisis que los blancos con similares niveles de
presion arterial, y la mortalidad en los hombres
afroamericanos es tres veces mayor (49 %) que en
los blancos no hispanos en EE.UU (16 %), y dos
vecesy mediamayoren mujeres derazanegra (37 %)
que en las mujeres blancas no hispanas (14 %) 119,

Laeleccién entre monoterapia antihipertensiva
o terapia combinada depende de la presencia
o ausencia de comorbilidades, y de la eficacia
especifica de los medicamentos a ser utilizados.
Estudios comparativos han demostrado que los
hipertensos negros tienen una mejor respuesta
a los diuréticos tiazidicos (hidroclorotiazida o
clortalidona) y a los bloqueadores de los canales
de calcio, que a los IECA o los ARA, o la los
bloqueadores beta !'7'®_ El mejor control siempre
se obtiene si se reduce la ingesta de sodio. Ademas,
los negros son mas propensos a presentar edema
angioneurdtico en respuesta a los inhibidores de la
ECA que los blancos . Por lo tanto, en los negros
la monoterapia debe basarse en un diurético o un
bloqueador de los canales de calcio, y cuando se
requiera de la terapia combinada esta debe incluir
un BCC y/o un diurético més un bloqueador del
sistema RAA, preferiblemente un ARA.

Hipertension y diabetes en la poblacion andina

La poblacién de América Latina que vive en
la Cordillera de Los Andes comparte similares
caracteristicas y patrones histéricos de colonizacién
con los que viven en altitudes mas bajas, siendo en
su mayoria Amerindios o mestizos. Las personas
que viven a gran altitud (mds de 3 000 metros sobre
el nivel del mar) constituyen un grupo especial en
el que la prevalencia la hipertensién y diabetes es
muy poco conocida. Un estudio poblacional 12
que incluyo 1 878 adultos en Los Andes peruanos,
mostro que la prevalencia de hipertension fue del
15,7 % (95 % intervalo de confianza [IC]: 14,0 %
-17.4 %), que no hubo diferencias por sexo, y que

aumenté considerablemente con la edad, sobre
todo en las mujeres. Las tasas de conocimiento,
tratamiento y control fueron de 47,9 %, 39,5 %,y
14 % ,respectivamente. Lapresion arterial diast6lica
aumento hasta la edad de 50 afios y alcanz6 una
meseta a partir de entonces, mientras que la presion
arterial media siguié aumentando con la edad,
incluso después de 50 afios de edad.

El tipo predominante de hipertensién fue
sistolica-diastdlica (41,7 %, 1C 95 %, 35,1 %
-48.,5 %) o diastdlica aislada. La hipertension
sistolica aislada represent6 solo el 29,3 % de los
casos (95 % 1C, 23,9 % -35 4 %) y fue responsable
de una minoria de casos en todos los grupos de edad
antes de los 70 afios. El dato que la hipertensién
diastdlica es la predominante en la Cordillera de
Los Andes a més de 3 000 metros sobre el nivel del
mar fue recientemente confirmado en otro estudio
(2D "en el que se encontré que mas del 50 % de esta
poblacién no conocia de su condicién de hipertenso.
Este estudio también mostré que la prevalencia de
hipertension arterial fue similar en la costa, sierra
y selva del Perd 120120,

Hipertension y diabetes en los ancianos

El reporte demografico de la Organizacion
Panamericana de la Salud (OPS)/WHO en
Latinoamérica ' demuestra que la poblacién
mayor de 60 afios representael 14 % de la poblacion
total en Argentina, el 10 % en Brasil, el 13 % en
Chile, el 8 % en Colombia, el 9 % en Ecuador,el 7 %
en Paraguay, el 8 % en Pert, el 18 % en Uruguay,
el 8 % en Venezuela y el 8 % en Méjico.

Los ancianos, definidos como las personas
mayores de 65 afios, tienen un mayor riesgo de
hipertensién arterial ,especialmente de hipertension
sistdlica aislada 1> ]lo que implica un riesgo
cardiovascular adicional, ya que la presién de
pulso superior a 65mmHg se asocia con una
mayor rigidez de la pared de las arterias grandes y
aumentada morbilidad y mortalidad cardiovascular
(29 El MAPA durante 24 horas se considera una
herramientatil para optimizar laevaluacién clinica
delos pacientes hipertensos de edad avanzada 125129,
en quienes se observa una caida nocturna anormal
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de la PA y oleadas de aumento matutino de la PA
comportamiento que se asocia con mayor riesgo de
enfermedad cerebrovascular 1271?® aunque estos
hallazgos han sido recientemente cuestionados %,

Todos los ensayos que han demostrado los
beneficios de la disminucién de la PA en los
ancianos se han dirigido a un objetivo de PAS <150
mmHg ©9, y este debe ser considerado como el
objetivo meta basado en la evidencia para ancianos
hipertensos, pero por otro lado en ancianos sanos
se recomienda un objetivo similar a la propuesta
para hipertensos jovenes (< 140mmHg). También
hay evidencia de beneficios en la reduccién de la
PAS a <150 mmHg en hipertensos mayores de 80
afios (3%, Personas fragiles o complicadas deben
ser tratadas con especial atencién para no empeorar
sus condiciones generales de salud.

Enlas personas de edad avanzadael tratamiento
farmacolégico debe iniciarse gradualmente para
garantizar una buena tolerabilidad y calidad de
vida. La sexualidad (disfuncién sexual), el sueno
y el estado funcional deben ser considerados en la
evaluacion clinica de esta poblacién (19,

Diversos ensayos clinicos han demostrado los
beneficios de lareduccion delahipertension sistlica
aislada 13!-13% mediante el uso de diuréticos o BCC.
Otros ensayos clinicos en ancianos hipertensos
en los cuales se incluy6 un nimero importante de
pacientes con hipertensién sistélica aislada, han
utilizado IECAs y ARAs, farmacos que también
son utiles en las personas de edad avanzada, tanto
en monoterapia como en combinacion.

