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Enfermedad

arterial peritérica
(PAD): Aspectos generales

Luis A. Rosado Carrillo MD, FACC, FISC

uando hablamos de enfermedad arterial periférica

(también conocida como PAD) nos referimos
a un desorden que afecta especificamente las arterias
periféricas. Usualmente PAD se utiliza para describir
desérdenes de la circulacién arterial en las extremidades
inferiores. Sin embargo, PAD abarca mucho mas, ya que
incluye —pero no se limita a— las arterias carotideas, las de
las extremidades superiores y, en general, toda la circula-
cién periférica extra cardiaca. PAD se desarrolla cuando
las arterias comienzan a obstruirse por depdsitos grasos
en sus paredes, lo que obstruye el flujo sanguineo a las
arterias periféricas. Es especialmente importante conocer
e identificar a nuestros pacientes con PAD ya que estd
establecido que esta aumenta significativamente el riesgo
de un infarto cardiaco o una apoplejia cerebral (stroke).

Factores de riesgo para PAD

La incidencia de PAD es mis alta en pacientes con los

siguientes problemas, entre otros:

* Diabetes: los diabéticos padecen de alguna forma de
PAD. Esto es asi porque su endotelio es disfuncional de-
bido a la diabetes y esto promueve acumulacién de grasas
que podrian formar placas obstructivas en las arterias;

* Fumar: los pacientes fumadores tienen un riesgo de
PAD cuatro veces mayor que los no fumadores;

* Hipertension arterial;

* Hipercolesterolemia (en especial con elevados LDL,
triglicéridos, bajo HDL, entre otros);

* Enfermedad de las coronarias; y

* Edad: ser mayor de 50 afios.

Sintomas, signos y diagndéstico de PAD

Los signos y en especial los sintomas de PAD pueden
variar entre pacientes, pero usualmente hay quejas de
cansancio en las piernas (en especial las pantorrillas) o en
los gluteos al caminar distancias cortas. Es usual que el
paciente refiera que al parar el dolor se vaya por completo.
También se pueden observar cambios de coloracién en
las piernas, dificultad para cicatrizar heridas, problemas
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con las ufias y, muy importante, pérdida del vello en la
extremidad ya que la circulacién capilar que suple el
foliculo se afecta primero, lo que causa caida del vello.

También es importante tener presente que muchos
de estos pacientes no presentardn sintomas limitantes,
por lo que con frecuencia puede pasar desapercibida la
enfermedad (siempre debemos considerar esta posibi-
lidad). En pacientes con enfermedad coronaria sintoma-
tica que evitan o limitan su caminar para no desarrollar
dolor en el pecho puede quedar oculta la condicién de
PAD si no la buscamos en forma rutinaria.

La enfermedad arterial periférica significativa es facil
de diagnosticar con pruebas simples como evaluacién
de los pulsos femorales, popliteos y principalmente
los pulsos distales a nivel de pie. Debemos también
realizar el Indice Tobillo/Braquial (ABI). Si notamos
pulsos débiles o ausentes, debemos tomar accién con
pruebas mids especificas como estudios fisiolégicos de
extremidades y doppler/duplex arterial.

Recomendaciones para disminuir el riesgo
de obstrucciones y posibles amputaciones
Lo mis importante es informar a nuestros pacientes
sobre la necesidad de hacer cambios importantes en los
estilos de vida que han causado esta condicién: Dejar de
fumar en forma inmediata, realizar cada dia caminatas
de por lo menos 30 minutos, evitar en forma sistematica
las grasas saturadas, controlar la diabetes, bajar el
colesterol, controlar la presién arterial. Ademds, debemos
considerar la posibilidad de dar medicacién para disminuir
el riesgo de eventos vasculares y realizar el seguimiento
al cumplimiento de estas recomendaciones.

PAD es una condicién que es, en muchas ocasiones, el
espejo de como se encuentra la circulacién del corazén.
Si encontramos PAD, el paciente debe ser evaluado
para enfermedad coronaria.
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allo cardiaco congestivo
con funcion ventricular
oreservada (HrFpkrR).

