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Editorial

Estatinas, Ezetimibe, LDL Colesterol Bajo: ;Pueden Aumentar el Riesgo
de Cancer?

DIRECTIVA En los ulti h blicad [tados de estudi t
i} n los ultimos meses se han publicado resultados de estudios que mostraron una
ASOBAT (2008 - 2010) mayor tasa de aparicion de casos de cancer o bien aumento de la mortalidad
Presidente por cancer en pacientes tratados con estatinas y/o ezetimibe. También se han
, publicado metaanalisis que demostrarian la inconsistencia de estos hallazgos,
Dr. Samuel Cordova Roca basandose en que los mismos no eran verdaderos “endpoints” de tales
Vicepresidente estudios, sino que constituian hallazgos incidentales.
Dra. Rebeca Murillo

Secretaria General
Dra. Moira lbarguen
Tesorera

Dra. Wilma Salinas

Por lo demas, han surgido otras interpretaciones acerca de la posibilidad
de que la mayor tasa de morbilidad y/o de mortalidad por cancer en
estos pacientes (comparadas con los que recibieron placebo) pudiera
no ser causada por los farmacos en si como efecto directo, sino mas
bien indirecto a través del descenso del LDL colesterol por ellos
producido. Otras publicaciones, en cambio, niegan esa posibilidad.

Uno de los principales argumentos en contra del posible efecto
facilitador oncogenético de los farmacos mencionados consiste
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en la observacion de la disparidad de la tasa de aparicion de
morbilidad versus la de la mortalidad por cancer en los estudios
mencionados mas arriba.

¢ Cuales serian, entonces, las consecuencias de estos hechos
(todavia controversiales, es cierto) sobre nuestra conducta en
el terreno de la practica clinica diaria? ; Deberiamos dejar de
prescribir tales farmacos? ; Deberiamos cesar en nuestro tan
estricto empefo en lograr cifras de colesterolemia cada vez
mas bajas con la finalidad de alejar o prevenir las consecuencias

Dr. Manlio Blanco Mexico aterogénicas de la hipercolesterolemia? Por dltimo, bastenos
Dr. Manuel Carrageta Portugal recordar aquel viejo concepto del “derrumbe del colesterol” de
Dra. Maria T Chi Chil Tannhauser, que histéricamente constituia una barrera, un
ra Maria feresaLhiang e limite para la cuantia del descenso de la colesterolemia,
Dr. José E. Fernandez-Britto Cuba relacionado con el deterioro del estado de salud....
Dr. Francisco Fonseca Brasil En mi opinion, debemos actuar con la debida cautela: esta
Dra. Gloria Larrabure Per(i ampliamente demostrada la utilidad de lograr un acentuado
— descenso del LDL-colesterol sérico, con el consiguiente beneficio
Dra. Silvia Lissman Uruguay en el prondstico vital de nuestros pacientes. Lo que todavia resta
Dr. Fernando Olguin México por ser concluyentemente demostrado, seria el impacto que este
: — . descenso pudiera tener sobre la oncogénesis y esto solo se lograra
Dr. Emilio Ros Espafha mediante la realizacion de estudios controlados, en poblaciones
Dr. Ivan Dario Sierra Colombia numerosas y a mediano o largo plazo, disefiados especificamente a
tal fin, es decir, cuyos “endpoints” estén determinados con el fin de
Dr. Jorge Solano Paraguay evaluar las verdaderas consecuencias que un bajo nivel de LDL colesterol
Dr. Pedro Tesone Argentina serico pudiera tener sobre la morbilidad y la mortalidad por neoplasias.

No esta demas agregar que es necesario seguir persistiendo en la busqueda

de farmacos que eleven en buena medida el HDL-colesterol (lo que es tan

dificil de alcanzar en la actualidad), esto redundaria obviamente en mdltiples

beneficios, no sélo cardiovasculares sino ¢ por qué no? en este tema tan

controversial que se nos ha instalado respecto de la morbimortalidad por cancer
relacionada con el descenso del colesterol LDL.

Dr. Jorge Torres Uruguay
Dr. Hermes Xavier Brasil
Dr. Adolfo Zavala Argentina

Dr. Mario Zubiate Peru

Prof. Dr. Pedro A. Tesone

" Profesor Consulto de Nutricién, Universidad de Buenos Aires
Director de la Carrera de Médicos Especialistas Universitarios

en Nutricion, Universidad Catolica Argentina
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Afadiendo aliskiren, un inhibidor selectivo de renina
a la terapia antihipertensiva se reduce la albuminuria
en pacientes con nefropatia diabética, reporto el
New England Journal of Medicine.

