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FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR: HIPERTENSION
ARTERIAL

Y DISLIPEMIAS

HIPERTENSION ARTERIAL
Introduccién

El aumento de la esperanza de vida y el incremen-
to de la presion arterial (PA) con la edad estan ocasio-
nando que la hipertension arterial sistémica (HTA) sea
uno de los principales motivos de consulta de la
poblacion geriatrica en la practica médica, asi como
uno de los mayores problemas de salud publica. La
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) concluyd,
recientemente, que la HTA es la causa mas comun
atribuible a muerte prevenible en los paises desarrolla-
dos (1). Por otro lado, el principal factor de riesgo de
muerte, de muerte cardiovascular y de hipertension en
la poblacion general es la edad (2). La hipertension
constituye el principal factor de riesgo de la enferme-
dad cerebrovascular y uno de los principales de la
enfermedad coronaria en los ancianos. Datos epide-
miologicos demuestran que la principal causa de pér-
dida funcional, con impacto nefasto en la calidad de
vida y sobrecarga de uso de los servicios sanitarios y
sociales, y de muerte de los ancianos, son la enfer-
medad coronaria en hombres y la enfermedad cere-
brovascular en las mujeres (3, 4).

La peculiaridad de la HTA en el anciano no puede
ser tan sdlo explicada por la alta incidencia y preva-
lencia de esta enfermedad en las edades mas avan-
zadas, sino también por la complejidad clinica relacio-
nada con la presencia de distintos grados de
comorbilidad y discapacidad, de polifarmacia, con
mayor riesgo de efectos adversos, estado social y fra-
gilidad caracteristicos en esta poblacion. Todos estos
factores contribuyen a definir una entidad distinta a la
observada en los adultos mas jovenes, que requiere
un manejo terapéutico mas complejo y global, resulta-
do de la valoracion geriatrica integral (VGI). Sin embar-
go, es escasa la informacion basada en la evidencia
cientifica de que se dispone para un optimo trata-
miento de la HTA en el paciente muy anciano; la
ausencia de ensayos clinicos aleatorizados metodolo-
gicamente correctos que incluyan a pacientes mayo-
res de 80 afos o ancianos fragiles no permite a los
geriatras aplicar resultados de la medicina basada en
la evidencia en estos pacientes. Existen dos razones

M.2 Eugenia Soto Martin
Patricia Gili Martinez-Meco
Gabor Abellan van Kan

por las cuales los ensayos clinicos sobre terapia antihi-
pertensiva en este grupo de edad tendrian mas razéon
de ser por su relevancia y su aplicabilidad. La primera,
los ancianos, por definicion, presentan el mas elevado
riesgo absoluto de eventos cardiovasculares y muerte;
por lo tanto, el tratamiento seria mas costo-efectivo en
ellos (presumiendo que tienen una reduccion del ries-
go relativo con el tratamiento similar a los jovenes
adultos). La segunda razdn es la duracion media de la
mayoria de los ensayos clinicos que es de cuatro a
cinco anos; periodo de tiempo que representa la
mayor proporcion de la expectativa de vida activa para
un anciano de 80 anos, por lo que habria que adaptar
dichos ensayos a este grupo de poblacion.

En cuanto al control de la HTA en la poblacion de
mayor edad, ha sido publicado recientemente un
estudio epidemiologico cuyo objetivo era analizar el
grado de control de HTA en una amplia muestra de
espanoles mayores de 65 anos asistidos en Atencion
Primaria. Las conclusiones fueron que soélo tres de
cada 10 hipertensos mayores de 65 afios tenian un
control 6ptimo de su HTA. Las variables que mas se
asociaban con el mal control eran la diabetes, el con-
sumo elevado de alcohol y el tabaquismo. Por ultimo,
la conducta terapéutica del médico ante el mal control
de la PA era demasiado tolerante (5).

Fisiopatologia de la HTA esencial en el anciano

La PA esta determinada por el gasto cardiaco (volu-
men latido por frecuencia cardiaca) y la resistencia
periférica total. Existen considerables diferencias res-
pecto a las caracteristicas hemodinamicas, humorales
y morfolégicas de la hipertension esencial o primaria
del anciano en comparacion con los adultos de edad
media:

1. Hemodinamicas: el anciano hipertenso tiene
mayores resistencias periféricas, menor frecuen-
cia cardiaca, menor volumen latido vy, por tanto,
menor gasto cardiaco.

2. Humorales: el anciano hipertenso tiene una
menor actividad de renina plasmatica, menor
produccion de prostaglandinas renales y mayo-
res niveles de catecolaminas circulantes.
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3. Morfoldgicas: el anciano hipertenso presenta un
mayor tamano de la masa ventricular izquierda y
una menor distensibilidad de las grandes arterias.

Estudios epidemiolégicos demuestran que la hiper-
tension sistdlica aislada (HSA) es la forma mas comun
de HTA en el anciano, y que ésta predice con mayor
potencia la mortalidad por enfermedad coronaria y por
accidente cerebrovascular que el componente diastoli-
co (6). La elevacion aislada de la PA sistdlica suele ser
consecuencia del aumento de la rigidez y de la pérdida
de elasticidad de la pared de las arterias, consecuencia
de la disfuncién endotelial sustrato de la arteriosclerosis,
como ocurre en el proceso del envejecimiento y de la
accion de otros factores de riesgo cardiovascular modi-
ficables, como la coexistencia de diabetes o hipercoles-
terolemia. Asi, en el anciano suele haber una elevacion
progresiva de la PA sistélica (PAS) con una estabiliza-
cion e incluso disminucion de la PA diastdlica (PAD). De
este fendmeno surge el concepto de Presion de Pulso
(PP): resultado de la diferencia entre ambos componen-
tes de la PA.

Afectacion de drganos diana

La HTA mantenida tiene repercusion sobre distintos
organos con consecuencias clinicas diversas, que van
a determinar el prondstico vy la actitud terapéutica de la
HTA. Los érganos mas frecuentemente afectados son:

e Corazoén: es el 6rgano que mas sufre las conse-
cuencias de la HSA y de la PP. Se producen
modificaciones funcionales y estructurales que
incluyen el desarrollo de la disfuncién diastdlica y
de la hipertrofia ventricular izquierda (HVI).

e Rinon: la HTA origina nefroangiosclerosis, y ésta
conduce a microalbuminuria (factor de riesgo
cardiovascular independiente y marcador de
dano renal), proteinuria y, finalmente, insuficiencia
renal cronica progresiva.

e Cerebro: la enfermedad cerebrovascular es el
trastorno clinico asociado a la HTA mas frecuente
en el anciano hipertenso. El flujo sanguineo cere-
bral esta controlado por un mecanismo de auto-
rregulacion que mantiene constante el flujo, a
pesar de las fluctuaciones en la PA sistémica. El
mecanismo regulador de la circulacion cerebral
consiste en modificar activamente el calibre de los
vasos cerebrales, produciéndose vasoconstric-
cion cuando la PA aumenta y vasodilatacion
cuando ésta disminuye. Existe un limite superior
de PA sobre el que el flujo sanguineo cerebral
aumenta al elevarse la PA, y un limite inferior por
debajo del cual disminuiria el flujo al descender la
PA. En el anciano, y en especial en el hipertenso,
la capacidad de autorregulacion se altera y se
produce un desplazamiento de los limites de
autorregulacion cerebral en el sentido de aumen-
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tar tanto el inferior como el superior. Como resul-
tado, un descenso subito de la PA puede provo-
car una disminucion precoz del flujo cerebral y
desarrollar eventos cerebrovasculares isquémicos
por hipoperfusion cerebral, particularmente en
ancianos con patologia vascular cerebral. Por otra
parte, cuando la PA sobrepasa el limite superior
de autorregulacion se produce un aumento del
flujo cerebral, lo que, unido al aumento de la per-
meabilidad y a la rotura de la barrera hematoen-
cefélica, asi como de las dilataciones de los vasos
intracraneales, facilita los eventos hemorragicos.

e Arterias: se produce disfuncion endotelial (con
vasoconstriccion) y remodelado estructural (con
proliferacion e hipertrofia de la media) originando
elevacion de las resistencias periféricas y apari-
cion de arteriopatia periférica.

