TRATAMIENTO EN PACIENTES CON NIVELES DE HDL-C BAJO.

Entodas las personas con HDL-C bajo, el objetivo primario es el LDL-C. En personas con TGaltos
asociados, el objetivo secundario es Col no HDL.

Se recomiendamodificacion de habitos de vida con énfasis en lareduccion de peso y actividad fisica.
Frente a descenso aislado de HDL-C el tratamiento farmacoldgico debe ser considerado en indivi-
duos de alto riesgo.

Recomendaciones Intervencion Terapéutica

HDL-Bajo

1° alcanzar
LDL OBJETIVO (*

<200 200 - 499
HDL Bajo 2° OBJETIVO
Aislado No HDL-C

MHV

Riesgo a 10 afios
> 5%(SCORE)
>20%(FRAMINGHAM)

Fibratos
Ac. Nicotinico
Estatinas (AHA 2002;HPS)

Primer Consenso Nacional de Aterosclerosis

FARMACOS UTILIZADOS A NIVEL INTERNACIONAL PARA MODIFI-
CAR FRACCIONES LIPIDICAS

FARMACOS HIPOLIPEMIANTES
MODIFICACION DE FRACCIONES LIPIDICAS
| LDL 1 HDL | TG
ESTATINAS 18 - 55% 5-15% 7-30%
RESINAS 15-30 % 3-5% )
FIBRATOS 5-25% 10-20 % 20-50 %
ACIDO 5-30% 0 0
NICOTINICO V iDLpatons | 19-35% 20-50%
INHIBIDORES
ABSORCION .
COLESTEROL 15-20%
(Ezetimibe)
Tomado de NCEP/ATP III

FRECUENCIA DE LOS CONTROLES.

Antes de iniciar el tratamiento farmacolégico se recomienda solicitar TGO, TGP y
CPK.

Una vez iniciado el mismo, se debe realizar un control clinico y paraclinico
buscando efectos secundarios.

La oportunidad y frecuencia de los mismos dependerd de la presencia de
sintomas y de los valores enziméticos basales.

- CPK > 10 veces
- TGO, TGP > 3 veces

NO INICIAR FARMACOS
DE ACCION SISTEMICA

DURANTE EL TRATAMIENTO

PERFIL LIPIDICO: -1 a las 6 semanas
- Sino se logré objetivo, repetir a las 6 semanas
- Logrado el objetivo cada 4-6 meses (ATP IlI)
TGP/TGO: - 1%alas 6 semanas
- Repetir junto al perfil lipidico hasta estabilizar
dosis del farmaco
- Con dosis de Hipolipemiantes
gstable, frecuencia
anual mas frecuente si se parte de valores
anormales (hasta 3 veces el normal).
CPK: - Si hay sintomas musculares
- si se parte de valores entre 3 y 10 veces el basal
- en situaciones de mayor riesgo de miopatia

Frente a la presencia de sintomas musculares se recomienda suspender el
farmaco. Descartar otras causas ( hipotiroidismo, ejercicio, trabajo exte-
nuante, traumatismos, etc.)

Con valores de GPK > a 10 veces el valor normal, no reiniciar el farmaco.
Con valores de CPK entre 3 y 10 veces, se recomienda reiniciar el farmaco
con control estricto clinico y paraclinico seriado. Frente a la persistencia de
los sintomas e incrementos progresivos de CPK se recomienda reduccion de
la dosis o discontinuacion temporal.

Algunos pacientes pueden tener elevaciones moderadas de CPK (entre 3y 10
veces el valor basal) basales o durante el tratamiento. Estos pacientes pue-
den ser tratados con farmacos de accién sistémica debiendo realizarse una
monitorizacion clinica y paraclinica mas frecuente.



Algunas situaciones aumentan el riesgo de miopatia en pacientes medicados
con estatinas (ACC/AHA/NHLBI 2002)

- >80 afios

- Masa corporal reducida

- IRC especialmente en DIABETICOS

- Multimedicados

- Periodos perioperatorios

- MEDICACION ASQCIADA: fibratos, 4cido nicotinico, ciclosporina,
algunos antifingicos , macrélidos, Inhibidores
de proteasas,verapamil,amiodarona,

- Abuso de alcohol

- Prescripcion alta dosis

RECOMENDACIONES NUTRICIONALES
Seguir las recomendaciones sugeridas en Modificacién de Hébitos de Vida,
jerarquizando:

Si aumenta el LDL:

- AGS <7%

-~ CT<200mg/d

-~ AG trans <1% VCT

- AGPI 6-10% VCT — Balance adecuado n-6 /n-3
(entre 5-8% y 1-2% repectivamente)

- Resto de grasas: AGMI (hasta 30%VCT)

- - Gonsumo fibra: 20g total (5-10g fibra soluble)

- - fito estanoles/esteroles (?)