En un estudio abierto cerca de 600 adultos con
hipertension, diabetes tipo 2 (DM) y proteinuria
tomaron losartan mas otros antihipertensivos si era
necesario por 3 meses, después fueron

Revision Bibliografica

randomizados a afiadir a la terapia una dosis dia
de 150 mg de aliskiren por tres meses y luego 300
mg/dia por los siguientes tres meses o placebo por
6 meses.

Al final del tratamiento, aliskiren estuvo asociado
con un significante 20% de reduccion en la media
de la relacion albdmina urinaria:creatinina en relacion
al placebo. La disminucién fue independiente del

Aliskiren AyudaaMejorar la Albuminuria en Pacientes con
Nefropatia Diabética

Parving HH, Persson F, Lewis JB, Lewis EJ, Hollenberg NK,, on behalf of the AVOID Study Investigators.
N Engl J Med 2008; 358:2433-2446.

efecto pequefio de las drogas sobre la presién
arterial. EI nimero total de efectos adversos o serios
fue similar en ambos grupos.

Los autores concluyen que aliskiren puede tener
efectos renoprotectivos que son independientes del
efecto de descenso de la presion en pacientes con
hipertension, DM y nefropatia, que estaban

recibiendo tratamiento renoprotectivo recomendado.

El Estudio JUPITER Demostr6 la Efectividad de las Estatinas en Reducir Eventos

Cardiovascular es en Personas Sanas

Ridker PM, Danielson E, Fonseca FA, et al., on behaf of the JUPITER Study Group. Rosuvastatin to prevent vascular events
in men and women with elevated C-reactive protein. N Engl J Med 2008;359:2195-207.

El estudio JUPITER fue disefado para evaluar si
personas aparentemente sanas con niveles de LDL
que no requieren tratamiento con estatinas (<130
mg/dL), pero con niveles de PCR hs 22 mg/dL,
puedan beneficiarse con rosuvastatina.

Un total de 17,802 pacientes fueron aleatorizados,
8,901 a rosuvastatina 20 mg/dia, y 8,901 a placebo.
El estudio fue detenido tempranamente, después de
una media de seguimiento de 1.9 afios (planificado
5 afios). La rosuvastatina estuvo asociada con una
reduccidn significativa en la incidencia en los puntos
finales individuales: infarto de miocardio no fatal,

stroke no fatal, revascularizacion arterial, asi como
toda causa de mortalidad. A los 4 afios, el grupo
rosuvastatina tuvo una reduccion significativa en los
niveles de PCR-hs (mediana: 1.8 vs. 3.3 mg/dL, p <
0.0001), LDL, TG, pero no de HDL.

La incidencia global de efectos adversos serios fue
similar en los dos grupos al igual que la elevacién
de alanina aminotransferasa (ALT). Hubo una mayor
incidencia de diabetes en el grupo rosuvastatina asi
como una media mayor de HbA1c a los dos afios.

En conclusion los resultados del estudio JUPITER

muestran que la rosuvastatina esta asociada con una
reduccion significativa en los eventos CV mayores,
incluyendo muerte, en personas aparentemente sanas
con LDL colesterol <130 mg/dL, pero hs-CRP 22
mg/dL.

Este es un estudio pionero, y puede requerir revision
de las lineas guia actuales, que no recomiendan
terapia hipolipemiante en gente sana con niveles
de LDL colesterol <130 mg/dL; puede ser necesaria
la introduccion de la determinacion de PCR-hs como
una herramienta para la estratificacion del riesgo.

ADA Actualiza Algoritmo para el Manejo dela Hiperglucemia en Diabetes Tipo 2

Nathan DM, Buse JB, Davidson MB, et a. M edical Management of Hyperglycemiain Type 2 Diabetes: A Consensus Algorithm
for theInitiation and Adjustment of Therapy. Diabetes Care 31:1-11, 2008

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA) y la
Asociacién Europea para el Estudio de la Diabetes
(EASD) han actualizado el consenso del 2006 para
el manejo de la hiperglucemia en diabetes tipo 2.
La nueva version, in Diabetes Care, incluye
informacién adicional sobre tiazolidinedionas.

El Dr. David M. Nathan, del Centro de Diabetes del
Massachusetts General Hospital en Boston, y sus
colegas escriben, "La epidemia de la diabetes tipo 2
y el reconocimiento de que alcanzando metas
glicémicas especificas se puede sustancialmente
reducir la morbilidad, han hecho del tratamiento
efectivo de la hiperglucemia una maxima prioridad."
"Mientras que el manejo de la hiperglucemia, la
anormalidad metabdlica clave asociada con diabetes
tipo 2, tiene histéricamente lugar central en el

tratamiento de la diabetes, las terapias dirigidas a
otras entidades coincidentes, tales como dislipidemia,
hipertensién, hipercoagulabilidad, obesidad e insulino
resistencia, tienen también un mayor foco en la
investigacion y terapia.”