Es necesario comentar el fendbmeno de hipotension
ortostatica, definida como la caida de la PA sistdlica en
mas de 20 mmHg y/o de la PA diastdlica en mas de
10 mmHg con el cambio postural a bipedestacion y
que se acompana de mareos o de desvanecimiento,
incluso sincopes con riesgo de caidas. La hipotension
postural es mas comun en ancianos con HSA, diabé-
ticos, en pacientes con otras patologias que causen
disautonomia o en aquellos tratados con diuréticos,
vasodilatadores venosos (nitratos, alfabloqueantes) y
algunos psicotropos.

La hipertension como factor de riesgo
cardiovascular (FRCV)

La importancia de la PA en la edad anciana radica
en que es uno de los factores que mas aumentan el
riesgo cardiovascular y en la alta frecuencia de la HTA
en esta poblacion. Diversos estudios epidemioldgicos
prospectivos han mostrado un ascenso del riesgo de
mortalidad total y cardiovascular al ir aumentando los
niveles de presion arterial (diastdlica y sistélica). En
concreto, segun el estudio Framingham (6), la HTA,
especificamente la HSA, aumenta de dos a tres veces
el riesgo de todas las enfermedades cardiovasculares
arteriosclerdticas, en especial la enfermedad cerebro-
vascular y la insuficiencia cardiaca. Por lo tanto, la
HSA debe ser tratada de forma efectiva, disminuyen-
do, de esta forma, la ocurrencia de las enfermedades
cardiovasculares, especialmente la enfermedad cere-
brovascular. Asi, el control de la PA aparece como la
medida mas prioritaria para la prevencion de la enfer-
medad cerebrovascular. Para enfatizar ain mas la
importancia que supone un 6ptimo control de la HTA,
la OMS publicd en 2002 el riesgo poblacional atribui-
ble que indica la proporcion de pérdida de DALYs
(Disability Adjusted Life Years) o aios de vida saluda-
ble que serian evitables al desaparecer un factor de
riesgo vascular (7). Asi, el mayor riesgo atribuible de
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Tabla 1. Clasificacion de la HTA de la OMS (9]

Clasificacion de la HTA PA sistélica PA diastdlica
Optima <120 < 80

Normal <130 <85
Normal-alta 130-139 85-89

HTA grado 1, ligera 140-159 90-99

HTA grado 2, moderada 160-179 100-109
HTA grado 3, severa 180 110

HTA sistdlica aislada 140 <90

HTA sistdlica aislada limite 140-149 <90

Tabla 2. Clasificacion de la HTA del JNC VII (10)

Clasificacion de la HTA PA sistdlica* PA diastolica*
Normal <120 <80
Prehipertension 120-139 80-89
Hipertension en estadio 1 140-159 90-99
Hipertension en estadio 2 160 100

* Clasificacion determinada por la categoria mas alta de PA y segun el promedio de dos o mas lecturas efectuadas en cada una de dos
0 mas visitas después de una deteccion selectiva inicial. JNC: Joint National Committee.

discapacidad y de mortalidad en la poblacién anciana
del mundo desarrollado en el ano 2000 correspondie-
ron a la HTA y a la inactividad fisica; hallazgos muy a
tener en cuenta para el disefio de intervenciones pre-
ventivas especificas del anciano (8). En el estudio Fra-
mingham se evalué si la PP afadia alguna informacion
a la ya conocida de que el aumento de los dos com-
ponentes de la PA incrementa la morbimortalidad car-
diovascular; la PP mostré mayor poder predictivo para
cardiopatia coronaria, por encima de la PA sistélica y
diastolica. Por lo que el estudio concluye que la PP es
un factor de riesgo independiente para la mortalidad
cardiovascular, fundamentalmente de enfermedad
coronaria.

Definicion y clasificacion de HTA

La definicion y la clasificacion de HTA para adultos
han ido variando en las Ultimas décadas. Los valores
normales de PA han sido cada vez menores. Definen
HTA las cifras de PAS igual o mayor de 140 mmHg y
PAD igual o mayor de 90 mmHg. La hipertension
sistdlica aislada (HSA) se define como una PAS igual o
mayor de 140 mmHg con una PAD menor de 90
mmHg. Actualmente se utilizan, sobre todo, las clasi-

ficaciones de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) (9) y del Séptimo Informe de la Joint National
Committee (JNC VII) (10), publicados en los afnos 1999
y 2003, respectivamente (tablas 1y 2).

Aproximacion y evaluacion diagndstica de la HTA
Diagndstico

El diagndstico de HTA se establece cuando se
obtienen dos o mas determinaciones correctas de PA
que cumplen la definicion de HTA o HSA, referidas en
el parrafo anterior, obtenidas en diferentes ocasiones,
tras permanecer el paciente en reposo y relajado
durante al menos cinco minutos, sin fumar ni beber
alcohol la media hora previa, en sedestacion, con los
pies apoyados en el suelo y con el brazo a la altura del
corazén. Para medir la PA hay que utilizar el método
auscultatorio y un esfingomandmetro correctamente
validado. Se tomaran dos mediciones como minimo. El
médico debe comunicar al paciente de forma verbal y
escrita las cifras obtenidas de PA y los valores desea-
bles en su caso. El registro de la PA en bipedestacion
esta indicado de forma periddica para detectar la hipo-
tension postural. Es necesario tener en cuenta ciertas
dificultades técnicas en la toma de la PA en los ancia-
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nos hipertensos. Una de ellas es la presencia de una
brecha auscultatoria que puede resultar en observacio-
nes erréneas de la PAS. Para evitar lecturas de PAS
por debajo de los niveles reales se recomienda inflar el
manguito del esfingomandmetro sobre los 250 mmHg
y luego desinflarlo lentamente. Por otro lado, el proce-
so de arteriosclerosis hace los vasos del anciano muy
rigidos v dificiles de ocluir al inflar el manguito, existien-
do la posibilidad de que aparezcan niveles de PA falsa-
mente elevados. Este fendmeno se llama «pseudohi-
pertension» y da lugar al tratamiento indebido de estos
pacientes, anadiendo el peligro de inducir hipotension.
Una manera sencilla de detectar esta anomalia es usar
la maniobra de Osler. Se palpa la arteria radial distal al
manguito. Si la arteria no se colapsa al inflar el mangui-
to, la prueba es positiva y puede hacerse el diagnosti-
co de «pseudohipertensions.

Monitorizacion ambulatoria de la presion arterial
(MAPA)

La MAPA proporciona informacion sobre la PA
durante las 24 horas y, por lo tanto, durante las activi-
dades cotidianas y el sueno, pero no esta recomen-
dada como procedimiento de rutina en la evaluacion
inicial del hipertenso. Sus indicaciones son:

1. Detectar la HTA de «bata blanca» (reaccion de
alerta) cuando no exista ninguna lesion en los
6rganos diana.

2. Estudio de los pacientes con sintomas de hipo-
tension con la medicacion antihipertensiva,
hipertension episddica o pacientes con disfun-
ciéon auténoma.

3. Estudio de aparente resistencia terapéutica (con
tres 0 mas farmacos antihipertensivos, siendo
uno de ellos un diurético y con persistencia de
mal control de la PA).