Enaquellos pacientes conriesgo cardiovascular
asociado o comorbilidades, el farmaco de eleccion
debe ser seleccionado de acuerdo con laenfermedad
concomitante de acuerdo a lo indicado en la Tabla
8. Son recomendables las drogas de larga accién
para obtener un mejor cumplimiento y una acciéon
antihipertensiva sostenida de 24 horas.

EL PAPEL DE MEDIO AMBIENTE Y LA
EPIGENETICA EN EL SINDROME METABOLICO,
LA HIPERTENSION Y LA DIABETES EN AMERICA
LATINA

El aumento en la incidencia de sindrome

metabdlico, diabetes tipo 2 y enfermedades
cardiovasculares en América Latina parece estar
asociado a las influencias ambientales y a las
caracteristicas étnicas de la poblacion 3. Esto
plantea la posibilidad de que la predisposicién
genética asociada a determinados grupos étnicos
puede interactuar con factores ambientales para
explicar las diferencias en la incidencia de la
enfermedad. Recientemente existe un considerable
interés en la especial influencia de la exposicion
medioambiental durante la vida uterina y en la
vida extrauterina temprana. La propuesta se basa
en la hipétesis de los Origenes Evolutivos de la
Enfermedad la cual enfatiza que las condiciones
ambientales durante los periodos criticos de la vida
temprana en las que se estructura el organismo y la
funcién corporal se establecen de por vida. Mas
recientemente, los primeros efectos del medio
ambiente se han concebido en términos de la
epigenética.

La epigenética es la ciencia que explica la
variacion de la expresién génica en respuesta a
cambios en las condiciones ambientales. Este
término incluye cualquier proceso que altera la
actividad del gen sin cambiar la secuencia de ADN
y conduce a modificaciones rapidas pero reversible
del ADN (por ejemplo, metilacién) o alteraciones
en la histona de la cromatina, modificaciones que
pueden ser transmitidas a las células hijas. La
metilacion del ADN en una region reguladora de
un gen especifico puede inhibir laexpresion génica.
Lacromatinaes el complejo nuclear que consiste de
ADN envuelto alrededor de las proteinas histonas
que pueden ser modificadas por acetilacién e influir
en la expresion de los genes 3%,

Los mecanismos que controlan los procesos
epigenéticos todavia no estdn completamente
comprendidas, pero si estd claro que las variaciones
hereditarias del ADN podrian alterar la sensibilidad
a ciertos desencadenantes ambientales o cambiar
la naturaleza de las respuestas epigenéticas para
una determinada exposiciéon. En el contexto
Latinoamericano, la cuestién es determinar si
las diferencias en la sensibilidad para desarrollar
sindrome metabdlico a menores niveles de grasa
visceral es dependiente de la variacion regional y
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étnica en los procesos epigenéticos o simplemente
se deben a diferencias en la exposicion ambiental.

Es bien conocido que en América Latina, la
desnutricién materna y la desnutricién infantil son
un problema importante que ain no se han resuelto
en una importante proporcién de las poblaciones
pobres 39, Ademds, en América Latina se ha
encontrado una alta prevalencia de hipertension
arterial en los nifios, adolescentes y adultos con
retraso en el crecimiento por una mala nutricién 37
14 Unestudiorealizado en Brasil *”,que investigd
el comportamiento de la presién arterial en una
muestra aleatoria de adolescentes con retraso en el
crecimiento (10-16y,n=56),residentes en tugurios
mostraron un elevado porcentaje de personas con
una presion arterial por encima de los percentiles 90
y 95, luego de ajustar por la estatura, y estuvieron
en mayor riesgo de desarrollar hipertension.
Considerando al grupo de pacientes como un todo,
la prevalencia de hipertensién arterial diastdlica
fue 21 % (95 % C1 =10 % -32 %). La prevalencia
de los casos con una presion sistélica o diastélica
arterial por encima del percentil 90 fue de 51 %
(95 % CI =37 % -65 %). Otro estudio realizado en
elnordeste de Brasil *® en 416 adultos (18-60 afios),
también residentes de un barrio pobre, mostré que
laprevalenciade hipertension arterial fue de 28,5 %
(mujeres = 38,5 %; hombres = 18,4 %). La presion
arterial sistélica y diastélica aumentd de acuerdo
con la menor estatura, y la hipertensién fue mas
frecuente en las mujeres que fueron obesas y baja
de estatura (50 %) en relacién con las obesas pero
que no eran pequeiias (OR =1,98,1C =1,22-2,96).

Recientemente, otro estudio ®* investigé si
las condiciones de salud de las madres que tenian
una estatura baja eran diferentes a la de aquellas
mujeres sin desnutricion, o ala de sus hijos. Labaja
estatura materna se asocié de forma independiente
conobesidad,obesidad abdominal y presién arterial
elevada. Ademads,labajaestatura materna se asocio
con bajo peso al nacer y retraso del crecimiento en
los nifios nacidos de estas madres. En Colombia
se demostré que la presion arterial de nifios de 11
afos de edad que tenian una mediade IMC de 21, el
mas alto tertil, presenté un incremento de 10mmHg
en relacion con los nifios con un IMC medio de

15, el tertil inferior “*®. Franco et al. en Brasil,
(4D reportaron cambios en los sistemas simpatico-
adrenal y renina-angiotensina en nifios pequefios
para su edad gestacional. Ellos investigaron
los niveles plasmaticos de enzima convertidora
de angiotensina (ACE), de angiotensina y de
catecolaminas en nifios de 8 a 13 afios de edad, y
determinaron las correlaciones entre los niveles
plasmaticos, el peso al nacer yla presion arterial.
Losniveles circulantes de noradrenalina estuvieron
significativamente elevados en nifias pequefias
para la edad gestacional en comparacion con las
nifias que nacieron con un peso adecuado para
su edad gestacional. Ademads, la angiotensina II
y la actividad de la ECA fueron mads altos en los
nifios pequefios para la edad gestacional. Ademas
se observé una asociacion significativa entre los
niveles circulantes de angiotensina Il y la actividad
de ECA y PAS. Otro estudio en Brasil "*» mostré
que la actividad de la ACE se incrementa junto con
un aumento de la presidn sistélica y diastélica en
nifios con retraso del crecimiento, independiente
del peso al nacer.