Entre lo actualizado:

* La exenatida o la tiazolidinediona pioglitazona
puede ser considerada para pacientes en quienes
la hipoglicemia es particularmente indeseable,
tales como aquellos que desempefian trabajos
peligrosos.

* La rosiglitazona, que ha sido ligada a riesgo
incrementado para infarto de miocardio, ya no
es recomendada.

Los grupos (ADA y EASD) contintian advirtiendo lo
siguiente:

+ Los pacientes deberan esforzarse por alcanzar y
mantener niveles de hemoglobina A1c bajo 7%.

» Al realizar el diagndstico, los médicos deberan
iniciar tratamiento con intervencion en estilo de
vida y metformina.

+ Sital régimen no alcanza o mantiene las metas
glicémicas propuestas, se recomienda afiadir
otro farmaco (e.g., sulfonilureas, insulina basal)
comenzar entre 2 a 3 meses.

» Silas terapias de arriba no resultan, entonces
dar insulina o, si ya se habia iniciado, intensificar
la dosis.

Japanese Primary Prevention of Atherosclerosis With Aspirin for Diabetes.

OgawaH, Nakayama M, Morimoto T, Uemura S, Kanauchi M, et al. for the Japanese Primary Prevention of Atherosclerosis With
Aspirin for Diabetes (JPAD) Tria Investigators. L ow-Dose Aspirin for Primary Prevention of Atherosclerotic Eventsin Patients
With Type 2 Diabetes. A Randomized Controlled Trial. JAMA. 2008; 300(18):2134-2141

Aunque la aspirina es usada rutinariamente en
pacientes con diabetes y riesgo cardiovascular
(CV) incrementado, hay datos limitados de estudios
clinicos al respecto. EI JPAD es el primer estudio
disefiado prospectivamente para evaluar el uso de
la aspirina en la prevencion primaria de eventos
CV en pacientes con diabetes tipo 2. Como
hipotesis la aspirina debera estar asociada con
una reduccion en eventos CV en pacientes con
diabetes tipo 2 y sin evidencia de enfermedad de
arteria coronaria previa.

Fue un estudio abierto. Un total de 2,539 pacientes
fueron randomizados, 1,262 a aspirina'y 1,277 a no
aspirina. Los pacientes en el brazo aspirina recibieron
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NOLOTEN

AMLODIPINA 10 mg * 15 mg

ASA 81 0 100 mg dia. Los pacientes en el brazo
no aspirina también estaban permitidos de usar
terapia antiplaquetaria/ antitrombética si era
necesario y vice versa. Al final del estudio, 10% de
los pacientes en el brazo aspirina dejaron de tomar
aspirina, y 0.7% de los pacientes en el brazo no
aspirina comenzaron a tomar aspirina u otras
medicaciones antitrombéticas.

No hubo diferencia entre las brazos aspirina y no
aspirina en la incidencia del punto final primario
(5.4% vs. 6.7%, razon de riesgo [HR] 0.80, 95% IC
0.58-1.10, p = 0.16). Hubo una reduccién significativa
en la incidencia combinada de eventos coronarios
fatales y cerebrovasculares (0.08% vs. 0.8%, p =

0.0037), pero no diferencias en la incidencia de IM
no fatal, angina inestable, angina estable, strokes
isquémico no fatal, strokes hemorragicos no fatal,
0 ataque isquémico transitorio.

En pacientes mayores de 65 afios (analisis de
subgrupo), la aspirina estuvo asociada con una
reduccion significativa en la incidencia del punto
final primario (6.3% vs. 9.2%, p = 0.047), no hubo
diferencias en otros subgrupos, incluyendo género,
tabaquismo, historia de hipertensién o dislipidemia.

Los autores concluyen que “en este estudio de
pacientes con diabetes tipo 2, baja dosis de aspirina
como prevencion primaria no reduce el riesgo de
eventos cardiovasculares”.

EL CALCIO ANTAGONISTA DE ELECCION PARA EL TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION.
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1. Bloqueo del Sistema Renina Angiotensina (SRA) y su Aplicacion Préctica

En los dltimos afos de la década del 90
teniamos un gran entusiasmo y presagiabamos
que los eventos coronarios agudos

desaparecerian con el siglo que se iba. El
desarrollo de drogas para el control de las
dislipidemias, la aparicion esperanzadora de
medicamentos para el tratamiento de la
obesidad, nuevos farmacos para el tratamiento
de la diabetes y un extenso menu de

antihipertensivos apoyaban ese entusiasmo.
Pero el tratamiento enfocado a factores de
riesgo aislados dejaba a una mayoria olvidada
de pacientes que seguia padeciendo eventos
cardiovasculares agudos pese a todos los
esfuerzos de intervencién médica.