En general, los valores ambulatorios de la PA son
mas bajos que los de la consulta, siendo el valor de la

MAPA el que mejor se corresponde con las lesiones
organicas causadas por la HTA, por encima de los
valores obtenidos en la consulta. Las personas que no
presentan descensos de PA de un 10 a un 20%
durante las horas de la noche corren mas riesgo de
complicaciones vasculares.

Autocontrol de presion arterial

La automedicion domiciliaria puede ser Util para
diagnosticar la HTA de bata blanca, valorar la res-
puesta al tratamiento y aumentar la responsabilidad y
participacion activa del paciente en su enfermedad.
Hay que comprobar de forma periddica la exactitud de
estos aparatos.

Estudio del anciano con hipertension

Los objetivos del estudio de pacientes ancianos
con hipertension comprobada son los siguientes:

1. Evaluar los habitos de vida potencialmente
modificables.

2. Excluir o detectar causas de HTA secundarias

(tabla 3).

Examinar la presencia de otros FRCV (tabla 4).

4. Examinar la presencia 0 ausencia de lesiones
organicas secundarias a la HTA y de enfermeda-
des cardiovasculares (trastornos clinicos asocia-
dos [TCA] a la HTA) (tabla 5).

5. Determinar la estratificacion del riesgo vascular a
partir de los puntos 3y 4.

6. Evaluar otras enfermedades concomitantes.

7. Y, finalmente, realizar una VGI, incluyendo los
aspectos de funcionalidad, cognicion y situacion
social.

@

La informacion obtenida de los anteriores puntos va
a determinar el prondstico de la HTA y a orientar los
objetivos terapéuticos, siempre individualizados, en
cada anciano.

Tabla 3. Causas conocidas de hipertension secundaria

Apnea del suefio.
Enfermedad de Paget.
Policitemia: vera y secundarias.

HTA vasculorrenal: arteriosclerosis, aneurisma de arterias renales.

Nefropatia crénica: glomerulonefritis, poliquistosis renal, tumores, neuropatia obstructiva...
Sistémica con afectacion renal: nefropatia diabética, PAN*, esclerodermia...

Endocrina: feocromocitoma, hiperaldosteronismo primario, sindrome de Cushing, hipertiroidismo,
hiperparatiroidismo, tumor productor de renina, sindrome carcinoide.

Farmacoldgica: antiinflamatorios no esteroideos, corticoides, simpatico-miméticos, antidepresivos, vasoconstrictores
nasales, anfetaminas, alcohol, eritropoyetina, ciclosporina.

* PAN: panarteritis nodosa.
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Tabla 4. Factores de riesgo cardiovascular

Hipertension.
Tabaquismo.
Diabetes mellitus.

Obesidad abdominal: perimetro abdominal

Edad (> 55 anos para varones y > 65 para mujeres).

Microalbuminuria.
Hipertrofia ventricular izquierda.

88 cm mujeres,

Dislipemia: colesterol total > 250 mg/dl, HDL < 40 mg/dl hombres y < 50 mg/dl mujeres.
Sedentarismo (menos de 90 minutos de ejercicio/semana).

102 cm hombres.

Antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular prematura (< 55 varones, < 65 mujeres).

Tabla 5. Enfermedades vasculares y lesiones de o6rgano diana

Arteriopatia periférica sintomatica.

ENFERMEDADES VASCULARES; trastornos clinicos asociados (TCA)
Insuficiencia cardiaca, cardiopatia isquémica, revascularizacion coronaria previa.
Insuficiencia renal (Cl < 60 ml/min, Crp > 1,3 en mujeres y Crp > 1,5 en hombres).
Enfermedad cerebrovascular: infarto cerebral, hemorragia cerebral o AlT.

Retinopatia hipertensiva lll Y IV: edema de papila, hemorragias, exudados.

LESIONES ORGANO DIANA (LOD)
Hipertrofia ventricular izquierda (HVI) en ECG o ETT.

Lesiones cerebrovasculares subclinicas: neuroimagen.

Microalbuminuria (30-300 mg/24 horas), proteinuria (> 300 mg/24 horas).
Arteriosclerosis adrtica (ultrasonidos o radiografia torax), ateromatosis carotidea (eco-Doppler).

Retinopatia | y II: estrechamiento focal o difuso de arterias de la retina: fondo de ojo.

Cl: aclaramiento de creatinina, Crp: creatinina plasmatica, AlT: accidente isquémico transitorio, ECG: electrocardiograma, ETT: ecotras-

torécico, HVI: hipertrofia ventricular izquierda.

Los datos pertinentes se extraen de la anamnesis,
de la exploracion fisica, de las pruebas sistematicas
de laboratorio y de otros procedimientos diagndsticos.

La anamnesis debe incluir antecedentes personales
y familiares de TCA, FRCV, habitos de vida (gjercicio,
dieta), otras patologias y consumo de farmacos.

La exploracion fisica: medicion correcta de la PA
con verificacion del brazo contralateral, peso, talla,
indice de masa corporal (IMC), perimetro abdominal,
fondo de ojo, auscultacion cardiaca y pulmonar, asi
como de soplos carotideos, abdominales o femorales.
Palpacion del tiroides y del abdomen en busca de
nefromegalias, masas o pulsaciéon andmala de la
aorta. Palpacion de los pulsos de miembros inferiores,
de edemas y, finalmente, una exploracion neuroldgica.

Pruebas de laboratorio y otros procedimientos
diagndsticos: creatinina e iones (K*, Na*, Cl*, Caj),
urea, glucemia, acido Urico, orina de 24 horas (aclara-
miento de creatinina, medicion de la excrecion urinaria

de albumina o del cociente albumina/creatinina y pro-
teinuria), perfil lipidico (niveles de c-HDL, c-LDL vy tri-
glicéridos), hematocrito, hemoglobina glicosilada, si
coexiste diabetes mellitus, electrocardiograma (ECG) y
radiografia de térax. La baja sensibilidad del ECG en la
deteccion de la hipertrofia ventricular izquierda (HVI),
unida al importante valor prondstico de ésta, hace del
ecocardiograma (ETT) una prueba importante en la
evaluacion y estratificacion del riesgo cardiovascular
del anciano hipertenso. Sin embargo, no debe reali-
zarse como procedimiento de rutina en el estudio ini-
cial. Las indicaciones de ETT en el estudio de la HTA
son: alta sospecha de cardiopatia, HTA severa de difi-
cil control y criterios ECG de HVI.

En principio, no es necesario un estudio mas pro-
fundo de la HTA en la evaluacion inicial, salvo que no
se controle la PA o aparezcan datos clinicos, explora-
torios 0 complementarios que sugieran la presencia
de una causa secundaria de HTA (tabla 3). En el
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paciente anciano cabe destacar la HTA vasculorrenal,
ya que es la causa mas frecuente de HTA secundaria
en esta edad. Se entiende como HTA vasculorrenal
aquella provocada por hipoperfusion renal debido a la
estenosis de la arteria renal principal 0 una de sus
ramas (por arteriosclerosis en el anciano). Sefalar que
estas estenosis ateromatosas son una complicacion
de la HTA esencial, y la mayoria de los ancianos con
HTA vasculorrenal ya presenta cierto grado de nefro-
angiosclerosis (insuficiencia renal secundaria a HTA
esencial) y lesiones arterioscleréticas en otros territo-
rios vasculares (claudicacion intermitente, cardiopatia
isquémica...). Asi, en la mayoria de los casos la HTA
vasculorrenal es indistinguible de la HTA esencial. Hay
que sospechar HTA vasculorrenal cuando la HTA se
inicia después de los 50 anos, ante un aumento de
cifras de PA por encima del 15% en seis meses duran-
te un periodo de tratamiento estable en ancianos con
HTA esencial y sin causa evidente, resistencia al trata-
miento o0 una excelente respuesta a los inhibidores de
la enzima convertidora de la angiotensina (IECA) o a
los antagonistas de los receptores de la angiotensina |l
(ARAII), deterioro de la funciéon renal ante el inicio del
tratamiento con IECA o ARAII (estenosis bilateral de la
arteria renal o unilateral de rifidn Unico), ante episodios
frecuentes de insuficiencia cardiaca o edema agudo
de pulmodn, especialmente en aquellos en los que la
funcion renal se deteriora con diuréticos, despropor-
cionalmente a la ausencia de cardiopatia estructural
significativa (presentando disfuncion diastdélica con o
sin HVI leve y funcion sistdlica conservada) y la pre-
sencia de soplo abdominal en el area renal. Ante la
sospecha de HTA vasculorrenal, las pruebas diagnés-
ticas mas indicadas en la actualidad son el renograma
isotopico (gammagrafia renal basal y poscaptopril) y el
eco-Doppler de las arterias renales.