Si aumenta el TG:

-~ Peso en sobrepeso

- Proscripcion de Alcohol

-- AG W3

- <15% grasas si TG >= 500
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TABAQUISMO

ABORDAJE DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO
DEL PACIENTE FUMADOR

1) CONSENSO COGNITIVO

El tabaguismo fue definido por la OMS como la mayor pandemia del siglo XX
y causa casi 5 millones de muertes al afio en el mundo, en Uruguay aproxima-
damente 5.650. La mitad de los fumadores muere por enfermedades
tabacodependientes, las principales : patologias cardiovasculares, respirato-
rias y cancer de pulmon.

El tabaquismo es una enfermedad crénica con tendencia a las recaidas, que
fue definida por la OMS y el DMS IV como una adiccion a la nicotina. Al dejar
de fumar se produce un sindrome de abstinencia psicofisica variable segtin el nivel
de dependencia.

TABAQUISMO FACTOR MAYOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR. Se le atri-
buye el 25% de las enfermedades coronarias y aumenta el riesgo relativo de
stroke isquémico y hemorrdgico, de aneurisma aértico y de arteriopatia
obstructiva cronica.

2) CONSENSO DIAGNOSTICO
DEFINICIONES
A) Fumador:
i) diario - fuma por lo menos 1 cigarrillo por dfa.
ii ) ocasional - no fuma diariamente.
B) Ex fumador: no fuma ningn cigarrillo en los dltimos 6 meses.
C) No fumador: nunca fumad o fumd menos de 100 cigarrillos en toda su vida.

DEFINICION DE ETAPA DE CAMBIO

Tiene implicancias para el abordaje terapéutico. Prochazka y DiClemente
gstablecieron 5 etapas por las que atraviesa el fumador hasta que deja de
fumar:

1) Precontemplacidn: percibe més beneficios que perjuicios en el acto de
fumar; no considera abandonar y no esté receptivo para intentar una cesacion.
2) Contemplacion: se plantea dejar de fumar en los proximos 6 meses. Es
receptivo a las intervenciones.

3) Preparacidn: considera dejar de fumar en el préximo mes (fuma menos
cantidad, cambia a una forma light, hace intentos de cesacién). Estd pronto
para recibir apoyo y guia.

4) Accidn: se decide e inicia la cesacion.

5) Mantenimiento: en esta etapa son frecuentes las recaidas. Si recae, el
fumador reinicia el ciclo en cualquier etapa. En general se requieren 5 a 7
intentos promedio antes del cese, hecho a tener presente para evitar frustra-
ciones del profesional y del fumador.

GRADO DE DEPENDENCIA

El método de evaluacion més utilizado es el Test de Fagerstrom.

En la préctica, se puede aplicar un test abreviado :

1) scudntos cigarrillos fuma por dia?

2) jcudnto tiempo demora en fumar el 1er cigarrillo después que se despierta?
3) ¢qué cigarrillo le cuesta més dejar?

Si fuma més de 20 cigarrillos por dia, el primero lo fuma antes de 5 minutos
y el que mas le costaria dejar es el primero de la mafiana, se trata de una
dependencia severa a la nicotina.

3) CONSENSO TERAPEUTICO

El objetivo terapéutico es la cesacion completa del consumo de tabaco, ya
que no existe ningtn nivel seguro de consumo.

Se plantea el siguiente algoritmo para el abordaje sistematico en atencion
primaria:



\| No
¢fumé antes?

SI/ \NO

si /

équiere dejar?

Si / \NO

PRINCIPIOS DE LA TERAPEUTICA
El Department of Health and Human Services y los CDC establecieron que:

1) El abordaje terapéutico del tabaquismo habitualmente requiere intervencio-
nes reiteradas.

2) Los tratamientos actuales pueden conducir a la abstinencia prolongada o
permanente y son costo efectivos (evidencia A).