Una entidad patofisiologicamente diferente

uando evaluamos a un paciente con el cuadro de

fallo cardiaco congestivo esperamos encontrar
que tenga un corazén dilatado y debilitado, quizas un
historial de infarto al miocardio y/o hasta problemas
valvulares. Sin embargo, la realidad puede ser diferente.
Al evaluar sintomas de fallo cardiaco debemos tener en
cuenta la posible presencia de diferentes problemas
médicos contribuyentes y también la posibilidad de que el
paciente pudiera tener una funcién ventricular preservada.

Definicion y clasificacion

Definimos como fallo cardiaco a un sindrome clinico
que resulta de un desorden estructural o funcional del
proceso de llenado o bombeo cardiaco.

Gilberto Rivera Gautier, MD, FACC, RPVI

Especialista en Medicina Interna y Enfermedades Cardiovasculares

Estadios segun ACC/AHA Clasificacion Funcional segun NYHA

(American College of Cardiology/ | (New York Heart Association)

American Heart Association)

A | Riesgo de FC (fallo N
cardiaco), pero sin A
enfermedad estructural
cardiaca o sintomas.

B | Evidencia de enfermedad | No hay limitacion en actividad fisica.
estructural cardiaca, pero Actividad fisica ordinaria no causa
sin sintomas. sintomas de FC.

C | Enfermedad estructural | No hay limitacién en actividad fisica.
cardiaca, con sintomas Actividad fisica ordinaria no causa
actuales o previos. sintomas de FC.

Il | Limitacién leve en actividad fisica.
Cdémodo al descanso, pero actividad
ordinaria causa sintomas de FC.

Il | Limitacién marcada en actividad
fisica. Comodo al descanso,
pero desarrolla sintomas de FC
con actividad menor a actividad
ordinaria.

IV | Incapaz de realizar actividad fisica
sin sintomas de FC o hay sintomas
de fallo cardiaco al descanso.

D | FC refractario que IV | Incapaz de realizar actividad fisica
requiere intervenciones sin sintomas de FC o hay sintomas
especializadas de fallo cardiaco al descanso.

Cardiologia Invasiva y No-Invasiva
Hospital Auxilio Mutuo

Su incidencia ha permanecido estable durante las
dltimas décadas (cerca de 650 000 casos nuevos al afio
en los Estados Unidos) y se estima que el riesgo de
padecer esta condicién es del 20% en la poblacién sobre
los 40 afios. La prevalencia en los Estados Unidos es de
5,1 millones de casos y estd en aumento. En la actua-
lidad, clasificamos los casos de fallo cardiaco de acuerdo
a la presencia de enfermedad estructural cardiaca y
capacidad funcional. Como ejemplo, un paciente con
evidencia de enfermedad estructural cardiaca, asinto-
matico al descanso, que desarrolla sintomas de fallo
cardiaco con actividad fisica ordinaria se clasificaria
como estadio IIB.

De acuerdo a la funcién ventricular clasificamos los
casos de fallo cardiaco dentro de los siguientes grupos:

Funcién < 40%

Funcién > 50%

Funcién ventricular reducida (HFrEF)

Funcioén ventricular preserved (HFpEF)

Funcioén intermedia Funcién entre 40-49%

Funcién mejorada Funcién mejorada > 40%

Se ha encontrado que cerca del 50% de los pacientes en
fallo cardiaco estdn en la categoria de fallo cardiaco con
funcién sistélica preservada (HFpEF). Anteriormente
llamdbamos a este tipo de condicién fallo cardiaco
diastélico. Sin embargo, se ha reemplazado el nombre
debido a que el proceso patofisiolégico relacionado no
afecta en forma exclusiva al proceso de llenado cardiaco,
sino que puede relacionarse con anormalidades en la
sistole ventricular, la funcién atrial, la respuesta crono-
trépica cardiaca y la funcién endotelial con capacidad
anormal de vasodilatacién. Los sintomas resultantes



pueden ser idénticos a los de un paciente con funcién
sistélica cardiaca reducida, incluyendo fatiga mayor-
mente al esfuerzo, cansancio y acumulacién de liquido
principalmente en las extremidades, pleuras y vientre.
Es por esta similitud de sintomas que el diagnéstico
requiere de evaluacién cuidadosa con ecocardiograma
y, en algunos casos, evaluacién hemodindmica invasiva.