Tratamiento

Varios factores dificultan la eleccion del tratamiento
antihipertensivo mas 6ptimo en el anciano. El principal
es la carencia de datos basados en la evidencia cienti-
fica, a pesar de la relevante informacion epidemiolégi-
ca existente sobre HTA y poblacion anciana. No hay
ensayos aleatorizados controlados sobre tratamiento
antihipertensivo en ancianos por encima de 80 anos.
Cabe mencionar el estudio HYVET (The Hipertension
in the Very Elderly Trial) iniciado en 2001 y que conclu-
ye en el presente ano, 2005, donde 2.001 pacientes
mayores de 80 afnos han sido aleatoriamente divididos
en dos grupos: un grupo con tratamiento con un IECA
mas un diurético y el otro con dos placebos, seguidos
durante cinco afios. Este estudio deberia responder a
la pregunta de si el tratamiento antihipertensivo activo
esta asociado a una reducciéon en la morbimortalidad
cardiovascular como se ha observado en poblacion
anciana mas joven (10). Asi, y en espera de futura evi-
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dencia cientifica, las recomendaciones terapéuticas
actuales para los ancianos hipertensos, incluso para
aquellos con HSA, siguen los mismos principios gene-
rales que la poblacion adulta méas joven, con ciertas
modificaciones comentadas a continuacion. Los obje-
tivos generales del tratamiento antihipertensivo son
reducir la morbimortalidad de las enfermedades car-
diovasculares vy, por la tanto, evitar la pérdida de auto-
nomia funcional del anciano, conservando la calidad
de vida de éste y, en ultimo término, la dignidad. Por
otro lado, es imprescindible optimizar el tratamiento
antihipertensivo, evitando los frecuentes efectos
adversos de éste en los ancianos, como el ortostatis-
mo, teniendo en cuenta que la mayoria de estos
pacientes van a requerir al menos dos antihipertensi-
vos para alcanzar los objetivos especificos de PA. En
general, estos objetivos son:

1. PA menor de 140/90 (prevencion primaria).

2. PA menor 130/80 en diabéticos, nefropatia cro-
nica y otros trastornos clinicos asociados como
insuficiencia cardiaca, cardiopatia isquémica,
infarto cerebral... (prevencién secundaria de
enfermedades vasculares ya establecidas).

3. PA menor de 125/75 para pacientes con insufi-
ciencia renal y proteinuria mayor de 1g/dia (pre-
vencion terciaria de insuficiencia renal estable-
cida).

Sin embargo, estos objetivos deben establecerse
segun la VGI, comorbilidad no vascular, y tras realizar
la estratificacion del Riesgo Vascular (tabla 6). Por lo
tanto, el objetivo especifico de PA a alcanzar en cada
paciente anciano debe ser individualizado.

— Riesgo bajo: riesgo de padecer enfermedad
cerebrovascular clinica (ECV) o infarto agudo de
miocardio (IAM) durante los proximos 10 anos
inferior al 15%.

— Riesgo medio: riesgo de padecer ECV o IAM
durante los proximos 10 anos entre el 15-20%.

— Riesgo alto: riesgo de padecer ECV o IAM
durante los proximos 10 afos entre el 20-30%.

— Riesgo muy alto: riesgo de padecer ECV o IAM
durante los proximos 10 anos superior al 30%.

Medidas no farmacoldgicas

Los cambios de los habitos de vida son imprescin-
dibles para prevenir la HTA y representan una parte
fundamental del tratamiento desde el inicio. Estos
cambios incluyen la pérdida ponderal en ancianos con
sobrepeso u obesidad, el gjercicio fisico (30 minutos
de deambulacion al dia, como minimo), la reduccion
de la ingesta de sodio (a 2 g por dia), el cese del habi-
to tabaquico y el consumo moderado de alcohol.
Estos habitos saludables reducen la TA, aumentan la
eficacia de los antihipertensivos y reducen el riesgo
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Tabla 6. Estratificacion del riesgo cardiovascular para el control
de la HTA segun las directrices de la OMS/Sociedad Internacional
de Hipertension

Grado 1, Grado 2, Grado 3,
HTA leve HTA moderada HTA grave
PAS 140-159 o PAS 160-179 o PAS 1800
PAD 90-99 PAD 100-109 PAD 110
Sin otros FRCV adicional Riesgo bajo Riesgo medio Riesgo alto
1 6 2 FRCV adicional Riesgo medio Riesgo medio Riesgo muy alto
3 o mas FRCV, o DM, o LOD Riesgo alto Riesgo alto Riesgo muy alto
TCA Riesgo muy alto Riesgo muy alto Riesgo muy alto

FRCV: factores de riesgo cardiovascular, DM: diabetes mellitus, LOD: lesion érgano diana, TCA: trastorno clinico asociado.

Figura 1. Algoritmo para el tratamiento de la HTA

Cambios en los habitos de vida

A4

No se consigue el valor deseado de PA tras 3 meses (menos 140/90 mmHg
o0 menos de 130/80 mmHg en diabetes o nefropatia cronica)

A

Eleccion de la medicacion inicial

I
v '

HTA sin indicaciones preferentes HTA con indicaciones preferentes
HTA en estadio 1 HTA en estadio 2 Medicamentos para
(PA sistdlica 140-159 mmHg (PA sistdlica +160 mmHg las indicaciones
o diastélica de 90-99 mmHg) o diastdlica +100 mmHg) preferentes (ver tabla 7)
Diuréticos tiazidicos Combinacion de dos medicamentos Otros antihipertensivos
para la mayoria para la mayoria (en general (diuréticos, IECA, ARA, BB, AC),
diurético tiazidico segun proceda
Considerar [ECA, ARA, BB, AC mas IECA, ARA, BB o AC)
0 una combinacion

A

No se logra el valor deseado de la PA

A4

Optimizar la posologia 0 agregar nuevos medicamentos
hasta que se logre el valor deseado

PA: presion arterial; HTA: hipertension arterial; IECA: inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina; ARA: antagonista de los
receptores de la angiotensina; BB: beta-bloqueantes; AC: antagonista del calcio.
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cardiovascular. Estas medidas son particularmente
beneficiosas en el anciano. El JNC VIl recomienda ini-
ciar tratamiento no farmacolégico, los habitos saluda-
bles, desde el estadio de pre-hipertension (PA sistoli-
ca 120-139 o PA diastdlica 80-89), asi como en el
estadio 1 durante tres meses, siempre y cuando no
existan LOD ni TCA, que obligaria a iniciar el trata-
miento farmacoldgico desde el principio junto con los
habitos saludables.