3) A todo fumador que intenta dejar de fumar se le debe ofrecer:

a) en cada consulta y en forma personalizada, informacién sobre el dafio
ocasionado por el tabaco (evidencia A),

b) por lo menos uno de los tratamientos demostradamente efectivos (eviden-
cia A),

¢) consejo y terapias comportamentales, que son especialmente efectivos (evi-
dencia A),

d) farmacos que han demostrado su eficacia. Los mismos se deberfan emplear
en todos los fumadores salvo que haya contraindicaciones (evidencia A).

A) RECURSOS TERAPEUTICOS

) Tratamientos cognitivo-conductuales,

1) Farmacos. Se pueden aplicar en 3 niveles de intervencion :
a ) intervencion minima,

b ) intervencion integral,

¢ ) intervencion intrahospitalaria.

Intervencién minima. Los pilares de la misma son los denominados “ases
de la intervencion”:

- AVERIGUE: interrogue a todo paciente sobre su tabaquismo y consigne en
la historia su estado de fumador, etapa de cambio y nivel de dependencia.

- ANIME: aliente a todo fumador para el abandono del tabaguismo. EI consejo
médico de 1 a 3 minutos se debe aplicar en cada consulta, y se debe realizar
con firmeza, buscando la empatia con el paciente y personalizando el mensa-
je. El consejo de “dejar de fumar” es el elemento fundamental de la interven-
cién e incluye informacién individualizada (mejoria en la calidad de vida,
mayor autoestima, mejor relacion con su familia, menos enfermedades, etc).
Una frase que podria ser Gtil serfa “Como su médico, me preocupa su salud y
le recomiendo que deje de fumar tan pronto le sea posible.”

- AYUDE: si el paciente quiere dejar de fumar, debe recibir apoyo con trata-
mientos eficaces. Se lo puede citar para una intervencion integral donde
reciba asesoramiento adecuado o derivarlo a centros especializados.

Intervencion integral

Implica mas tiempo y mayor compromiso del profesional. Se deben dedicar
consultas especificas de 15 a 20 minutos para aplicar los recursos terapéuti-
cos, sea tratamiento cognitivo-conductual y/ o farmacos.

TRATAMIENTO COGNITIVO CONDUCTUAL

Consta de acciones en las que se instruye al fumador para que adquiera
habilidades para el cambio de conductas, las que son de ayuda para el
manejo de los automatismos y condicionamientos caracteristicos de esta

adiccion. Los siguientes ejemplos son lineamientos y se debe apelar a la
creatividad del paciente y del profesional. Es (til la entrega de material de
autoayuda.

“fumar concientemente” -Llevar un registro
diario de cigarrillos

-Alejar la caja de cigarrillos

“modificar reflejos
condicionados” -ldentificar y eliminar
gradualmente
desencadenantes,

por ej: café, mate,
computadora, auto, etc.
-Ejercicio, ingerir

abundante liquido,

practicar técnicas de relajacion,
masticar chicles, etc.

“conductas alternativas”

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Duplica o triplica el porcentaje de abstinencia al afio de la cesacidn,
comparado con el abandono espontaneo. Incluye dos tipos de farmacos (nivel
de evidencia A ):

1) tratamientos de sustitucion nicotinica,
2 ) Bupropion.

Tratamientos de sustitucién nicotinica (tsn).
En nuestro pais se dispone de dos formas de presentacion: a ) Chicles, b )
Parches.

Chicles. Contienen 2 mg. de nicotina que se libera al masticar el chicle. La
posologia puede ser a demanda (cada vez que el fumador tiene deseos de
fumar), o programada, sustituyendo cigarrillos. EI méximo por dia no debe
superar los 20 chicles y se debe instruir al paciente sobre el uso correcto
de los mismos. EI mascado intermitente permite la absorcion de la nicotina a
través de la mucosa de la boca. No se debe masticar continuamente, ya que
la nicotina es deglutida y da lugar a irritacién de garganta y sintomas
gastrointestinales. No se deben ingerir alimentos ni bebidas 15 minutos antes
y mientras se utilizan. Se recomienda comenzar su uso cuando el paciente se
esta preparando para dejar de fumar y mantenerlos luego de la cesacion, con
un plazo de hasta 6 meses.