Apesarde queen América Latinalaprevalencia
de diabetes mellitus tipo 2 en individuos con bajo
peso al nacer y con desnutricién en sus primeros
afios de vidano se conoce, si sabemos que los paises
pobres conun acelerado proceso de urbanizacién son
particularmente vulnerables y han experimentado
un incremento considerable en la prevalencia de
diabetes 4. Se han reportado cambios perjudiciales
en el metabolismo de la glucosa en nifios mexicanos
que sufren de desnutricién en lainfancia. El estudio
examino los efectos de la desnutricién en el primer
afio de vidaen latolerancia ala glucosay lainsulina
plasmética y se encontré que la desnutriciéon a
inicios de la vida extra-uterina, independiente del
peso al nacer, se asoci6 con hiperinsulinemia y una
sensibilidad reducida ala insulina, lo cual empeoré
amedida que el IMC aumentd en la vida adulta %,

En realidad es interesante especular que el
aumento en las prevalencias de hipertension arterial,
sindrome metabdlico y diabetes tipo 2 que se
observaactualmente en América Latina puedaserel
resultado de ladiscrepanciaentre el medio ambiente
nutricional durante la vida fetal y la primerainfancia
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y el medio ambiente nutricional y de estilos de vida
durante laetapaadulta. Estadiscrepanciacausauna
confusion entre la programacion fetal del sujeto y las
circunstancias del adulto creadas por la imposicién
de los nuevos estilos de vida 9*». El conflicto
entre la programacion fetal y la presencia tardia
de obesidad abdominal puede producir una mayor
sensibilidad de nuestra poblacién para desarrollar
un estado de inflamacién de bajo grado, resistencia
a la insulina y consecuentemente una epidemia de
hipertension, sindrome metabdlico y diabetes. Los
papeles relativos jugados por los factores genéticos
y medios ambientales y la interaccién entre los
dos es todavia materia de gran debate que amerita
clarificar con investigaciones futuras.

La recomendacién del Consenso
Latinoamericano es la de estimular a la academia
paradesarrollarinvestigacion orientada a establecer
los mecanismos epigenéticos que explican la
relacion entre la malnutriciéon materna, larestriccion
del crecimiento temprano y la aparicién posterior de
obesidad abdominal y enfermedad cardiovascular
en América Latina.
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RESUMEN

La disfuncion cardiaca es un elemento constituyente del
continuo diabetes-obesidad, desde la resistencia a la insulina,
pasando por el sindrome metabdlico y sobrepeso, hasta
la diabetes como tal. La cardiomiopatia diabética es la
existencia de disfuncion ventricular izquierda en pacientes
diabéticos, sin enfermedad coronaria, hipertension u otras
condiciones patologicas. La resistencia a la insulina se
encuentra relacionada positivamente con la severidad de la
falla cardiaca y es un factor predictor independiente de mal
prondstico. A su vez, la falla cardiaca, genera resistencia
a la insulina y aparicion de nuevos casos de diabetes. El
mecanismo principalmente implicado es la alteracion de la
sefial de la insulina miocdrdica, el deterioro de la maquinaria
energética mitocondrial, la activacion de los sistemas renina-
angiotensina y sistema simpdtico. La disfuncion diastolica
es una de las caracteristicas mds importantes y precoces que
puede ser reversible. Para finalizar, el uso de medicamentos
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que restablezcan la senial de la insulina, como los insulino-
sensibilizadores y los inhibidores de la enzima DPP4 que
reviertan la disfuncion mitocondrial, pudieran ser parte del
armamento terapéutico de esta patologia.

Palabras clave: Enfermedad cardiovascular, diabetes mellitus,
inhibidores de la DPP-4, cardiomiopatia diabética.

SUMMARY

Cardiac dysfunction is a constituent element of the diabetes-
obesity continuum that goes from insulin-resistance, through
metabolic syndrome and overweight to diabetes. Diabetic
cardiomyopathy is the presence of left ventricular dysfunction
in diabetic patients without previous coronary artery disease,
hypertension nor other conditions. Insulin-resistance is related
to the severity of the cardiac dysfunction and is a predictor
for poor prognosis. At the same time, heart failure produces
insulin-resistance and creates new cases of diabetes. The in
implicated mechanisms are the disruption of the myocardial
insulin signaling, the deterioration of the mitochondrial energy
mechanism and the renin-angiotensin and sympathetic systems
activation. Diastolic dysfunction is a major premature condition
that can be reversed and to achieve that, the use of medications
to reestablish the insulin signal like insulin-sensitizing drugs
and DPP4 inhibitors that reverse mitochondrial dysfunction,
could be a part of the therapeutic arsenal for this pathology.

Key words: Cardiovascular disease, diabetes mellitus, DPP-4
inhibitors, diabetic cardiomyopathy.
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INTRODUCCION

Lacardiomiopatia diabética fue descritahace 40
afos, basdndose en observaciones post-mortem en
pacientes con falla cardiaca pero, sin coronariopatia
uotras condiciones etiolégicas que laexplicaran. De
estaforma, se define estaentidad como laexistencia
de disfuncién ventricular izquierda en pacientes
diabéticos, sin enfermedad coronaria, hipertensién
u otras condiciones patoldgicas V.

Caracteristicas epidemiolégicas

Iniciaremos este capitulo con un resumen sobre
los datos estadisticos que asocian falla cardiaca
con cada uno de los elementos que conforman el
continuo de la diabetes y la obesidad.

Laelevaciéndela glucosa per se es un predictor
de mortalidad a los 30 dias después de una falla
cardiaca aguda (OR 2,19) @y por cada aumento de
1 % en la HbAlc se produce un incremento en el
riesgo de desarrollar falla cardiaca de un 15 % ©.