Tratamiento farmacoldgico

El manejo vy las indicaciones de las distintas clases
de antihipertensivos en la poblacion anciana son simi-
lares al recomendado en el resto de la poblacion adul-
ta. El principal objetivo es el control de la PA sistdlica,
que si éste se consigue, la PA diastdlica se controla
igualmente. Sin embargo, en la HSA puede que se
reduzca la PA diastélica a cifras excesivamente inferio-
res, siendo un factor de riesgo vascular cuando cae
por debajo de 60 6 55 mmHg (al aumentar la PP). Se
inicia siempre tratamiento farmacoldgico en la HTA
cuando coexisten tres 0 mas FRCV, LOD, TCA o dia-
betes mellitus, ya que suponen un riesgo vascular alto
0 muy alto (ver tabla 6). Los diuréticos tiazidicos han
constituido la base del tratamiento en la mayoria de
los ensayos clinicos, incluyendo poblacién anciana. En
el control de la HSA en ancianos, la clortalidona vy el
nitrendipino han demostrado eficacia en la reduccion
de los eventos cardiovasculares, en especial los cere-
brovasculares. Asi, en la HSA estan especialmente
indicados los diuréticos tiazidicos y los antagonistas
del calcio (AC) tipo dihidropiridonas. El estudio
ALLHAT demostrd que los diuréticos tiazidicos apenas
fueron superados por los AC ni por los inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina (IECA) a la

hora de prevenir las complicaciones cardiovasculares
de la HTA (11). Sin embargo, otro estudio realizado en
ancianos varones blancos demostré una ligera eficacia
superior del tratamiento IECA frente al diurético (12).
Los diuréticos tiazidicos aumentan la eficacia antihi-
pertensiva de los tratamientos mdltiples y son mas
baratos y asequibles que otros antihipertensivos.
Segun las directrices del JNC VII (ver figura 1), en la
HTA en estadio 1 los diuréticos tiazidicos deberian
administrarse como tratamiento inicial en la mayoria
de los pacientes hipertensos o bien en combinacion,
cuando se trate de HTA en estadio 2, con algun repre-
sentante de los otros grupos que ha mostrado efecto
beneficioso en ensayos controlados y aleatorizados:
betabloqueante (BB), AC, IECA o antagonista de los
receptores de la angiotensina (ARA). Basados en
ensayos clinicos, se recomienda el uso preferente de
algunos antihipertensivos en determinados estados de
alto riesgo por comorbilidad vascular asociada. La
tabla 7 contiene una relacion de las indicaciones
donde se prefiere el uso de otros antihipertensivos, no
tiazidicos, como tratamiento inicial. Igualmente, es
preferible el tratamiento con alfa-bloqueantes en el
prostatismo (ante riesgo de ortostatismo se aconseja
iniciar con dosis bajas y siempre por la noche en dosis
Unica; sin esta indicacion queda como farmaco de ter-
cera o cuarta linea) y betabloqueantes en hipertiroidis-
mo, migranas, taquiarritmias y temblor esencial.
AC tipo dihidropiridonas en el fendmeno de Raynaud.
AC no dihidropiridonas, verapamilo y diltiacem, como
frenadores de frecuencia cardiaca en taquiarritmias.

El tratamiento farmacoldgico en el anciano debe ini-
ciarse con un solo farmaco, a dosis bajas y en dosis
Unica diaria matutina, planificando una reduccion lenta
y gradual de la PA, evitando descensos bruscos
(véase tabla 8: farmacos usados en la HTA). El pacien-

comorbilidad

Tabla 7. Indicaciones preferentes de los diferentes grupos terapéuticos segun

Estados de alto riesgo Beta- Antagonista

con indicacion preferente  Diurético bloqueante IECA ARA AC de la aldosterona
|. Cardiaca * * * * *

Infarto miocardio * * *

Alto riesgo de EC * * * *

Diabetes tipo 2' * * * *

Nefropatia crénica

Prevencion ictus?

HVI3

EC: enfermedad coronaria; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina; ARA: anta-

gonista de receptor de angiotensina; AC: antagonista de calcio.

Losartan, irbesartan’ en nefropatia diabética tipo 2, perindoprilo asociado a indapamida® Losartan®.
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Tabla 8. Antihipertensivos para administracion oral
Dosis habitual, N.° diario
Grupo Farmaco intervalo en mg/dia de tomas Efectos secundarios
Diuréticos tiazidicos  Clortalidona 12,5-50 1 HipoK+, hipoNa+,
Hidroclorotiazida 12,5-50 hiperuricemia,
Indapamida 1,25-2,5 hiperlipemia, hiperglucemia
Diuréticos del asa Bumetadina 0,5-2 2 zig:gg;:%ﬁa\gﬁ;en‘
Furosemida 20-320 2-3
Torasemida 2,5-20 1
Diuréticos Amilorida 5-10 1-2 Hiperk+ ginecomastia
ahorradores Triamtereno 50-100 1-2
de potasio Espirolonactona 25-200 1
Betabloqueantes Atenolol 25-200 1 Bradicardia, bloqueo AV,
Bisoprolol 2,5-20 1 insuficiencia cardiaca,
Metoprolol 50-200 1-2 broncoespasmo,
Nadolol 40-120 1 hipertriglicemia, astenia
Propanolol 40-160 2-3
Alfa Carvedilol 6,25-50 2 Los de alfa y beta
y betabloqueantes Labetalol 200-1.200 2 blogueantes
IECA Captopril 12,5-150 2-3 Tos seca, deterioro agudo
Enalapril 2,5-40 1-2 de funcién renal, hiperK+,
Fosinopril 10-40 1 angioedema, erupciones
Lisinopril 5-40 1 cutaneas, neutropenia,
Perindopril 4-8 1-2 disgeusia
Quinapril 5-80 1
Ramipril 1,5-20 1
Trandolapril 0,5-4 1
Antagonista de Candesartan 8-32 1 Similares a IECAS, salvo tos
receptores de Eprosartan 400-800 1-2
angiotensina I Irbesartan 150-300 1
Losartan 25-100 1-2
Ormesartan 20-40 1
Termisartan 20-80 1
Valsartan 80-320 1
Antagonistas Diltiazen retard 120-360 1 Bradicardia, bloqueo AV,
del calcio distintos Verapamilo 80-480 2 insuficiencia cardiaca,
de las dihidropiridinas Verapamilo retard 120-360 1-2 estrenimiento
Antagonistas Amilodipino 2,5-10 1 Palpitaciones, cefaleas,
del calcio derivados  Felodipino 2,5-20 1 rubor facial, edemas
de la dihidropiridina  Nicardipino retard ~ 60-120 2
Nifedipino retard 30-120 1
Nisoldipino 10-40 1
Alfat1-bloqueantes Doxazosina 1-16 1-2 Retencion hidrosalina,
Prazosina 1-30 2 hipotension ortostatica
Agonistas alfa 2 Clonidina 0,1-0,8 2 Sequedad boca, efecto
centrales y otros Metildopa 250-1.000 2 rebote, somnolencia
de accion central reacciones autoinmunes
Vasodilatadores Hidralazida 50-300 Retencion hidrosalina,
Minoxidil 2,5-100 1-2 taquicardia

te en estadio 2 que ademas presenta LOD, TCA o DM,
se debe iniciar doble terapia, que incluya un diurético
tiazidico. Muy comodas y sencillas son las asociaciones