Parches. Hay tres tamafios : 30, 20 y 10 cm2, conteniendo 21, 14y 7 mg de
nicotina respectivamente. Se aplican sobre piel libre de vello, limpia y seca,
en la mafiana y se retiran a las 24 horas, rotando la zona de aplicacion. Se
indican cuando el paciente inicia la cesacion y la dosis de nicotina depende
del grado de dependencia : a ) mas de 20 cigarrillos/dia, comenzar con 21 mg.,
b ) menos de 20 cigarrillos/dia, comenzar con 14 mg. Se disminuye la dosis de
nicotina cada 4 semanas. La duracion del tratamiento es de 2 a 3 meses
pudiendo prolongarse. No hay evidencia de que la disminuci6n progresiva del
tratamiento tenga ventajas. Los efectos adversos mds comunes son
locales(dermatitis).

La utilizacién de TSN bajo supervisién médica no ha demostrado ser riesgosa
en los pacientes con enfermedad cardiovascular. Contraindicaciones: A )
generales : Hipersensibilidad, embarazo, lactancia, nifios, patologia
cardiovascular severa inestable 0 no controlada. B) especificas: - Chicles:
patologias de la articulacion témporo- mandibular, lesiones orofaringeas, pro-
tesis dentarias. - Parches: afecciones dermatoldgicas.

BUPROPION

Es un psicoférmaco que produce inhibicion selectiva de la recaptacion neuronal de
dopamina y noradrenalina en el sistema nervioso central, generando un aumento en
las concentraciones de estos dos neuratransmisores. Su mecanismo de accion no es



claro, imitarfa el efecto de la nicotina atenuando el deseo de fumar y los sintomas de
abstinencia. Se inicia el tratamiento con el paciente fumando, con 1 comprimido por
dia hasta el 6° dia. A partir del 7° dia se aumenta a 2 comprimidos por dia con un
intervalo no menor a 8 horas entre ambos comprimidos, que es la dosis de manteni-
miento. La fecha para iniciar la cesacion es hacia la segunda semana de tratamiento.
Se mantiene entre 7y 9 semanas luego de alcanzar la cesacion, pudiendo prolongar-
se 6 meses e incluso 1 afio. Esto previene y retrasa las recaidas ademds de controlar
la ganancia de peso que ocurre frecuentemente al dejar de fumar. Los efectos
adversos mas frecuentes son sequedad bucal e insomnio. Las convulsiones se ven
con una frecuencia de 0,01% en pacientes con factores de riesgo o si se administran
dosis mayores a las recomendadas. Contraindicaciones: antecedentes de epilepsia
0 convulsiones, hipersensibilidad, TEC severo o tumores del SNC, deshabituacion
alcohdlica o abandono de benzodiazepinas, anorexia-bulimia, cirrosis hepatica,
administracion concomitante de IMAOs, embarazo y lactancia.

RESUMEN DE NIVELES DE INTERVENCION

Poblacion blanco Tipo de intervencién
Dependiente leve
(menos de 15 cig/dia)
Sin intentos previos

Intervencion minima
Sin farmacos

Fracaso del nivel anterior o
Dependiente moderado
(15 a 25 cig/dia)

Intervencion integral + Farmacos

SCHVIGCI0)eS PG R11Z0.0)
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Los pacientes con GAA y/o intolerancia a la glucosa (ITG), se consideran “pre
diabéticos” lo cual indica un riesgo aumentado de desarrollar diabetes. Cons-
tituyen etapas intermedias en cualquiera de los procesos involucrados en el
desarrollo de la diabetes.

En ausencia de embarazo, la GAA y la ITG, més que entidades clinicas por si
mismas, se consideran factores de riesgo para diabetes y enfermedad
cardiovascular.

La Hiperglucemia es un factor de riesgo CV mayor.

El estudio DECODE mostr6 que la glucemia post-prandial tiene mayor correla-
cion con el riesgo CV (evidencia C).

La Diabetes equivale al riesgo de enfermedad coronaria establecida segun el
estudio Framingham

TRATAMIENTO

Los estudios clinicos de intervencion confirman que el tratamiento efectivo de
la hiperglucemia reduce el rigsgo de enfermedad microvascular. El descenso en
1% de la Hb A1c demostrd que reduce significativamente las complicaciones
microvasculares (DCCT DM tipo 1 evidencia A).