En el afio 2006 el Comité de Estadistica de la
American Heart Association publicaba que la
enfermedad cardiovascular (CV) seguia
matando a 2500 norteamericanos por dia, una
muerte cada 25 segundos. El impacto de la
enfermedad CV azota por igual a todos los
paises y regiones del planeta y la epidemia
de sindrome metabdlico y diabetes mellitus 2
(DM) nos obliga a intervenciones mas amplias
basadas en conceptos y nexos fisiopatoldgicos
entre los diferentes factores de riesgo (FR)
dependientes de enfermedades y de habitos
de vida.

En el contexto del continuo cardiovascular el
reconocimiento de los efectos de la

sobreactivacion del SRA adquiere una gran
importancia vinculante entre los diferentes FR
y los cambios metabdlicos, bases de la

aterosclerosis.

- El aumento de la actividad de la renina
plasmatica constituye el sustrato
fisiopatolégico y una de las causas de la
hipertension arterial (HA).

- Niveles altos de sintesis de angiotensindgeno
por el tejido adiposo visceral, con aumento
de la expresion del gen en los adipocitos,
produce localmente crecimiento y
diferenciacion de los mismos y aumentan el
pool total sanguineo para vincular a la
adiposidad visceral como causa de HA

Prof. Jorge Solano-Lopez, MD. FACP*

inducida por la obesidad.

- Laangiotensina Il (A Il) interfiere con toda
la sefalizacion intracelular de los receptores
de insulina e impiden la translocacion de
transportadores Glut, constituyendo una de
las bases fisiopatologicas de la
insulinoresistencia.

La fisiopatologia de diversos FR como la HA
y la insulinoresistencia esta fuertemente ligada
al aumento de la actividad plasmatica del SRA.

Las LDL-c al ser incorporadas al subendotelio
y modificadas por procesos oxidativos, inicia el
desarrollo de la lesion aterosclerdtica. Este
proceso inicial, con alto estrés oxidativo, tiene
fuertes vinculos con los altos niveles de A Il y
la activacion de sistemas enzimaticos que dan
origen a especies reactivas de oxigeno que
participan en practicamente todos los pasos de
la lesion aterosclerosa: sintesis de moléculas
de adhesion, reduccion de oxido nitrico, aumento
de sustancias protrombdticas, aumento de
moléculas inflamatorias, proliferacion, fibrosis,
etc. Al final de la aterogénesis, la A Il de nuevo
estd vinculada con los eventos agudos CV
colaborando con disfuncién endotelial (DE),
inflamacion vascular que dan inestabilidad a las
placas y perpettian el mantenimiento del trombo
a través de potentes inhibidores de la fibrindlisis

como el PAI 1.

La participacion de la activacion del SRA en
todo el continuo cardiovascular nos permite
otorgar al aumento de la actividad de renina
plasmatica y la A Il el rango de un verdadero
FR que ejerce dafio tisular a multiples 6rganos,
especialmente en pacientes con trastornos
metabdlicos asociados.

En consecuencia, las diferentes drogas que
bloquean al SRA disminuyen el estrés oxidativo,
la oxidacion de LDL, mejoran la produccion de
oxido nitrico, disminuyen moléculas de adhesion
e inflamatorias, aumentan la fibrindlisis, modulan
las vias de sefializacion de la insulina, aumentan
el flujo sanguineo tisular, disminuyen la

activacion del simpatico y la adipogénesis, y

multiples otros efectos adicionales, dando una
alta eficacia en la prevencion de DM,
aterosclerosis y sus complicaciones.

En las ultimas décadas hemos inhibido al SRA
con drogas como los inhibidores de la enzima
convertidora (IECA). Los ensayos clinicos han
ayudado al concepto fisiopatolégico del SRA
y han demostrado que estas drogas tienen
propiedades mas alla del efecto antihipertensivo
o vasodilatador y extienden su accién sobre
miocitos, endotelio, fibroblastos, especies
reactivas de oxigeno, etc.

El desarrollo de los antagonistas de los
receptores AT | de la A Il ha demostrado mas
alla de sus efectos antihipertensivos, reduccion
del dafio de 6rgano blanco (hipertrofia
ventricular izquierda), prevencion primariay
secundaria de la DM y disminucion del riesgo
de desarrollo de insuficiencia renal cronica.

Nuevas drogas, como los bloqueadores
selectivos de la renina, han demostrado su
efecto antihipertensivo y estan sometidas a
multiples estudios en todos los puntos del
continuo cardiovascular.