La resistencia a la insulina se encuentra
relacionada positivamente conlaseveridad de lafalla
cardiaca y es un factor predictor independiente de
mal pronéstico ®. Por cada aumento del HOMA-
IR en una unidad aumenta el riesgo de presentar
disfuncion diastélica 2,1 veces®™.

En cuanto a la prediabetes y su asociacién
con disfuncién diastélica, podriamos decir que
esta constituye un estado intermedio entre la
normalidad y la diabetes®. La presencia de
sindrome metabdlico aumentael riesgo de presentar
disfuncion biventricular (OR 3,90) @,

Refiriéndonos a la diabetes como tal, se ha
demostrado que de un 40 % a 75 % de personas
asintomaticas con diabetes tipo 2, presentan
disfuncidn diastdlica en ausencia de otros factores
que podrian producirla ®. En el estudio de
Framingham se encontr6 que la frecuencia de
falla cardiaca es dos veces mayor en los hombres
diabéticos y cinco veces mayor en las mujeres
diabéticas que en los sujetos sin diabetes ©.

Después de un infarto, complicado con falla

cardiaca,laincidenciade readmisién por dicha falla
es dos veces mayor en pacientes diabéticos. Por
tanto, la presencia de diabetes en un paciente con
falla cardiaca es un marcador de mayor mortalidad
y morbilidad @,

La importancia de la asociacién de la diabetes
confallacardiacaseresaltaenel estudio ARIC: sise
disminuyeun 5 % laprevalenciade diabetes se puede
lograr disminuir entre 53 y 33 hospitalizaciones por
IC por cada 100000 personas-afio en afroamericanos
y caucdasicos respectivamente (V.

En cuanto a la obesidad, se ha encontrado que
por cada aumento en 10 cm en la circunferencia
abdominal en pacientes con alteracién en la
tolerancia a la glucosa, se produce un incremento
de un 37 % en el riesgo de hospitalizaciones por
falla cardiaca "?. De manera similar que con
la diabetes, si reducimos un 30 % el nimero de
pacientes obesos podriamos disminuir un 8,5 % la
incidencia de eventos de falla cardiaca .

Demanerainversa,lapresenciade fallacardiaca
predice el desarrollo de insulino-resistencia. El
riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 en pacientes
con falla cardiaca es 18 % a 22 % mayor que en
hipertensos sin falla. Hasta un 28 % de ancianos
con falla cardiaca podrian desarrollar diabetes en
un periodo de 3 anos ‘9.

Caracteristicas estructurales

Tipicamente,lahipertrofia ventricularizquierda
y la disfuncién diastélica son las manifestaciones
mas tempranas de la cardiomiopatia diabética, la
disfuncion sistélica ocurre en el curso tardio de la
enfermedad .

a. Hipertrofia ventricular izquierda (HVI). Es
un predictor del desarrollo de la falla cardiaca
y se asocia con aumento de la mortalidad.
Aunque la hipertension es la principal causa de
desarrollo de HVI, existe evidencia sustancia
que indica que la diabetes per se puede producir
esta respuesta patoldgica. Con este respecto, la
hiperinsulinemia como sefial de crecimiento y
las adipoquinas producidas por sobrecarga de
nutrientes podrian ser las responsables de su
aparicién U9,
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b. Disfunciondiastélica. HVIy el remodelamiento
hipertréfico consiguiente se pueden asociar con
relajacién miocardica anormal y disfuncion
diastélica. Dentro de los mecanismos implicados
se describen %:

1. Anormalidades en el mecanismo de recaptacién
de calcio durante la diastole.

2. Alteraciones del flujo energético muscular.

3. Acumulacién de lipidos cardiacos (esteatosis
cardiaca).

4. Fibrosis miocardica.

Las etapas iniciales de la disfuncién diastélica
son reversibles en pacientes que pierden peso o
normalizan su metabolismo. Porello,es importante
enfatizar en el manejo temprano, agresivo para
cambiar el estilo de vida en pacientes diabéticos
con trastornos de la relajacion cardiaca .

Fisiopatologia

El corazon normal obtiene la mayor parte de su
energia del metabolismo de dcidos grasos y solo un
30 % de la oxidacién de la glucosa. En condiciones
de estrés metabdlico y sobrecarga nutricional hay
una desviacion en la utilizaciéon de sustratos de
los acidos grasos hacia la glucosa en un esfuerzo

por mejorar la energética cardiaca. Pero, debido
a la resistencia a la insulina caracteristica de estos
procesos, disminuye la captacién de glucosa en
el tejido miocardico y el exceso de acidos grasos
libres disponibles pueden ser tomados facilmente.
Como resultado final, se produce un deterioro cada
vez mas importante de la eficacia en la produccion
de energia de la maquinaria cardiaca®.

Para entender el efecto del continuo diabetes-
obesidad a nivel cardiaco, nos enfocaremos en
cuatro puntos:

a. Insulino-resistencia a nivel miocardico (7.

La sefial de la insulina actia a través de dos vias
selectivas (Figura 1):

1. La via que activa la Fosfatidillnositol
3-Cinasa (PI3K) que media la translocacién
del transportador GLUT-4 a la membrana
celular, favoreciendo la captacién de glucosa
en el miocito, la vasodilatacién coronaria y la
flexibilidad metabdlica optimizando el gasto
energético.

2. La via que activa la Cinasa activadora de
mitogenos (MAPK) que favorece el crecimiento
y remodelamiento cardiaco, produciendo
hipertrofiadel miocardio, fibrosis,alteraciéndela
sefalizacién miocardica-endotelial y apoptosis.

WCAM ICAM
E 5S¢l - 5M5

Figura 1. La sefial de la insulina en el miocardio. La via PI3K favorece la captacién de glucosa y la vida MAPK favorece la hipertrofia (realizado

por Contreras M. y Storino M.).