Patofisiologia

Patofisiolégicamente, esta condicién es una entidad
diferente al fallo cardiaco con funcién ventricular
reducida. El proceso de llenado ventricular, lejos de ser
un proceso pasivo, incluye un proceso activo de succién
del ventriculo durante la didstole que se genera por la
retraccion eldstica y al desenrollarse el musculo ventri-
cular (la sistole ventricular incluye procesos de contraccién
y enrollamiento). El movimiento longitudinal del drea
del anillo mitral, las gradientes de presiones dentro del
ventriculo y la contraccién atrial al final de la didstole
también contribuyen al llenado ventricular. Todos estos
procesos se encuentran afectados con la presencia de
HFpEF. A nivel celular, se ha visto que los miocitos
cardiacos son mds gruesos y cortos, que tienen un
contenido aumentado de coligeno y disminucién en
densidad capilar. Estos cambios causan un aumento
de rigidez de los miocitos, proceso mediado por una
tosforilacién anormal de la proteina sarcomérica titina
debido al estrés oxidativo generado por los factores de
riesgo descritos.

Factores de riesgo

Los principales factores de riesgo asociados incluyen
hipertensién arterial, edad avanzada y género femenino.
Otras comorbilidades asociadas son obesidad, diabetes,
enfermedad coronaria, dislipidemia y enfermedad
renal. De estos, la hipertensién se considera el mayor
contribuyente. Es frecuente en estos pacientes la presencia
de fibrilacién atrial, hipertensién pulmonar e hipertrofia
ventricular. Antes se consideraba esta condicién como
de mejor pronéstico que el fallo cardiaco con funcién
reducida; sin embargo, los datos actuales indican que la
mortalidad y necesidad de hospitalizacién es similar al
de los pacientes con funcién ventricular reducida.

Diagnéstico
El diagnéstico de pacientes con HFpEF puede llegar

a constituir un reto ya que, como hemos mencionado,

otras condiciones médicas pueden contribuir o
presentarse con sintomas similares. Se requiere que se
cumplan 3 criterios: presencia de sintomas clinicos de
fallo cardiaco, funcién ventricular preservada (mayor o
igual a 50%) y evidencia objetiva de disfuncién cardiaca
(cambios de congestion en examen fisico o radiografia
de pecho, hallazgos ecocardiogrificos de disfuncién
diastélica, presencia de fibrilacién atrial, o niveles
elevados del biomarcador cardiaco péptido natriurético

cerebral o BNP).

Tratamiento

El tratamiento de pacientes con HFpEF se basa en
control de la presién arterial y del estado de volumen.
Los beneficios del control neurohormonal en los
pacientes de fallo cardiaco con funcién reducida
(inhibicién del eje renina-angiotensina-aldosterona y
del sistema nervioso simpdtico) no se observan en los
pacientes con HFpEF. Sin embargo, los medicamentos
utilizados en pacientes con funcién reducida pueden
también administrarse a pacientes de HFpEF con
otras comorbilidades como hipertension, diabetes,
enfermedad renal, etc. El uso de diuréticos y la restriccién
en el consumo de sodio son de gran importancia en
el control de volumen. Finalmente, no podemos dejar
de enfatizar a nuestros pacientes que un estilo de vida
saludable, incluyendo alimentacién adecuada, ejercicio
cardiovascular rutinario (al menos 30 minutos 3 dias a
la semana), descanso apropiado, evitar los hébitos toxicos
como fumar y uso excesivo de alcohol son fundamen-
tales en mantener una buena salud cardiovascular y
en disminuir el riesgo de desarrollar las condiciones

asociadas al fallo cardiaco, incluyendo el HFpEF.