fjas de antihipertensivos en ancianos, y mas en los
que presentan un pobre apoyo social o educacional,
ya gue disminuyen la polifarmacia tan comun en esta
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poblacion (véase tabla 9: asociaciones fijas de antihi-
pertensivos). Una vez establecida la terapia inicial se
debe comprobar la respuesta al cabo de un mes, con
tomas correctas de cifras tensionales al menos una
vez por semana. Si no hay respuesta favorable:
a) aumentar paulatinamente el farmaco hasta dosis
suficientes o toleradas; b) cambiar de farmaco si apa-
recen efectos adversos; ¢) ahadir otro farmaco a dosis
bajas (preferentemente un diurético si no era el usado
previamente), y preferiblemente que actle por via dis-
tinta del primero, y con efecto potenciador. Si tras rea-
lizar estas opciones no se obtienen los objetivos de-
seados, es necesario asociar un tercer farmaco
antihipertensivo, siendo uno de ellos un diurético. El
seguimiento en consulta hasta conseguir el objetivo
deseado debe ser cada cuatro semanas, 0 menos si
el paciente sufre HTA en estadio 2. Una vez logrado y
mantenido dicho objetivo, las visitas se distanciaran
cada tres meses si el paciente presenta riesgo vascu-
lar alto o muy alto o con dificil control de los otros
FRCV, y cada seis meses si presenta riesgo vascular
medio y buen control de los otros FRCV. Igualmente,
una vez logrado el objetivo tensional, los controles de
PA se realizaran mensualmente. Estas mediciones
seran registradas en una cartilla del hipertenso, que el
paciente aportara en cada visita. Se interrogara siem-
pre sobre los habitos saludables, en especial los dieté-
ticos y el gjercicio fisico diario. Asimismo, por posibles
efectos secundarios (véase tabla 8), como clinica
sugerente de hipotension. Los ancianos tienen dismi-
nuidos los reflejos cardiovasculares como los media-
dos por los barorreceptores, por lo que pueden sufrir
marcadas disminuciones de PA tras el ejercicio, tras

comer o con los cambios posturales (ortostatismo),
con gran riesgo de caidas y fracturas traumaticas.

Si se inicia tratamiento con IECA, ARA o ahorrado-
res de potasio, es necesario un control de la funcion
renal (creatinina plasmatica; Crp) e iones (potasio; K+)
a las dos o cuatro semanas, e igualmente, tras cada
aumento de dosis. Una vez conseguida la dosis desea-
da del farmaco, se realizara monitorizacion de creatini-
na e iones cada seis meses. Se debe suspender IECA
y ARA cuando el valor basal de la creatinina plasmati-
ca se incrementa por encima de un 35% y/o el K+ sea
mayor de 5,5 mEg/L. Se suspendera el ahorrador de
potasio con Crp mayores de 2 y K+ mayor de 5 mEg/L.
En nefropatias crénicas (definido como aclaramiento
de creatinina < 60 ml/min, Crp > 1,3 mg/dl en mujeres
o >1,5 mg/dl en hombres, o bien por albuminuria de
> 300 mg/dia 0 200 mg/gramo de creatinina) es nece-
sario que un ARA o IECA formen parte del tratamiento
para frenar el deterioro de la funcidn renal, incluso
regresar la microalbuminuria. Se puede asociar IECA
con ARA, realizando un doble bloqueo del sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona (SRAA), al utilizar ambas
clases de farmacos vias distintas de mecanismos de
accion. Es preferible usar como IECA fosinoprilo, al ser
el Unico con doble via de excrecion; no solo la renal
como el resto de IECASs, sino también biliar. En el doble
bloqueo del SRAA es especialmente importante el
seguimiento periddico de la funcion renal y del potasio.
En Crp 2 mg/dl o aclaramiento de creatinina < 30
ml/min los diuréticos tiazidicos son ineficaces, estando
indicados los diuréticos del asa a dosis crecientes.

La HTA resistente tiene lugar cuando un paciente
que toma dosis plenas de un régimen triple adecuado

Tabla 9. Asociaciones terapéuticas en la hipertension arterial

Tipo de asociacion

Combinacién en dosis fijas (mg)

IECA mas AC

Trandolapril/verapamilo (2/180)
Enalapril/nitrendipino (20/10)

IECA mas diuréticos

Enalapril/Hctz (20/12,5)

Captopril/Hctz (50/25)

Quinaprilo/Hctz (20/12,5)

Lisoniprilo/Hctz (20/12,5)

Fosinoprilo/Hctz (20/12,5)
Perindoprilo/indapamida (2/0,625, 4/1,25)

ARA mas diuréticos

Candesartan/Hctz (16/12,5, 8/12,5)
Eprosartan/Hctz (600/12,4, 600/25)
Irbesartan/Hctz (150/12,5, 300/12,5)
Losartan/Hctz (50/12,5, 100/25)
Termisartan/Hctz (40/12,5, 80/12,5)
Valsartan/Hctz (80/12,5)

Diurético méas diurético

Amiloride/hidroclotiazida (5/50)
Espironolactona/clortalidona (50/50)
Espironolactona/Hctz (50/25)

306



Situaciones clinicas mas relevantes. Factores de riesgo cardiovascular: hipertensién arterial y dislipemias

Tabla 10. Causas de HTA refractaria

Mala cumplimentacién del tratamiento.

tratamiento diurético insuficiente).

Farmacos «hipertensores» (véase cuadro 1).

Hipertension arterial secundaria.

Medicién inadecuada de la PA, seudorresistencia (HTA de bata blanca, seudoHTA del anciano).

Sobrecarga de volumen y pseudotolerancia (exceso de Na+, retencion de volumen por nefropatia progresiva,

Dosis bajas de farmacos antihipertensivos o asociaciones no sinérgicas.

Trastornos asociados: otros FRCV mal controlados (obesidad, DM...), apnea del suefo, ansiedad.

HTA: hipertension; Na+: sodio; FRCV: factores de riesgo cardiovascular; DM: diabetes mellitus

(con un diurético), no alcanza el valor deseado de PA.
El clinico después de descartar las causas conocidas
de HTA (tabla 3), debe investigar cuidadosamente los
motivos por los que el paciente no llega al objetivo
deseado (tabla 10).

DISLIPEMIAS
Introduccién

Existen suficientes evidencias de que los niveles ele-
vados de colesterol total y de algunas de sus fraccio-
nes, como el c-LDL, constituyen una causa importan-
te de enfermedad cardiovascular (ECV). Este nexo
viene establecido por multiples estudios epidemioldgi-
cos y ensayos clinicos que muestran la vinculacion
entre niveles elevados y riesgo vascular, asi como la efi-
cacia de los tratamientos hipolipemiantes en la reduc-
cion de los eventos cardiovasculares. Aunque la rela-
cion de la dislipemia con la enfermedad coronaria
queda bien establecida, la asociacion causal entre la
dislipemia y la enfermedad vascular cerebral no esta
clara, pero existen datos de ensayos clinicos que
demuestran una notable reduccion de la frecuencia de
ictus de manera asociada al empleo de estatinas. La
incidencia de eventos cardiovasculares se incrementa
de forma significativa en mayores de 65 afos; la
mayoria de episodios nuevos de cardiopatia coronaria
y eventos cerebrovasculares, asi como la mayor parte
de la mortalidad por causas coronaria 'y cerebrovascu-
lar, se producen en individuos de edad avanzada.

Fisiopatologia

A medida que avanza la edad, aumenta la carga de
placas arteriosclerdticas, principal factor de riesgo de
la ECV, sufriendo esta poblacion las mas elevadas
incidencias y prevalencias de las ECV. La arterioscle-
rosis es un fendmeno casi inseparable del envejeci-
miento. Esta demostrado que el mayor determinante
del riesgo vascular es la presencia y extension de la
placa de ateroma. Por otro lado, se ha podido com-
probar, mediante angiografia, que las estatinas redu-

cen la placa en mayores de 75 anos de una manera
similar a los mas jévenes. Ademas, se ha observado
la reduccion de los eventos cardiovasculares, incluso
antes de que se produzca angiograficamente la
reduccion de la placa, 1o que implica que las estatinas
operan a través de otros mecanismos adicionales
(efectos pleitroficos). Ejercen accion sobre algunos
reactantes de fase aguda y vasomotores; por lo tanto,
poseen efectos antiinflamatorios contribuyendo a la
estabilidad de la placa, asimismo, efectos antiprolife-
rativos, efectos antitrombogénicos..., mejorando la
funcion endotelial.