262

Vol. 33, N° 4, diciembre 2013

Posterior




STORINO M, ET AL

La obesidad y exceso de carga nutricional
genera una alteracién selectiva de la sefial de la
insulina bloqueando larama PI3K e hiperactivando
la via MAPK con las consecuencias ya sefialadas.

b. Disfuncidn a nivel mitocondrial 49,

Elaumento de laentrada de 4cidos grasos libres a
nivel mitocondrial,favorece el desacoplamiento
de la cadena respiratoria, disminuyendo la
produccién de energia en forma de ATP y
potenciando la produccién de radicales libres y
el estrés oxidativo consiguiente. Como resultado
de esta disfunciéon mitocondrial se genera:

1. Alteracion del sensor energético AMP-Cinasa
(AMPK). En condiciones normales este sensor
disminuye la resistencia a la insulina y estimula
la captacion de glucosa a nivel miocdrdico.

2. Estrés del reticulo endoplasmico, con disminu-
cién en la actividad de la bomba conocida como
SERCA ,responsable de larecaptacion de calcio
durante la didstole. Todo ello lleva a alteracién
del mecanismo de relajacién y la consiguiente
disfuncion diastolica (Figura 2).

c. Activacién de los sistemas renina-angiotensina
y simpético, aumentando la produccién de

aldosterona y de las citoquinas inflamatorias
TNF alfa e IL6 “7.

d. Disfuncién adipocitaria con disminucién en
los niveles de adiponectina (cardioprotectora)
y elevando los niveles de leptina y resistina
(asociadas a hipertrofia y dafio cardiaco) 7.

De manera inversa, en la falla cardiaca se
produce activacién de los sistemas adrenérgicos
y de los péptidos natriuréticos, favoreciendo la
hidrélisis lipidica a nivel adipocitario y el aumento
en el nivel de 4cidos grasos libres. Todo ello
induce a resistencia a la insulina a nivel muscular y
liberacién de mediadores inflamatorios que afectan
el funcionalismo cardiaco y empeoran el cuadro de
disfuncién miocardica (Figura 3) ¢®,

Papel de los insulino-sensibilizadores en la
terapéutica

Unodelos principales avances en el tratamiento
de la falla cardiaca es el reconocimiento del papel
de los insulino-sensibilizadores para prevenir y
retrasar la evolucién de la disfuncién muscular
cardiacaen los pacientes involucrados en el continuo
diabetes-obesidad.

Figura 2. La glucosa, como fuente de energia favorece la produccién de ATP y la actividad de la bomba SERCA, responsable del acoplamiento
contraccion-dilatacién cardfaca. En caso de resistencia a la insulina, predomina la captacion de dcidos grasos libres, induciendo disfuncién de
la mitocondria, de la bomba SERCA y del acoplamiento contraccién-dilatacion cardiaca (realizado por Contreras M. y Storino M.).
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CITOQUINAS
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Figura 3. La falla cardiaca induce la liberacién de 4cidos grasos
libres y citoquinas que producen insulino-resistencia y aparicion de
nuevos casos de diabetes (realizado por Contreras M. y Storino M).

Refiriéndonos especificamente ala metformina,
medicamento inicialmente contraindicado en la
insuficiencia cardiaca, podemos decir que los
estudios clinicos y laevidencia han demostrado que
enpacientes diabéticos con IC,este medicamento !:

a. Disminuye laincidenciade insuficienciacardiaca
en un 24 %.

b. Disminuye la hospitalizacion por insuficiencia
cardiaca.

c. Disminuye la mortalidad por insuficiencia
cardiaca.

d. Disminuye la mortalidad por todas las causas.

La metformina actuaria en tres puntos
fundamentales de la fisiopatologia %

a. Activacion del sensor AMPK.

b. Favorece la captacién de glucosa a nivel
miocardico.

c. Inhibelacaptaciénde 4cidos grasos optimizando
el rendimiento energético.

Mas recientemente, se ha enfocado la
atencion del tratamiento de la diabetes hacia
la activaciéon y potenciaciéon del sistema de las

incretinas, especificamente del GLP-1. Los
estudios experimentales ?* han demostrado que el
GLP-1 es capaz de revertir la disfuncién cardiaca
asociadaaobesidad. El mecanismo principalmente
implicado en el efecto terapéutico es la activacion
del sensor AMPK, mejorando el flujo de glucosay
lipidos, normalizando la sefial del 6xido nitrico y

disminuyendo los niveles de inflamacién y fibrosis
©0)

Sitagliptina, un inhibidor de la enzima DPP4
y potenciador del GLP-1 puede disminuir el
remodelamiento y disfuncién cardiaca posterior a
infarto en modelos experimentales. Esta enzima
DPP4 no solo destruye al GLP-1, sino que
también degrada al factor de crecimiento estromal
denominado SDF-1 encargado de aumentar
los niveles tisulares de células progenitoras.
Recientemente, Gilbert y col. " demostraron que
Sitagliptinaaumentalos niveles de SDF-1,aumenta
la densidad de capilares miocardicos, disminuye la
hipertrofia cardiaca y los depdsitos de coldgeno en
ratas diabéticas infartadas.