Pese a todo este desarrollo del conocimiento
fisiopatologico y terapéutico, aun tenemos
metas clinicas no alcanzadas en la enfermedad
CV.

Sin duda el bloqueo del SRA ha demostrado
su utilidad reduciendo la presion arterial, sin
toxicidad ni efectos colaterales severos, sin
efectos metabolicos adversos, protegiendo la
progresion de microalbuminuria y la proteinuria
en la DM, retardando la progresion de
retinopatia diabética y, lo mas importante,
objetivo final de todos nuestros esfuerzos
cotidianos, modificando la historia natural de
la aterosclerosis.

* Vicepresidente de la SOLAT. Profesor de
MedicinadelaUniversidad Catélica“Nuestra
Sefiora de laAsuncién”

2. Obesidad Intra-Abdominal (OIA) y Riesgo Cardiovascular (CV)

La obesidad esta en constante aumento y mas
de un billén de personas en el mundo tienen
ahora el problema de la obesidad. La razon
para el aumento de la prevalencia del sobrepeso
y obesidad es la comida abundante y la menor
actividad fisica.

The Coronary Artery Risk Development in
Young Adults (CARDIA) study determind el
peso corporal de 5115 jovenes adultos entre
18 a 30 afios y seguidos durante 10 afios. La
frecuencia de obesidad duplico en todos los
grupos de raza y género, llegando a 31% en
mujeres y 22% en hombres.

Una de las razones porque la obesidad debe
ser redefinida como una entidad clinica es por
el hecho que aparece con muchas caras. La
evidencia publicada en los ultimos 25 afios ha

Prof. Samuel Cérdova Roca, MD. FACP*

establecido la nocion que el subgrupo de
pacientes con sobrepeso u obesos
caracterizados por un exceso de grasa
abdominal especialmente por un elevado
deposito de tejido adiposo intra-abdominal o
visceral, tiene el riesgo mas alto de desarrollar
diabetes mellitus (DM) y enfermedad CV.

Cualquier ganancia de peso después de la
adolescencia esta asociada con riesgo mayor
de DM. Es preocupante el incremento de la
DM a nivel mundial, proyecciones para el afio
2025, muestran el mayor aumento en Centro
y Sud América con mas del 100%. Las
complicaciones CV se presentan en mas del
75% de las hospitalizaciones de la DM.

En el the Nurses' Health Study el riesgo de
desarrollar DM incrementaba linealmente con el

...PARA BAJAR DE PESO CON SEGURIDAD

incremento de la cintura. La circunferencia de
cintura es un riesgo mayor para enfermedad CV.

Vague acufio los términos de “androide” u
obesidad tipo masculino y “ginoide” u obesidad
de la parte inferior del cuerpo, de acuerdo al
lugar de distribucion de la grasa corporal con
un riesgo CV diferente.

La OIA nos lleva a hipertension, resistencia a
la insulina, hiperfiltracion, pérdida de la funcion
renal, y todas las otras situaciones que agravan
la patologia de base de nuestro paciente.

La triada metabdlica aterogénica propuesta
por Depres esta caracterizada por
hiperinsulinemia, apo B lipoproteina
aumentada e incremento de particulas
pequefas y densas de LDL.



Los hiperinsulinémicos estan caracterizados
a menudo por elevada apolipoproteina B (apo
B) y y particulas LDL pequefias. Esta triada
aterogénica es comunmente encontrada en
individuos obesos viscerales y puede

incrementar el riesgo de ECC. Estos tres
factores de riesgo (FR) no tradicionales

comparando su valor predictivo con los FR
tradicionales (LDL, TG y HDL) tuvieron de lejos
un mayor valor predictivo. La circunferencia de
cintura es un buen sucedaneo para insulina y
apo B y los TG son un buen sucedaneo para
LDL pequefio y denso. La circunferencia de
cintura fue predictiva de la incidencia del

sindrome metabolico (SM), independiente del
nivel de IMC.

La OIA juega un rol mayor en el desarrollo de
multiples desordenes metabolicos, incluyendo
dislipidemia, insulino resistencia, DM 2 y SM -
factores que conducen al desarrollo de una
enfermedad CV y el 86% de pacientes con
OIA tienen al menos uno de los otros FR-CV.
Los sujetos con SM tienen mas probabilidad
de tener una historia de ECC, IM, y stroke que
aquellos sin sindrome.

El adipocito tiene un lote de componentes como
la: leptina, factor de necrosis tumoral alfa y
prostaglandinas, ademas de la adiponectina.
La adiponectina estimula la oxidacion de los
acidos grasos, reduce los TG en plasma, mejora
el metabolismo de la glucosa por incremento
de la sensibilidad a la insulina, inhibe el proceso
inflamatorio que acompafia a la aterogénesis

reduciendo la expresion de TNF-t en adipocitos
y macréfagos, y la proliferacion de células
musculares.