Mencion especial requiere la ECV subclinica. La
presencia de indicios de dafio en el arbol vascular o en
6rganos diana es muy frecuente en ancianos y conlle-
va no sélo un elevado riesgo vascular, sino también de
fragilidad (13).

Diagnostico

Siguiendo el programa ATP Il (Adult Treatment Panel)
del NCEP (The Nacional Cholesterol Education Pro-
gram) (14), el primer paso para justificar la intervencion
terapéutica es identificar a todos los individuos en ries-
go de padecer enfermedad vascular, estimando el ries-
go absoluto (basado en la puntuacion de Framingham),
y alos que presenten niveles de colesterol elevado.

Clasificacion ATP Il de los triglicéridos
en suero (mg/dl)

150 Normal
150-199 Limite superior
200-499 Elevado

500 Muy elevado

Clasificacion ATP Il de colesterol LDL,

total y HDL (mg/dl)
LDL-col:
<100  Optimo

100-129 Proximo al éptimo/por encima del dptimo
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Tabla 11. Sindrome metabdlico (ATP IlI)*

Glucosa en ayunas elevada (110 mg/dl).
Triglicéridos altos (>150 mg/dl).

HDL-col bajo: mujeres < 50 y hombres < 40.
Presion sanguinea > 130/85 mmHg.

Obesidad abdominal: circunferencia cintura > 102 cm en hombres y > 88 cm en mujeres.

* Tres 0 mas criterios.

130-159 Limite superior
160-189 Elevado
> 190 Muy elevado

Colesterol total:

< 200 Deseable
200-239 Limite superior
> 240 Elevado
HDL-col:
< 40 Bajo
60 Elevado

En la evaluacion diagndstica es necesario, siempre,
ante un colesterol total (CT) normal, realizar un perfil
lipidico completo para descartar alteraciones en las
fracciones del CT, detectando perturbaciones clara-
mente inductoras de riesgo cardiovascular, como
puede ser la presencia de sindrome metabdlico, tan
prevalente en el anciano (tabla 11).

lgualmente, es necesario descartar la presencia de
«equivalentes de riesgo», dado que su riesgo absolu-
to para enfermedad coronaria es superior al 20% a los
10 anos. Estos equivalentes de riesgo son: enferme-
dad carotidea sintomatica (ictus, accidentes isquémi-
cos transitorios), arteriopatia periférica, aneurisma de
aorta abdominal y diabetes mellitus.

Asi, la evaluacion diagnostica no sdélo se limita a la
determinacion sérica de los niveles de lipidos, sino
también a la valoracion de otros factores de riesgo
cardiovascular (FRCV) coexistentes, enfermedad
subclinica, equivalentes de riesgo y la presencia de
posible sindrome metabdlico.

Tratamiento
Tratamiento no farmacoldgico

En el intento de maodificar favorablemente el perfil
lipidico no hay que olvidar, las variaciones en el estilo
de vida, dieta y ejercicio, como primer escaldon
terapéutico o coadyuvante con el tratamiento farma-
colégico. La reduccion de grasas saturadas, reem-
plazandolas de manera parcial por hidratos de carbo-
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Nno O por grasas insaturadas o poliinsaturadas, aporta
un pequeno pero importante efecto en la reduccion
del riesgo cardiovascular en aquellos estudios de una
duracion superior a dos anos (15). No hay razén algu-
na para pensar que esto no sea aplicable al anciano.
LLa asociacion entre actividad fisica y enfermedad car-
diovascular en los ancianos es notable; en el Cardio-
vascular Heart Study (13) el ejercicio se correlaciona-
ba con estar sano y con menos enfermedad vascular
subclinica, siendo la asociacion mas potente entre los
que realizaban los mas altos valores de ejercicio; por
ello, es razonable utilizar esta modalidad terapeutica
de bajo costo y cuyos efectos favorables abarcan
otros muchos FRCV en poblacién anciana con dislipe-
mia.

Tratamiento farmacoldgico
Evidencia cientifica

En los escasos ensayos randomizados y controla-
dos realizados sobre prevencidon secundaria con
estatinas que incluyen un numero considerable de
ancianos, con rango de edad entre 65 y 80 afnos, en
el andlisis de subgrupos por edad, los individuos con
mas edad mostraron una reduccion significativa de la
ECV, concretamente en la cardiopatia isquémica y
accidente cerebrovascular (16-19). A destacar el
estudio PROSPER (20), donde se incluyeron 5.804
pacientes entre 70 y 82 afos, que demostrd una dis-
minucion del riesgo de enfermedad coronaria tras tra-
tamiento con pravastatina (dosis de 40 mg) durante
tres anos. Este beneficio fue observado principal-
mente en aquellos pacientes con enfermedad vascu-
lar ya conocida; es decir, en prevencion secundaria
mas que en primaria. En estudios llevados a cabo
con farmacos no estatinicos, cabe resenar el realiza-
do con gemfibrozilo (21), en sujetos menores de 74
anos, en el que la disminucién de los triglicéridos y el
aumento de c-HDL minimizaban futuros eventos car-
diovasculares (sin diferencias entre mayores de 66
afos versus menores), sobre todo a nivel neurolégi-
co, reforzando la importancia de un bajo c-HDL
como predictor de enfermedad vascular. Asi, la gran
mayoria de los autores esta de acuerdo en la indica-
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cion de tratamiento hipolipemiante en el grupo de
edad de 65 a 80 anos. Sin embargo, persiste la dis-
cusion de tratar al grupo de edad superior a los 80
anos, fundamentalmente por la falta de estudios con-
trolados aleatorizados de uso de estatinas u otros
hipolipemiantes en este grupo de edad. En contra de
esta tendencia, un estudio evalu¢ el claro beneficio
del tratamiento con estatinas en pacientes muy
ancianos (mayores de 80 anos) al reducir significati-
vamente la mortalidad de causa coronaria, observan-
do, asimismo, el infratratamiento en esta poblacion
en comparacion con las mas jovenes (22). En el Car-
diovascular Health Study se observé que en ancianos
sin cardiopatia isquémica o enfermedad cerebrovas-
cular pero con colesterol total elevado, el tratamiento
con estatinas reducia casi a la mitad el riesgo de
eventos cardiovasculares y de mortalidad cardiovas-
cular y global, después de ajustar para FRCV, siendo
la reduccion similar entre los mayores y los menores
de 75 anos (23). En cuanto a prevencion primaria,
hasta muy recientemente, sélo existia un estudio con
lovastatina que incluia a mayores de 65 a 75 ahos
(24). Esta escasez de estudios conllevd a que
muchos ancianos estuvieran excluidos de las guias
de prevencion. Pero recientemente se ha publicado el
Heart Protection Study realizado con simvastatina
(25), cuyas conclusiones apoyan dos cuestiones: el
valor de «los equivalentes de riesgo» como precurso-
res de ECV clinica, y la posibilidad de que los mayo-
res de 75-80 anos se beneficien de los tratamientos
de prevencion primaria con estatinas. Mas reciente-
mente, el estudio ASCOT-LLA (26) mostré en preven-
cion primaria, con 10 mg de atorvastatina, una reduc-
cion del 36% del infarto de miocardio no mortal y del
27% del ictus. Eran pacientes hipertensos entre 40 y
79 anos, con una edad media de 63 anos. Frente a
este estudio y al PROSPER se publica en 2002 el
estudio ALLHAT en el que en pacientes hipertensos
con una edad media de 66,4, algo mayor que en el
ASCOT (pacientes todos mayores de 55 anos y tra-
tados con 40 mg de pravastatina), no se observaron
efectos beneficiosos significativos en cuanto a la
mortalidad por todas las causas o los eventos cere-
brovasculares y coronarios. Estos resultados pueden
ser explicados por la escasa diferencia de los niveles
de colesterol LDL y total existentes entre los tratados
con estatinas y los tratados solo con dieta (27).