Conclusion

En conclusién, el fallo cardiaco con funcién ventricular
preservada es una entidad distinta en su patofisiologia
del fallo cardiaco con funcién reducida, la cual afecta
a cerca del 50% de los pacientes con fallo cardiaco. La
respuesta al tratamiento y los beneficios de la modula-
cién neurohormonal no se observan en estos pacientes.
La identificacién de esta entidad requiere de sospecha
clinica combinada con estudios cardiovasculares. Su
tratamiento se basa en control de la presién y manejo del
volumen. Ademis, en todo paciente con fallo cardiaco
se debe poner énfasis en un estilo de vida saludable.
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Iratamiento de hipercolesterolemia:
Necesidad de un enfogue centralizado en el paciente

Presidente Comité Cientifico XXIV Congreso Puertorriquefio de Cardiologia

esde su publicacién en 2013, las guias del

Colegio Americano de Cardiologia y la Aso-
ciacién Americana del Corazén (ACC/AHA) han
generado controversias. Entre otras, se sefiala la ausencia
de metas terapéuticas con relacién a LDL-C -la
herramienta para determinar el riesgo de desarrollar
enfermedad aterosclerética cardiovascular (ASCVD)
creada para estas guias (pooled cohort risk equation) —y
que solo hacen recomendaciones de tratamiento con
estatinas para pacientes con ciertas caracteristicas
especificas. Inclusive, no incluyen recomendaciones para
pacientes con fallo cardiaco secundario a cardiopatia
isquémica, ni para pacientes en hemodidlisis. Ain mds,
algunos expertos consideran que el concepto segin
el cual mientras mas bajo sea LDL-C es mejor para
el paciente, al ser catalogado como una estrategia
no apropiada, ha sido descartado por la comunidad
cientifica de manera final y firme. Pero, recordemos
una de las frases favoritas del Dr. Charles Hennekens,
uno de los tres expertos en prevencién de enfermedad
cardiovascular mds citados del mundo: “Tenemos que
usar las guias de manejo, pero no podemos dejar que

Jorge L. Gonzalez, MD

Cardidlogo

Hay organismos como el Colegio Americano de
Endocrinélogos Clinicos y la Asociacién Nacional de
Lipidos (NLA) que refuerzan el uso de metas para
los lipidos (incluyendo triglicéridos y non-HDL-C)
como herramienta de motivacién para pacientes y
médicos. Estas guias no solo se derivan de RCTs,
sino que incluyen estudios epidemiolégicos, genéticos,
metaanilisis, estudios de observacién, metabdlicos y
mecanisticos. Coinciden con ACC/AHA en que la
intensidad del tratamiento debe ajustarse al riesgo de
ASCVD y que la terapia primaria —basada en evidencia—

son las estatinas.

Un ejercicio muy util es comparar las guias de ACC/
AHA con las de NLA. De esta forma podremos notar

que, si las usamos bien, se complementan.

Tabla 1 ACC/AHA

4 GROUPS

Four Statin Benefit Groups:

+ Individuals with clinical ASCVD [acute coronary syndromes, or
a history of MI, stable or unstable angina, caronary or other
arterial revascularization, stroke, TIA, or peripheral arterial
disease presumed to be of atherosclerotic origin |} without
Mew York Heart Association [NYHA) class |I-IV heart failure or

ellas nos usen a nosotros”.

La realidad es que las guias del ACC/AHA de 2013
son una herramienta necesaria y debemos estar satisfechos
de que existan. Esto se debe a que las recomendaciones
que en ellas se hacen son producto del anilisis de
expertos de la data cientifica de mejor calidad disponible,
que son estudios controlados de distribucion aleatoria
(RCT). Es un error pensar que el hecho de que no se
hagan recomendaciones en ciertas dreas significa que
haya que olvidar las mismas. Lo que sucede es que atin
no han sido estudiadas con el rigor necesario.

receiving hemodialysis.

Individuals with primary elevations of low-density lipoprotein
cholesteral (LDL-C) =190 mg/dl.

Individuals 40-75 years of age with diabetes, and LDL-C 70-
189 mg/dl without clinical ASCVD.

Individuals without clinical ASCVD or diabetes, who are 40-75
years of age with LDL-C 70-189 mg/dl, and have an estimated
10-year ASCVD risk of 7.5% or higher.




Tabla 2 ACC/AHA

High intensity versus low intensity statin
therapy

High intensity statin therapy is defined as = 50%
reduction of LDL with daily statin

Moderate intensity statin therapy is defined as 30-
50% reduction with daily statin

All patients with CAD, regardless of age, should
receive high intensity statin therapy if tolerated.