Hay evidencia de una relacion directa entre
circunferencia de cintura y riesgo de ECC, IM,
eventos CV en general y muerte subita cardiaca.
La OIA es por lo tanto un importante predictor
de resultados CV adversos.

Aumento de niveles de PAI-1 denotan un estado
pro-coagulante con un riesgo incrementado de
trombosis intravascular e indica una fuente
adicional de riesgo CV incrementado asociado
con OIA. Pacientes que tienen peso normal
tienen muy bajos niveles de PCR, y aquellos
con niveles altos tienen aumento de peso.

Aunque la “hipotesis AGL portal” ha sido
sugerida para explicar algunas de las
anormalidades metabdlicas asociadas con
exceso de acumulacion de tejido adiposo, el
estado hiperlipolitico del depdsito visceral
expandido no puede por si mismo, explicar
todas las anormalidades metabolicas
observadas en pacientes obesos viscerales.
Sin embargo, siendo el tejido adiposo un
importante 6rgano enddcrino y un sitio de
produccion de citoquinas inflamatorias
(interleucina-6 [IL-6], factor de necrosis tumoral
-a [TNF-a]) y de una citoquina protectora
(adiponectina, que esta reducida en la OIA) las
alteraciones en el perfil metabdlico en los
pacientes obesos viscerales pueden ahora
comprenderse. Por lo tanto, el estado

hiperlipolitico y el perfil pro-inflamatorio de la
OIA pueden explicar la constelacion de
anormalidades metabdlicas observadas.

Después de perder peso, se puede reducir la
PCR, sabemos por el PROVE-IT TIMI 22 trial,
que reduciendo la PCR, se puede llevar a
reduccién de eventos clinicos. Disminuyendo
peso en el diabético se disminuye el desarrollo
de SMy la mortalidad CV.

Dada la importancia de la enfermedad CV como
la causa numero uno de muerte en el mundo,
es importante que veamos las causas

subyacentes de morbilidad y mortalidad CV.
La obesidad abdominal, con su concomitante
OIA, es emergente como una causa subyacente
de multiples FR. Estos pacientes pueden

facilmente ser identificados con la medicién de
la cintura en conjuncion con otros marcadores
tales como HDL, TG, glucosa o presion arterial.

La magnitud de la epidemia de obesidad, su
contribucion a enfermedades cronicas, el costo
para el individuo y la sociedad y la ausencia
de terapias efectivas son un llamado de atencion
a la comunidad médica. La dieta y ejercicio
permanecen siendo el primer paso en la
prevencion y tratamiento de la obesidad.

* Profesor Emérito de Medicina de la UMSA.
Presidente de ASOBAT

3. O Tratamento da Didlipidemia na Aterosclerose Coronaria deveir Além
da Reducéo do L DL -colesterol?

Prof. Hermes T. Xavier, MD. PhD.*

A terapia hipolipemiante com estatinas traz beneficios inequivocos na
reducéo de eventos coronarios e mortalidade cardiovascular, diminui
a necessidade de procedimentos de revascularizagao, percutaneos ou
cirurgicos, nao aumenta a incidéncia de mortes violentas e reduz a
mortalidade total. Ainda, em analises post hoc e de subgrupos, se
evidenciou redugdo na incidéncia de acidente vascular cerebral (AVC),
independente do sexo, idade e comorbidades. Os subgrupos dos idosos,
mulheres, diabéticos, hipertensos e fumantes, até entao sobre os quais
ainda persistiam ddvidas quanto ao beneficio da terapia hipolipemiante,
obtiveram também a comprovagdo desses beneficios.

E bem conhecida a relagéo positiva dos niveis de colesterol com o risco
de doenga coronaria (DAC) em uma vasta gama de valores de colesterol
e em varias populagées mundiais. Para o LDL-C, a associagao com o
risco de DAC embora seja continua néo ¢€ linear. O risco aumenta de
forma mais acentuada com o aumento das concentragdes de LDL-C,
resultando em um modelo log-linear (Figura abaixo).

Porém, um questionamento basico e bem razoavel deve ser feito:

poderia a redugdo agressiva do LDL-C per se justificar todos os beneficios
apresentados nos grandes estudos clinicos com estatinas? Levando-
se em conta que as evidencias disponiveis e que mais impactaram em
desfechos clinicos provém dos estudos com estatinas onde as redugdes
de LDL-C nao foram téo expressivas, a possibilidade de que os efeitos
além da agéo hipolipemiante, os chamados efeitos adicionais ou

pleiotrépicos tenham um papel determinante na progresséo da doenga
aterosclerotica.