El descenso en 0.9% de la Hb Alc demostrd que reduce 25% el riesgo de

enfermedad microvascular (UKPDS DM tipo 2 evidencia A).

El tratamiento intensivo de la diabetes Tipo 2 no disminuye en forma significa-
tiva los eventos macrovasculares ( UKPDS 33 evidencia A). No obstante dismi-
nuy6 un 16% los infartos de miocardio, cifra no significativa.

El UKPDS 34 mostrd que en diabéticos obesos, la metformina disminuye en
forma significativa los eventos cardiovasculares (evidencia A)

Segun los resultados del estudio DIGAMI, el tratamignto intensivo con insulina
disminuye la morbimortalidad post-infarto por todas las causas. (evidencia B).

Para prevenir la aterosclerosis en los diabéticos tipo 2 es importante el trata-

miento de todos los factores de riesgo siendo los objetivos de control
recomentados:

CONTROL GLUCEMICO ADA 2004

- Hb A1C <7% (A)

- Glucemia preprandial 90-130 mg/dl
- Glucemia postprandial <180 mg / dl
PRESION ARTERIAL <130/80 mmHg
LIPIDOS

- LDL <100 mg/dl (B)
-TG <150 mg/dl(C)
- HDL >40 mg/dl

Estos objetivos deben ser individualizados

El tratamiento de la DM comprende cuatro aspectos fundamentales:

1. Plan alimentario

2. Ejercicio

3. Intervencion farmacoldgica
4. Educaci6n (automonitoreo)

PLAN ALIMENTARIO
Se deben sequir las recomendaciones sugeridas en Modificacién de Habitos de

Vida, enfatizando el ajuste de peso, el manejo apropiado de las grasas, y el
fraccionamiento de H de C.

Prevenir o tratar el sobrepeso y la obesidad: VCT adecuado

- Disminuir el consumo de AGS; en pacientes de riesgo: <7% VCT, sus-
tituir AGS por AGI

- Fraccionamiento de HAC en comidas y colaciones, jerarquizando canti-
dad mas que tipo 6 fuente del mismo

- Alcanzar una ingesta de fibra adecuada (al menos 20g/dia)

INTERVENCION FARMACOLOGICA EN DIABETES TIPO 2

Se recomienda una intervencion farmacoldgica precoz con monoterapia o com-
binando drogas con diferentes mecanismos de accion (insuliosecretores e
insulino-sensibilizadores) desde el inicio de acuerdo al caso.

En diabéticos tipo 2, obesos, considerar el uso de insulino-sensibilizadores
como farmacos de primera linea : Metformina y/o Glitazonas.

De no alcanzar los objetivos considerar la utilizacion de Insulina, exclusiva o
combinada. La tendencia es utilizarla cada vez mas precozmente.

FARMACOQS ESTIMULANTES DE LA SECRECION DE INSULINA
SULFONILUREAS: Glibenclamida — Gliclazida — Glimepirida
SECRETAGOGOS NO SU: Nateglinida — Repaglinida

FARMACOS SENSIBILIZADORES A LA ACCION DE LA INSULINA EN LOS
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TEJIDOS PERIFERICOS
BIGUANIDAS: Metformina
TIAZOLIDINEDIONAS: Pioglitazona - Rosiglitazona

FARMACOS INHIBIDORES DE LA ABSORCION DE CARBOHIDRATOS
Inhibidores de las alfa glucosidasas: ACARBOSE

INSULINA

> 0w oo

En el paciente con DM tipo 1, el tratamiento debe ser individualizado, utili-
zando diferentes esquemas de insulinoterapia que permitan alcanzar los obje-
tivos de control.

Para el manejo de los diferentes factores riesgo asociados (HTA , dislipemia,
obesidad) se remite al lector a los capitulos . Los factores de riesgo de enferme-
dad CV deben ser tratados tan intensamente como en prevencion secundaria.

Como tratamiento complementario, se recomienda la administracion de AAS
(75 a 325 mg/dia), en todo paciente diabético mayor de 40 afios y con 1 0 mas
factores de riesgo CV asociados. (evidencia A)

EDUCACION

Es fundamental el conocimiento del plan de alimentacion, el ejercicio adecua-
do y las adaptaciones al mismo, los farmacos que recibe y las caracteristicas
de su accion. Asimismo lo es el autocontrol glucémico y de presion arterial, y
los objetivos de control glucémico, lipidico y de hipertension arterial. Igual-
mente el conocimiento del tratamiento integral de todos los factores de riesgo.