Los pacientes con ASCVD se benefician, en su mayoria,
de terapia de alta intensidad con estatinas de alta
potencia (atorvastatina y rosuvastatina) al igual que los
individuos con LDL-C > 190 mg/dl. Los diabéticos
con estatinas de moderada a alta intensidad y los no
diabétios, sin ASCVD y LDL=70-189 mg/dl con
moderada a alta intensidad.

El NLA utiliza factores de riesgo tradicionales para
estimar el riesgo de ASCVD.

Tabla 3 NLA

Table & .
Major vk factors for atheroscerotic cardiowascular dissase sccording to the Natienal Liplid
recommendation:

Risk Factor Fararmier
Age Male =45 y
Fomals =55 y

=55 y of age in a male 1ir:.t-;:|;-g;}t 'Imn-f
<55 y of age in a female first-degree relative:

Fammily history of garly coranary heart discase

Current digarette emoking
High blncd prescure
Lowy high-dongity lipoprotain cholemencd

> A0 =80 i Wy or on blead peessure modication

Male <40 mgidl
Fsmake <50 magtdi

From lacebesn TA, i MK Mak KE ot ol Hathonal Lipid Aseclation recmmanditicn for patient-centertd management)
o dplipidesia: part 1 - et summany ) Olis Lipadol 2OLEBEIATE, with permibsions

Tabla 4 NLA
Table &
Criteria for ASCVD ritk atsesiment. treatment goalt. snd levels ot which to cordider drug theragy
sccoading fo the Mational Lipid Assodation recommendations
Consedar
T Goal Dvisg Therapy |
Mon-HDLE DL Mon-MDLC DAL |
Risk Category _Criteria (mgrdl) | |
Lew -1 rrajor ASCVD risk facton =130 =100 190 =160 |
Condider ather ik indicatar, if
knigwn
Moderaie 2 major ASCWVD risk fackor <150 = 1K1 = 1l =130
Consider guantitative risk sconing
Consicer other sk indictory” -
High =3 major ASCVD sk factors <130 <104 >1M =0 |
Clabertes 1
0-1 ether magor ASCVD rigk tacior |
Mo ividencs of end organ damage 1
CED slage 38 o 4 !
LOL-C =190 Mgl [ |
Quantitative risk score reaching the |
Figh risk threshold I
Wary high ASOVT =100 =T = 100 =T 1
Dhiakurtirt |
=2 major risk factons or I
Evidence of end-organ damage® I

Tabla 5 NLA

Table 7
A compariscn of the 2013 ACC/AMA and the 2074 NLA guidelines

2013 ACCIAHA Guidell 2014 NLA Recommendations

Evhdenos B RCTs of szatin therapy RCT of statin therapy and nonstatin
Metaanatyies and fitematic therapies Meth anshyed and syitematic
roviowr ol RCTy i of RCTG
Ohervational and cpddemiclogic studies
Genetic studiet
= Megabolic and mechanigtic ftudies
ASCVD rink 4 major fatin Benelit groups Identification of patigrts with “very high-
ERETIMENT OV risk calculator based on risk™ or “high-ritc* conditions
pooled cohart rik sguationd Counting o ASCVD risk 1Bcton to detbrming
{10-year eisk and lifetime risk) risk factor category
If 2 major ASCOVD risk factors, consider
wither: athes bey dinical eriteria,
gusniitative risk scoring, or cbialming
. additional bismarkers
Treatment goals Mo specific LIM-C tadget o goal Target fea-HDL-C &nd LDL-C baded on fak
and ligid of tharagy Lategony
menitaring Maonitor LDL-C 1o asscts adherends U non-HDL-C and LDL-C goals 10 assats
o theragy adherence to therapy, adeguacy of

WeMment nonse, and nekdusl risk
Momitatin therapy  No recommendation for nonstatin I non-HOL-C and LDOL-C goals are not met
therapy except for palienls with with s1atin theragy, sddition of evidence
LOW-C =100 mghdl on macimurm Mﬂ rervElalin herapy should be
diose slatin therapy, or patients apaveidhered
with statin intolerance
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Abbreviations AEC, Americen Coliege of Canfiology: AIL, American Hoart Asscimion: ASCUT, stherosclsranic cardio
wasindy disease (MO coronary hesrt dicssve; OV, cardicemculer; HOL-L high-denidty lgegeotein cholestercd; LOL-C
Tow dermity bpopratan cholemensk MUA, Maresaal |inid Ao ticn; BCT, radorsifed, contalisd srisl