Assim, se faz necessario reconhecer que boa parte dos beneficios
demonstrados nos estudos deva ser atribuida a estes efeitos que vao
além da redugao lipidica, agdes positivas sobre fatores envolvidos na
patogénese e progressdo da aterosclerose: diminuigcdo na oxidagdo
das LDL-C, efeitos antiproliferativos na musculatura lisa vascular,
melhora na producéo e agéo bioldgica do 6xido nitrico endotelial,
diminui¢ao na hipercoagulabilidade, promogao da fibrindlise, redugéo

na capacidade oxidativa dos macréfagos, diminuigdo na quimiotaxia de
monocitos e efeito antioxidante direto.

Estes efeitos, até agora e ainda subestimados, vém sendo testados em
estudos especialmente desenhados para este fim.

RR de DAC (log)
3,7
2,9
22

I I I
40 70 100 130

Reducéo do LDL-c (mg/dL)

I I
160 190

Relagao log-linear entre os niveis de LDL-c e o risco relativo (RR) de DAC, sugerindo que a
cada mudanca de 30mg/dL nos niveis de LDL-c ha uma mudanca no RR de DAC da ordem de
30%, sendo o risco igual a 1,0 para LDL-c a partir 40 mg/dL

* Profesor delaFacultad de MedicinadelaUniversidad de San Pablo. Presidente
de la Sociedad L atinoamericana de Aterosclerosis
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4. Didlipidemia Aterogénica de los Pacientes con Diabetes Tipo 2:

¢Cuales son las alteraciones lipidicas en
los pacientes con Diabetes Tipo 2?

Existen cuatro (4) alteraciones frecuentes:

1. Generalmente tienen niveles de colesterol
de LDL por encima de las metas y
adicionalmente presentan alteraciones en las
caracteristicas fisico-quimicas de las LDL;
esto es, presentan unas LDL, mas pequefias
y mas densas que los pacientes sin diabetes.
Las LDL pequefias y densas infiltran con
mayor facilidad la intima arterial, se oxidan
con mayor facilidad y tienen mayor afinidad
por el receptor scanverger de los macréfagos,
por lo que favorecen la generacion de las
células espumosas. Debido a todo esto, los
individuos con un fenotipo de LDL pequefias
y densas, portan un riesgo cardiovascular
hasta tres veces superior al de la poblacion
general independientemente de otros factores
de riesgo.

2. Tienen un colesterol de HDL bajo, en
promedio 10 a 15% mas bajo.

Alteraciones M etabdlicas
Prof. Ivan Dario Serra MD.Ph

3. El nivel de triglicéridos (TG) en ayunas es
superior al de la poblacién general y los
niveles posprandiales suben mas y tardan
mas en descender (hiperlipemia
postprandial), y

4. Las lipoproteinas remanentes, resultado de
catabolismo parcial de las VLDL y los
quilomicrones, son mas ricas en colesterol
(cuantificado indirectamente mediante el
colesterol no HDL) y por tanto mas
aterogeénicas.

¢Por qué se presentan estas alteraciones?

Las enzimas encargadas de hidrolizar los TG
de quilomicrones y VLDL en acidos grasos y
glicerol son la lipoproteinlipasa 1 (LPL1) o
lipasa extrahepatica, presente en el endotelio
de los capilares del tejido adiposo. La LPL1 es
activada por la insulina y la apoproteina Apo
Cll, en los pacientes con diabetes tipo 2 hay
resistencia a la Insulina, de manera que la
activacion de LPL1 es deficiente y los

quilomicrones y VLDL, no se liberan

suficientemente de sus TG, quedando unos
remanentes grandes y ricos en TG.

Estos remanentes interactian con las
lipoproteinas HDL y LDL en un proceso
mediado por la enzima PTEC (Proteina de
Transferencia de Esteres de Colesterol), en el
cual HDL y LDL les ceden estrés de colesterol
a los remanentes y éstos ceden TG a las HDL
y LDL.

Las HDL y LDL, que son lipoproteinas cuya
funcion no es transportar TG, ven entonces
alterada su composicion. Posteriormente los
TG de HDL y LDL son hidrolizados por la lipasa
hepatica , presente en el endotelio de los
sinusoides hepaticos, dando como resultado
la generacion de unas HDL pobres en colesterol
y las ya mencionadas LDL pequefias y densas.