Podemos concluir que la disfuncién cardiaca
es un elemento constituyente del continuo diabetes-
obesidad,desde laresistencia alainsulina, pasando
por el sindrome metabdlico y sobrepeso, hasta la
diabetes comotal. Asuvez,lafallacardiaca,genera
resistencia alainsulinay aparicién de nuevos casos
de diabetes. La disfuncion diastdlica es una de las
caracteristicas mds importantes y precoces que
puede serreversible. El mecanismo principalmente
implicado es la alteracion de la sefial de la insulina
miocérdica,el deterioro de lamaquinariaenergética
mitocondrial y la activacién de los sistemas renina-
angiotensina y simpatico. Para finalizar, el uso de
medicamentos querestablezcanlasenal delainsulina
y reviertan la disfuncién mitocondrial pasan a ser
parte del armamento terapéutico de esta patologia.
Sin embargo, es importante resaltar los recientes
resultados del estudio SAVOR-TIMI 53 ©¢», donde
los autores concluyen que la inhibicién de la DPP-4
con saxagliptinan o aumenta o disminuye la tasa de
eventos isquémicos, aunque se incremento la tasa
de hospitalizacion por insuficiencia cardiaca ®®. En
este estudio aleatorizado,controlado con placebo,las
axagliptinainhibidor DPP-4 no reduce ni aumentael
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riesgo del punto final primario compuesto de muerte
cardiovascular, infarto de miocardio o un accidente
cerebrovascular isquémico, cuando se afiade al
tratamiento estdndar en pacientes con alto riesgo
de eventos cardiovasculares, cumpliendo asi con
el criterio de no inferioridad para placebo, pero no
proporcionar ningin beneficio cardioprotector 2.
La saxagliptina se asocié con mejoria significativa
en el control glucémico y reduce el desarrollo y la
progresion de la microalbuminuria, sin embargo,
se incrementd el riesgo de hospitalizacién por
insuficiencia cardiaca y el riesgo de eventos
hipoglucémicos ??.
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Left ventricular diverticuli associated with non-sustained ventricular tachycardia and syncope.

Importance of left ventriculography
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RESUMEN

Reportamos el caso de un paciente masculino de 48 ainos
quien ingreso por sincope al departamento de urgencias. La
electrocardiografia dindmica de 24 horas revelo taquicardia
ventricular no sostenida sintomdtica. El ecocardiograma
transtordcico fue normal, lo mismo que la coronariografia
vy el ventriculograma izquierdo revelo 2 diverticulos bien
definidos con funcion sistolica normal. Seguidamente se
implanto un cardiodesfibrilador, presentando 3 episodios en
zona de taquicardia ventricular exitosamente revertidos con
estimulacion antitaquicardia.

Palabras clave: Defectos cardiacos congénitos, taquiarrimias,
sincope, hemodindmica, cardiopatia estructural.
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SUMMARY

We here report a 48 year old male patient who was admitted to
the emergency department due to syncope. A 24 hour Holter
recording showed symptomatic non-sustained ventricular
tachycardia. Transthoracic echocardiography was normal and
a left heart catheterization showed normal coronary arteries
with two distinct diverticuli in the left ventriculogram with
normal overall systolic function. A cardioverter-defibrilator
was successfully implanted, presenting during follow-up 3
episodes of tachyarrhytmia in VT zone, which was successfully
reverted via antitachycardia pacing.

Key words: Congenital heart deffects, tachyarrhythmias,
syncope, cardiac catheterization, structural heart disease.

INTRODUCCION

La diverticulosis ventricular es una patologia
extremadamente rara, poco se ha informado al
respecto desde su primera descripcién a mediados
del siglo XIX, hasta la fecha (V. Se caracteriza por
ser pequefias herniaciones en la pared ventricular
que han sido comunicados como casos aislados
en pacientes asintomaticos (30) ® o asociados a
patologias como defecto del septum ventricular,
dextro rotacién, defectos de la linea media y
onfalocele (Sindrome de Cantrell) ®. Una de las
mayores series fue descrita en 1978 con nueve
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pacientes asintomaticos de distintas edades,en cuyo
caso el hallazgo fue meramente casual debido a
que su presentacién no estaba asociada a defectos
congénitos de la linea media “®. Su diagndstico
definitivo se basaen lademostracion del defecto por
medio de estudios de imagenes como la resonancia
magnética y el ventriculograma @,

A continuacién presentamos el caso de un
paciente quien presentd sincope en dos ocasiones
asociado a diverticulos del VI.

Caso Clinico

Paciente de género masculino de 48 afios de
edad, quien inici6 su sintomatologia un mes antes
de consultar, cuando present6 episodio de sincope
mientras conducia su vehiculo. Antecedentes
personales de importancia: Hipertensién arterial
sistémica e hipercolesterolemia. Después del
incidente fue explorado por médico cardidlogo,
quiéndetectd arritmia ventricular del tipo complejos
ventriculares prematuros y episodios de taquicardia
ventricular no sostenida, muy rapida, en trazos de
Holter de arritmias de 24 horas, para lo cual se
inicié tratamiento antiarritmico con amiodarona
(Figura 1).
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El ecocardiograma transtoricico no evidencié
anormalidades estructurales ni trastornos de
contractilidad. La prueba de esfuerzo resultd
negativa para isquemia miocardica y asociada a
respuesta tensional hipertensiva, sin induccién de
arritmias.

Seguidamente serealizé angiografiacoronariay
ventriculografia que resulté con arterias coronarias
sin lesiones significativas (Figura 2) y comprobd
la presencia de diverticulos (Figura 3), en la pared
anterior del ventriculo izquierdo, tanto en didstole
como en sistole.

Se realizé asi el diagnéstico de diverticulos
del VI manteniendo el tratamiento antiarritmico
con amiodarona, persistiendo con episodios de
taquicardia ventricular. Se concluye como un
paciente con cardiopatia estructural con arritmia
ventricular sintomética dada por el sincope, en
quien existe la indicacién formal para el implante
de cardiovertor defibrilador como mejor alternativa
terapéutica como prevencion secundaria de la
mano del tratamiento farmacoldgico antiarritmico
apreciando en el seguimiento 3 registros de
taquicardia ventricular revertidos exitosamente por
el dispositivo (Figura 4).
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Figura 1. Holter de arritmias que demuestra la presencia de taquicardia ventricular.
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DIVERTICULOSIS VENTRICULAR IZQUIERDA

Figura 2. Coronaria izquierda y derecha sin lesiones significativas.

Figura 3. Ventriculograma en didstole y sistole revelando diverticulos ventriculares.