Combinando las guias en el manejo de pacientes

hipercolesterolémicos

- La experiencia es que observamos una mayor inci-
dencia de efectos adversos secundarios a las estatinas
que lo descrito en los RCTs (ACC/AHA);

- Son pacientes de mayor edad y activos fisicamente;

- Sus comorbilidades aumentan la interaccién con
otros medicamentos;

- Tienen mayor incidencia de enfermedades inflama-
torias, de hipotiroidismo, de enfermedad renal y de
fallo cardiaco que en los RCTs;

- La influencia de los medios y redes sociales puede
desinformar y dificultar la adherencia al tratamiento;

- Hay que vigilar el riesgo de desarrollar diabetes 2 y
pérdida de memoria anterégrada (Alzheimer);

- La terapia con estatinas de alta intensidad podria
aumentar la probabilidad de algunos efectos o influen-
cias adversas;

- Al combinar las recomendaciones de las guias y
establecer metas, podemos llevar la terapia con
estatinas de una manera escalonada. Esto serd util
en pacientes con intolerancia a las estatinas, en
pacientes fragiles, envejecidos y con comorbilidades
significativas;

- Puede ser de beneficio para el paciente y el médico
el establecer metas terapéuticas de LDL-C basadas
en el principio de una decisién compartida;
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- El monitoreo frecuente de los lipidos nos ayudara
a identificar barreras para el cumplimiento con el
tratamiento (con estatinas). Ademds, se promueve
la comunicacién entre el paciente y el médico, que
premiard al paciente de manera empdtica cuando
cumpla con los medicamentos y cambios en los
estilos de vida. Todo esto ayudard a lograr una
respuesta adecuada a la terapia médica; y

- La combinacién de estas guias nos permite excluir
la herramienta para estimar el riesgo de ASCVD de
las guias del ACC/AHA (pooled cobort risk equation)
que no ha sido adecuadamente validada externamente.
Esto lo logramos usando los factores de riesgo
tradicionales y validados: el Non-HDL-C, que es un
mejor predictor de riesgo de ASCVD que el LDL-C,y
el Framingham Heart Risk Score (quantitative risk
scoring) de las guias del NLA. Esto es util cuando
estamos frente a un paciente con riesgo moderado
de ASCVD y debemos decidir si debe ser asignado
a un nivel de riesgo mads alto y, por lo tanto, a un
tratamiento mds intenso.

Veamos un ejemplo prictico: Paciente varén de 60
afios, diabético tipo-2, LDL-C=170 mg/dl, sin
evidencia de ASCVD.

Segun ACC/AHA: Grupo-3: Candidato a terapia
moderada/alta intensidad (estatinas). Es decir,
reduccién de 30-50% o mis en su LDL-C seria
razonable (LDL-C entre 119 y 84 mg/dl o menos
serfa adecuado).

Segtin NLA: Alto riesgo de ASCVD: Meta: LDL-C
< 100 mgy/dl.

Al realizar los cédlculos vemos que, combinando ambas
guias, llegamos a un fin comuin en términos de
reduccién de LDL-C. Podremos hacerlo de manera
escalonada y mucho mds sencilla para el paciente y
el médico. Al mismo tiempo garantizamos el uso de
terapia con estatinas de moderada a alta intensidad
en este caso.

Terapias combinadas

No estin fuertemente respaldadas por RCTs, pues no
han sido aun debidamente estudiadas. De ninguna
manera estin contraindicadas y se pueden afadir
luego de evaluar la respuesta a la dosis mas alta tolerada
de una estatina de alta potencia (ejemplo: Ezetimibe).
La reduccién del LDL-C y en segundo lugar el Non-
HDL-C deben ser los objetivos.

Comentario / Visién Futura

Para que las guias sean efectivas, deben ser aceptables
para los médicos y los pacientes. Su utilizacién debe
ser lo mds simple posible. El debate sobre la fuente de
la evidencia y la importancia de la opinién de expertos
no debe constituir un obsticulo. El éxito estd en una
adecuada combinacién de las recomendaciones de

estas guias.
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