SEGUIMIENTO CLiNICO-PARACLINICO

SEGUIMIENTO CLINICO

- Lafrecuencia de los controles clinicos se adecuard a la situacion particular
de cada paciente, en vistas al logro de los objetivos de control.

- El control clinico debera incluir control de glucemia capilar, peso, BMI,
cintura y PA.

SEGUIMIENTO PARACLINICO
- El control glucidico debe monitorizarse con HbA1C cada 3 meses en el
DM1 y al menos 2 veces en el afio en el DM2.
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Sindrome metahdlico

DEFINICION

Se define el sindrome metabélico (SM) como un conjunto de factores de riesgo
cardiovascular, que tienden a agruparse en un mismo individuo, cuyo nexo
comun es la insulinoresistencia e hiperinsulinemia compensadora (IR-HC) y su
punto final es la enfermedad cardiovascular.

La diabetes 2, consecuencia del SM, se considera riesgo cardiovascular equi-
valente y se incluye en el punto final del SM.

CONCEPTO

El concepto de SM asume una simplificacidn, para los clinicos, del diagnostico de
IR-HC.

Esta simplificacion permite al clinico, con sencilla clinica y paraclinica, reali-
zar el diagnostico de sindrome de IR-HC en cualquier consultorio.

Las implicancias de esta facilitacion en el diagnostico son enormes, dado el
alto impacto vascular que depara el SM.

EPIDEMIOLOGIA

Se estima que 25% de la poblacion norteamericana padece sindrome metabdlico
(1) 'y que 30% de los adolescentes obesos presentan SM (2).

En el Uruguay 25.6% de los adultos mayores de 18 afios presenta una cintura de
riesgo para SM (3). En Uruguay tenemos cifras epidémicas de obesidad infantil
(4), por lo que se estiman cifras semejantes.

El SM aumenta con la edad (5). En el ENSO 1 el sobrepeso aumenta con la edad
en hombres y mujeres mayores de 18 afios.

Considerando la epidemia de obesidad en nifios y adultos, son inferibles cifras
nacionales similares a la literatura.

MORBIMORTALIDAD CARDIOVASCULAR DEL SM

Se reporta que el SM aumenta 3 veces la morbimortalidad cardiovascular (6)

Un reciente reandlisis del NHANES Il refiere que el SM confiere un Odd ratio para
infarto agudo de miocardio de 2.01 y para STROKE de 2.16. Riesgo combinado de
2.05(7).

DIAGNOSTICO DE SINDROME METABOLICO
Por su practicidad este consenso adhiere a los criterios diagndsticos del ATP Il

®)

Con 3 0 + criterios presentes se realiza el diagnostico de sindrome metabdlico.

Criterios ATP lll para sindrome metahdlico

1. Cintura
hombres >102 cm
mujeres > 88 cm.
2. Triglicéridos >150 mg/dl
3. HDL
hombres <40 mg/dl;
mujeres <50 mg/dl
4. Presion arterial >130/85 mmHg
5. Glucemia >110mg/dl
3 0 + criterios para diagnostico de SM.




GRUPOS DE RIESGO PARA SINDROME METABOLICO

Condiciones que favorecen o integran el sindrome de IR-HC, predis-
ponen al SM

a) Estilo de vida no saludable.

- Sedentarismo.

- Alta ingesta de grasas saturadas
- Sobrepeso y obesidad

- Cintura de riesgo

b) Edad
- Edad > 40 afios

¢) Antecedentes personales:
- Enfermedad cardiovascular
- Hipertension arterial

- Dislipemia

- Higado graso no alcohdlico
- Acantosis Nigricans

d) Antecedentes familiares
- Diabetes 2

- Obesidad

- Enfermedad vascular

e) Antecedentes gineco-obstétricos
- Sindrome de ovario poliquistico

- Diabetes gestacional

- Obesidad en embarazo

- Bajo 0 alto peso al nacer.