Porcentaje estimulado en ventriculo

Resumen diagnoésticos Bradi
Desde 9 jun 2007 11:40

Resumen diagnésticos Taqui

Desde 9 jun 2007 11:40

Episodios

B

TV FV

TSV:0

Taqui Directorio Episodios

Total episodios 4

Niim | Fecha/Hora | Zona/Tipo |LC (ms)| Terapia [Duraciéon|EGM] Alertas (2 Episodios)
4 5jul 2007 23:53 TV 330 EAT 008 |BEA| Discrimiandores TSV discrepan

3 2jul 2007 10:18 TV 370 EAT 012 [BEA| Discrimiandores TSV discrepan

2 | 2jul200710:16 v 355 EAT o0 |EN

1 |12jun200719:03| Patrén BN

Figura 4. Registro de eventos de desfibrilador automatico implantado al paciente, que evidencia 3 episodios en zona de taquicardia ventricular
resueltos mediante estimulacién antitaquicardia (EAT).
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DISCUSION

Siempre es interesante reportar este tipo de
casos, debido a que son muy pocas las ocasiones
que se logran identificar en la préctica diaria.
Dentro de nuestro laboratorio es la primera vez
que se describe una patologia asi, siendo lo
mads interesante que pudo ser caracterizada por
la ventriculografia izquierda. En este caso, se
logré identificar una causa infrecuente de posible
muerte subita por arritmia ventricular gracias al
uso rutinario de la técnica de ventriculografia en
la sala de hemodinamia, realizdndose el implante
de un dispositivo cardiovertor defibrilador, el cual
durante el seguimiento ha presentado episodios
de taquicardia ventricular sostenida revertidas
mediante estimulacién antitaquicardia.
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RESUMEN

Elsindromede QTlargo congénito esunacanalopatia hereditaria
caracterizada por una anormalidad en la repolarizacion
ventricular que se manifiesta en el electrocardiograma de
superficie conun intervalo QT prolongado que puede conducir
a arritmias ventriculares, sincope y muerte subita. Hoy dia
se conoce por varios estudios el efecto arritmogénico de
la fiebre en el sindrome de Brugada y recientemente se ha
descrito que la hipertermia puede inducir alargamiento del
QTec, dispersion transmural de la repolarizacion ventricular,
posdespolarizaciones tempranas y torsades de punta(TdP)
en el sindrome de QT largo I, sin embargo, hay muy pocos
estudios al respecto. A continuacion se presenta el caso de
una mujer de 65 arios de edad asintomdtica hasta la fecha
de ser trasladada con fiebre y sincope en el contexto de una
infeccion urinaria.

Palabrasclave: Canalopatias, arritmias ventriculares, sincope.
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SUMMARY

Congenital long QT syndrome is a heritable channelopathy
characterized by abnormal ventricular repolarization
expressed in the surface electrocardiogram with a prolonged
QT interval that can lead to ventricular arrhythmias, syncope
and sudden death. It is now known through various studies of
the arrhythmogenic effect of fever in Brugada syndrome and
recently, there is evidence of how hyperthermia can induce
QTc prolongation, transmural dispersion of ventricular
repolarization, premature depolarization and torsades de
pointes in type Il long QT syndrome, however the literature is
scarce. A case of a 65 year old female, asymptomatic until the
date referred with fever, syncope in the context of an urinary
tract infection is presented.

Key words: Channelopathies, ventricular arrhythmias,
syncope.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente femenina de 65 afios de edad
trasladada a la emergencia por sus hijos quienes
refieren episodio de sincope de aproximadamente
tres minutos de duracién desencadenado durante
proceso febril cuantificado en 40 grados centigrados
de temperatura. La paciente negd sintomas previos
y refirié antecedente familiar de hermano de 19
anos de edad muerto subitamente hace 50 afos.
Al examen fisico 39,5 grados centigrados de
temperatura corporal,resto dentro de lanormalidad.
El ECG de superficie de ingreso presentd ritmo
sinusal con intervalo QTc de 620ms (Figura 1). Los
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Figura 1. ECG de superficie al ingreso mostrando ritmo sinusal con intervalo QTc de 620ms.

examenes de laboratorio mostraron leucocitosis de
15 000 con predominio de segmentados y examen
de orina compatible con infeccién urinaria, el
ecocardiograma, la Rx de térax, las enzimas
cardiacas y los electrolitos fueron normales. Fue
valorada por nefrologia y se inicié tratamiento
endovenoso con ceftriaxona 2 gramos endovenosos
orden diaria, acetaminofén 500 mg cada 6 horas e
hidratacién parenteral con sulfato de magnesio y
potasio. Al dia siguiente presenta nuevo episodio
de sincope con palpitaciones en dectbito dorsal y
pico febril de 40 grados,en el monitor se evidencian
rachas cortas de taquicardia ventricular (TV) no
sostenidas que no fueron posibles de registrar
y desaparecen luego de controlada la fiebre con
antipirético. Posterior al tercer diade hospitalizaciéon
nunca mas reaparece la fiebre, al quinto dia los
leucocitos y uroandlisis se tornan dentro de la
normalidad. La paciente recibi6 antibioticoterapia
por lapso de 14 dias y previo al egreso se realizé
coronariografia que reporta arterias epicardicas
dentro de la normalidad, egresa asintomaética bajo
tratamiento clinico con propranolol 40 mg cada
8 horas, cuidados preventivos en caso de fiebre y
se indica desfibrilador automético implantable, su
ECG de superficie al egresar presenté un QTc de
480ms (Figura 2).

COMENTARIOS

El caso corresponde a una mujer de 65 afios
de edad, con hermano muerto subitamente a los 19
afios, sin cardiopatia estructural ni trastornos previos
de larepolarizacion que presenté sincope cursando
con un proceso febril infeccioso no cardiaco, con
alargamientodel QTcy episodiosde TV no sostenida
evidenciados durante monitorizacion continua que
no pudieron serregistrados. El sindrome de QT largo
congénito es una canalopatia genética caracterizada
porunaanormalidad en larepolarizacion ventricular
que se manifiesta en el electrocardiograma de
superficie con un intervalo QT prolongado que
puede conducir a arritmias ventriculares, sincope
y muerte subita®.