El ATP Il apoya el control de la hipercolesterolemia
mas alla de los 65 afios, si se esperan beneficios a
largo plazo. Asi, en individuos mayores de 65 ahos
con diabetes, pero sin otros factores de riesgo adicio-
nales, al margen de la edad, aconsejan un juicio clini-
co mediante una valoracion geriatrica global para
determinar con qué grado de intensidad deben apli-
carse sus directrices.

La Sociedad Americana de Cardiologia Geriatrica
recomienda tratamiento con hipolipemiantes en per-

sonas entre 65 y 80 afios con alto riesgo vascular y
que presentan niveles de colesterol total igual o mayor
de 240 mg/dly c-LDL mayor de 160 mg/dl, asociados
a otro factor de riesgo.

Desde el punto de vista practico, se podrian esta-
blecer las siguientes pautas terapéuticas basadas en
las directrices del ATP lll, en funcién de la situacion
bioldgica, y de los FRCV presentes, sin obviar las
medidas no farmacolégicas y la necesidad de control
del resto de estos FRCV (28):

1. Prevencion primaria: dado que, ya soélo por la
edad, el riesgo absoluto de los ancianos es
mayor del 10%, el objetivo es mantener el LDL-
col por debajo de 130:

a) Si las LDL-col se encuentran entre 130 y
159: cambio de los estilos de vida.

b) Siestan entre 160 y 90: intensificar cambios
en estilo de vida, iniciando un programa de
actividad fisica si es necesario. Considerar
tratamiento farmacolégico si coexisten dos
o mas FRCV, incluidos ECV subclinica.

¢) Mayores de 190: cambios de estilo de vida 'y
tratamiento farmacoldgico.

2. Prevencion secundaria: dirigidas a personas con
un evento cardiovascular previo, a diabéticos,
independientemente del estatus vascular, y a
ancianos con equivalentes de riesgo:

a) Objetivo: mantener LDL-col por debajo de
100.

b) Si el LDL-col se encuentra entre 100 y 129:
maximizar los cambios en el estilo de vida.

¢) Si es mayor de 130: tratamiento farmacol6-
gico y cambios en el estilo de vida.

d) SiHDL-col menor de 40, con colesterol total
y LDL-col normales: abandono de alcohol y
tabaco, la actividad fisica y la reduccion del
peso son maneras de elevarlo. Las estatinas
también consiguen incrementar sus valores,
pero no esta claro si son eficaces en pre-
vencion si el LDL-col son menores de 130,
por lo que pudiera estar indicado el gemfi-
brozilo, sobre todo si coexiste hipertriglice-
mia o sindrome metabdlico.

Estatinas (tabla 12)

Son farmacos que inhiben el enzima HMG-CoA
reductasa. Disminuyen el LDL-col y en menor grado
los triglicéridos y aumentan el HDL-col. Se metaboli-
zan en el higado mediante el citocromo p-450. En
ancianos se inicia con la dosis minina y si es necesa-
rio aumentar dosis se hara cada cuatro semanas. Tras
iniciar el tratamiento 0 aumentar dosis, puede produ-
cirse una elevacion transitoria de transaminasas,
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Tabla 12. Estatinas mas utilizadas
Estatina Dosis minima-maxima (mg/dia) Efectos secundarios
Lovastatina 10-80 Estrefimiento, meteorismo, naliseas,
Simvastatina 10-40 dispepsia, diarrea, dolor abdominal,
Pravastatina 10-40 insomnio, fatiga, cefalea, erupcion,
Atorvastatina 10-80 hipertransaminasemia, mialgias,
Fluvastatina 20-80 debilidad muscular (miositis, rabdomiolisis)

debiendo suspender el tratamiento si esta elevacion
es superior a tres veces la basal. Las complicaciones
mas importantes, aunque poco frecuentes, son la
miositis y rabdomiolisis (debilidad muscular, calam-
bres) con elevacion de creatinquinasa (CPK) por enci-
ma de cinco veces su valor basal. Por todo o anterior,
se monitoriza la funcién hepatica y muscular (GOT,
GPT y CPK) antes y cada cuatro-seis semanas duran-
te el primer afo de tratamiento. En insuficiencia renal
moderada-severa es necesario reducir dosis. El gem-
fibrocilo, acido nicotinico y macroélios inhiben el cito-
cromo-p450, aumentando niveles de las estatinas. Si
existe dislipemia mixta (hipercolesterolemia e hipertri-
glicemia) y es necesario asociar gemfibrocilo y estati-
nas, nunca se llegara a dosis maximas de ambos far-
macos, y se pautaran separados (gemfibrocilo en
dosis matutina y estatina en dosis nocturna). Monitori-
zar estrechamente CPK y transaminasas.

Por desgracia, los grandes ensayos clinicos con
hipolipemiantes han excluido sistematicamente a
mayores de 80 anos, tanto en prevencion primaria
como secundaria, y sélo una pequefa proporcion de
los sujetos incluidos tiene, en algunos de ellos, mas de
70 anos. Esto conlleva a que la practica clinica se
base en extrapolarizaciones de los resultados de estu-
dios realizados en adultos mas jovenes, aunque los
hallazgos soporten la idea de que los beneficios del
tratamiento son extensibles, al menos hasta los 80
afos, cifra limite en estos trabajos; cuestionando que
los eventos cardiovasculares contengan un limite de
edad en cuanto a las posibilidades de prevencion.
Actualmente hay una nitida tendencia a desplazar los
esfuerzos de prevencion primaria también a la pobla-
cion mayor de 80 anos, siempre que No presente
enfermedad que limite de forma neta su expectativa
de vida. En prevencion secundaria, en principio, se
aconseja tratar a los muy ancianos igual que a sujetos
de mediana edad, con la excepcidon de pacientes con
severas patologias que afecten de forma evidente
tanto a la expectativa de vida, como a la calidad de la
misma. Hoy en dia y dada la heterogeneidad de la
vejez, el paciente anciano reline una serie de peculia-
ridades, como la pluripatologia, farmacocinética, fun-
cion, estado cognitivo y social, polifarmacia..., que, sin
duda, van a determinar, o deberian (independiente de
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su edad cronologica), la actitud y decisiones terapéu-
ticas a seguir, N0 siempre en concordancia con la
guias terapéuticas derivadas de dichos estudios. Por
lo tanto, en el anciano se requiere siempre individuali-
zar el tratamiento tras haber realizado, en primer lugar,
una correcta valoracion geriatrica global e integral. Las
progresivas mejoras en la expectativa de vida estan
posibilitando que los muy ancianos ocupen un seg-
mento cada vez mas amplio de la poblacién, con no
pocos anos en perspectiva, muchos de ellos libre de
discapacidad, y con probabilidades elevadas de
padecer una ECV, por lo que resulta licito plantear la
oportunidad del rastreo y abordaje terapéutico de la
hipercolesterolemia en este grupo de mas edad. Por lo
tanto, detectar y tratar la hipercolesterolemia parece
correcto, en base a los datos disponibles, en espera
de la llegada de evidencias definitivas.
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