EXAMENES RECOMENDADOS PARA EL DIAGNGSTICO DE SiNDROME
METABOLICO

- PERFIL LIPIDICO COMPLETO
* Colesterol total

* HDL colesterol

* Triglicéridos

* Calculo de LDL

- SOLICITAR GLUCEMIA BASAL
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OBESIDAD Y MODIFICACION DE HABITOS DE VIDA

El sobrepeso y la obesidad incrementan el riesgo de patologia cardiovascular
aterosclerdtica. La fuerza de esta asociacion es mayor en adultos jovenes pero
aparentemente declina con la edad. El aumento del riesgo de afecciones
cardiovasculares es en gran parte debido a la mayor prevalencia de factores de
riesgo mayores 0 emergentes en individuos con sobrepeso u obesos (eviden-
cia categoria C). Por lo que la obesidad constituye un factor de riesgo
subyacente o condicionante para el desarrollo de enfermedad
cardiovascular (ECV)

Estudios epidemioldgicos y observacionales evidencian que la medida del
indice de masa corporal [IMC = peso / talla® (Kg/m?) ] es un método practico y
aceptable para estimar el contenido total de grasa corporal en la mayorfa de los
individuos (evidencia categorfa C). En todos los grupos poblacionales la preva-
lencia de factores de riesgo CV y la incidencia de patologia CV se incrementa en
forma continua con el aumento del IMC.

Por otra parte, la distribucién central (abdominal) de la grasa corporal tiene una
correlacion directa con la prevalencia de factores de riesgo CV mas alla del
IMC. La circunferencia de la cintura constituye desde el punto de vista clinico
buena forma de estimar el contenido de grasa abdominal (evidencia categoria
C).

El IMC asi como la medida de la circunferencia de la cintura debe
constatarse en todo paciente no s6lo como evaluacion inicial del grado
de obesidad sino también para valorar la eficacia de un tratamiento de
descenso de peso.

CLASIFICACION DE IMC SUGERIDA POR OMS

IMC Riesgo de
comorbilidades
Bajo peso <185 Bajo (riesgo de otros
problemas clinicos)
Normopeso 18.5-249 | promedio
Sobrepeso (Preobeso) 25-29.9 aumentada
Obesidad clase | 30-349 Moderado aumento
Obesidad clase I ¥ =209 Aumento severo
Obesidad clase Il >40 Aumento muy severo

Los puntos de corte para circunferencia de cintura aceptados para ambos sexo
son los siguientes.

‘ 102 cm
| 88cm

Hombres
Mujeres

RECOMENDACIONES
Sobrepeso / Obesidad

La recomendacion de tratar la obesidad esta basada no solamente en la eviden-
cia que relaciona el exceso de grasa corporal con morbimortalidad aumentada
sino en datos de ensayos clinicos randomizados que confirman que el descenso
de peso reduce factores de riesgo para enfermedad CV (evidencia categoria A).

OBJETIVOS

Los objetivos generales son:

- Como minimo, prevenir la ganancia de mayor peso.

- Reducir peso corporal. Es deseable en la mayoria de los casos, procurar
descenso de un 10% del peso inicial.

- Mantener el descenso de peso logrado a largo plazo.

ESTRATEGIAS

Las estrategias para lograr este descenso y mantenimiento de peso planteado
resultan de la adecuada combinacion de las siguientes modalidades que incluyen:

- Terapia dietética.

- Actividad fisica

- Terapia comportamental

- Farmacoterapia antiobesidad
- Cirugia para obesidad

FARMACOTERAPIA

Actualmente las Gnicas drogas antiobesidad aceptadas para el tratamiento a
largo plazo son: Sibutramina y Orlistat. La Sibutramina es un inhibidor de la
recaptacion de serotonina, noradrenalina y dopamina que actta a nivel del
SNC, aumentando la sensacién de saciedad. Por su parte, Orlistat es un
inhibidor de la actividad de las lipasas en el tubo digestivo disminuyendo la
absorcion de grasas ingeridas en la dieta en aproximadamente un 30%.
Existe fuerte evidencia proveniente de ensayos clinicos randomizados que
apoyan la efectividad de estos farmacos. Deben utilizarse como parte de un
programa de descenso de peso que incluya modificacion del estilo de vida;
plan alimentario, actividad fisica en pacientes con un IMC > de 30 o en
individuos con IMC > de 25 con factores de riesgo cardiovascular asociados a
obesidad. Nunca deben ser utilizadas como estrategia aislada para descender
de peso y siempre deben ser indicadas y controlada su administracion por
médico. La eficacia y seguridad debe evaluarse en cada consulta.
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