La fiebre puede ser gatillo de arritmias
ventriculares malignas en el sindrome de Brugada®~,
sin embargo, la hipertermia puede inducir
alargamiento del QTc, dispersion transmural de la
repolarizacion ventricular, posdespolarizaciones
tempranas y torsades de punta(TdP) en el sindrome
de QT largo tipo 1T,

Amin y col. demostraron que la fiebre induce
prolongacion del intervalo QT en pacientes con
mutacion del gen HERG responsable de la codi-
ficacion proteica a nivel del canal de potasio (I, ).

Avances Cardiol

271



SINDROME DE QT LARGO

4 ey 10 By
s ! -1 Ve : -4 } -
I i A
L II L] .!I L i
H I T T
| |
i .
! . | |
o + b b ¥
. ANE AME] BENN (RN B ERY
v t A { A
1 _I I: I| f
i LA _ .
i s e
- | :| 1II . Il i I‘
" |I } :. - i.- |I

Figura 2. ECG de superficie al egreso presenta un QTc de 480ms.

Esta mutacion afecta la funcién del canal de una
maneratermosensible,y de estaforma la hipertermia
induce prolongacion del potencial de accién
desencadenando posdespolarizaciones tempranas,
las cuales estdan asociadas con el inicio de torsién
de puntas(TdP)®7,

El ECG de esta paciente presentd un patrén
tipicode SQTLII,dado por ondas T de bajaamplitud
y presenciade muescas sutiles en varias derivaciones
(Figura 1) caracteristicas mas frecuentes descritas
para este tipo de sindrome. Nosotros no
confirmamos el genotipo ya que en nuestro centro
no se realiza test genético, sinembargo, los criterios
clinicos y ECG son compatibles con SQTL II. El
test genético provee informacién adicional, pero
su uso estad restringido por la poca accesibilidad
de estos estudios, ademas como resultado de la
heterogeneidad genética, alrededor del 25 % de
las familias con SQTL no tienen anormalidades
en las pruebas genéticas para genes conocidos. En
contraste a esto se ha descrito que una combinacién
de los parametros de repolarizacién en el ECG

puede identificar el genotipo del SQTL con una
sensibilidad/especificidad de 85 % / 70 % para el

tipo 1,de 83 %/94 % parael tipo2yde47 % /63 %
para el tipo 3, respectivamente .

La fiebre relacionada con arritmias se ha
reportado frecuentemente en el sindrome de
Brugada, el cual estd causado por una mutacién
genéticacon afectaciénenel canal de sodio. Eneste
caso no evidenciamos un sindrome de Brugada ya
que el ECG no presento las caracteristicas tipicas.

Estudios recientes también asocian la fiebre
con sindrome de FV idiopdtica y muerte subita
recuperada con efectos termosensibles sobre las
ramificaciones de Purkinje y en el tracto salida del
ventriculo derecho®?,

Clasicamente se ha descrito que los estimulos
auditivos y el estrés emocional son los gatillos
desencadenantes de eventos cardiacos en el SQTL
II,hasta que aparecieron nuevos estudios mostrando
que la fiebre también puede desenmascarar este
sindrome. El tratamiento clinico con 3-bloqueadores
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y los desfibriladores automadticos implantables
son considerados los tratamientos de eleccion!?,
actualmente la paciente se encuentra asintomaética
con propranolol y rechazé el implante del dispositivo
4 meses posterior al alta hospitalaria.

CONCLUSION

El caso representa un ejemplo de que la fiebre

puede desenmascarar SQTLII,debemos estar alertas
ante la asociacion de fiebre, palpitaciones y sincope.
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Fendmeno de Raynaud en una joven femenina

Raynaud’s phenomenon in a young female

Drs. Risshi D. Rampersad' BSc, MB,BS, Dale Maharaj? MB.,BS FRCS FICS FICA CWS FACS

!Cardi6logo, Fellow de Cardiologia Intervencionista- Director de Cardiologia,Caribbean Heart Care Medcorp. Trinidad
y Tobago. 2Especialista General y Vascular. Caribbean Heart Care Medcorp. Trinidad y Tobago.

Una joven caucésica de 22 afios procedente de
Sudafrica, mesonera de una linea de cruceros, se
presenté en nuestro servicio con historia de dolor
progresivo severo en su mano derechade cuatro dias
de evolucién junto con cianosis de sus dedos. Sus
sintomas comenzaron luego de sumergir sus manos
en agua helada. El examen fisico revel6 marcaday
severaacrocianosis derechaensusdedos (Figural).
Existia disminucién de los pulsos radial y cubitaly
una evaluacién no invasiva concluy¢ flujo arterial
digital reducido. Una angiografia de emergencia
fuerealizada mostrando espasmo de su drbol arterial
distal sin evidencia de obstruccién intraluminal
(Figura2). Unainyeccidn intra-arterial dirigida por
catéter de nitropursiato de sodio fue administradalo
que produjo disminucién del vasoespasmo (Figura

CORRESPONDENCIA

Dr. Risshi Rampersad

St. Clair Medical Center, 18 Elizabeth Street, St Clair, Port
of Spain, Trinidad.

Tel: +868-628-6674 / +868-731-3699

Email: rrampersad @hotmail.com

DECLARACION DE CONFLICTO DE INTERES
Los autores no declaran conflicto de interés.

Recibido en: mayo 13,2013
Aceptado en: noviembre 01,2013

3) con resolucién rdpida y completa del dolor y
la cianosis (Figura 4). Aunque el despistaje para
enfermedades del tejido conectivo fue inicialmente
negativo, la presencia de enfermedad mixta del
tejido conectivo fue confirmada luego de un afio.

Figura 1. Cianosis de las manos, particularmente en punta de dedos,
mas acentuado en mano derecha.
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Figura 2. Angiograma mostrando espasmo del arco palmar y de las Figura 3. Notable reduccién de vasospasmo luego de administracion
arterias digitales. de nitropursiato.

Figura 4. Desaparicién de cianosis luego de angiografia y administracién
de vasodilatador.
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