*Profesor Titular de la Facultad de Medicina
de la Universidad Nacional de Colombia.
Director Ejecutivo de la SOLAT

5. NuevosActores para unaVision Diferente en el Tratamiento de

la Diabetes Mellitustipo 2 (DM 2)

Dr. Algandro Diaz B*

La DM2 es una EPIDEMIA MUNDIAL, se considera que para el afio
2025, segun datos epidemioldgicos de la IDF habra mas de 350 millones
de personas con esta enfermedad. Con soporte en estudios clinicos
epidemioldgicos existen consensos tanto Americano (ADA), Europeo
(EASD), Latino Americano (ALAD) dirigidos a conocer su incidencia,
curso natural de la enfermedad, deteccién temprana, sus complicaciones
y el tratamiento basado en algoritmos para el control de la glucemia
por la A1c, considerandose como normal hasta 7% en poblacion de
larga data y < 6.5% en poblacion de reciente diagnostico.

Desde 1987 el Dr. Ralf DeFronzo nos ensefio una vision etiopatogénica
del curso natural de la enfermedad basado en un triunvirato compuesto
por tres jugadores: el higado, el musculo y la célula adiposa. Las personas
que desarrollan DM2 tienen génesis de resistencia a la insulina
particularmente a nivel hepatico y muscular donde hay una resistencia
importante temprana y donde hay unas células [ con islotes pancreaticos
normales que secretan cantidades suficientes de insulina contrarrestando
dicha resistencia.

Estos comportamientos se dan en individuos que estan predispuestos a
desarrollar DM2, los que a medida que se acercan a la tercera o cuarta
década de la vida donde el aumento de la resistencia a la accion de la
insulina junto a una célula B que no es capaz de mantener esta taza de
secrecion o compensacion, comenzando a fallar tanto en los periodos de
vigilia y reposo, manifestando alteracién en el metabolismo de la glucosa
que muchas veces se inicia con hiperglucemia posprandial y luego de
ayuno. Lo importante es que en estas etapas de hiperglucemias intermedias
ya existen complicaciones como retinopatia en un 7.9 %, neuropatia
periférica en un 5 a 10 % a pesar de niveles de de Hb A1c considerados
normales 5.9% - 6.1% respectivamente, como se demostro6 en el estudio
DPP, esto llevo a un analisis y estudio mas profundo que permitiera un
enfoque terapéutico medicamentoso precoz y un abordaje basado en el
conocimiento actual etiopatogénico, es asi como el mismo Dr. R. DeFronzo
con sus investigaciones nos permite hoy conocer que el deterioro de la
funcion de la célula B en la persona predispuesta es de un 50% antes de
tener intolerancia a los CH y un 75 a 80% antes de padecer la DM2, lo que
nos despierta a mirar una propuesta con una vision diferente en el tratamiento
teniendo en cuenta otros actores desde el punto de vista etiopatogénico.

Estos nuevos actores son: el tratamiento de la lipotoxicidad, la disminucién
de secrecion de glucagén, la disminucion de resistencia a la insulina a nivel
hepatico y muscular, la disminucion en la reabsorcion renal de glucosa, la
mejoria del efecto incretina, el equilibrio en la disfuncion de neurotransmisores
a nivel central que modulan apetito/saciedad y lo mas importante la

expectativa prometedora de algunos medicamentos para preservar la

conservacion de la poblacion y la secrecion de las células R en el pancreas.

Lo anterior entra a cambiar los algoritmos de tratamiento hasta ahora

propuestos y con base a los medicamentos existentes se propone una
intervencion temprana con multiples farmacos en combinacion, en el cual
su efecto no fuera solo sobre los niveles de glucosa medidos por la A1c,
sino también corregir los defectos etiopatogénicos propuestos que puedan
modificar el curso natural de la DM2 y evitar el deterioro progresivo de la
célula . Hoy contamos con: Las TZD - Metformina y las incretinas las que
al igual que su autor Dr. R DeFronzo nos permitiria iniciar la terapia con
cambios terapéuticos de estilo de vida y la triple combinacion de éstos
hasta conseguir la meta metabdlica y etiopatogénica. Finalmente la
comparacion entre el algoritmo propuesto y el anterior (ADA), nos permitiria
las siguientes diferencias:

ADA Basada en la Fisiopatogia
Durabilidad de célulaR NO S
Preservacion NO S

Hipoglucemiay ganancia de peso S| NO

* Profesor Especial Ad-honoren Universidad Naciona de Colombia. Vocal
de la Federacion Diabetologia de Colombia - (FDC). Presidente Sociedad
Latino Americana de Aterosclerosis (Capitulo - Colombia) - (SOLAT)
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de 2008)

1. Prevalencia del Sindrome Metabolico en América Latina

. Enlos afios 60-70 del siglo que paso los clinicos fuimos fuertemente
impactados por el conocimiento de que la aterosclerosis era influida
en su curso evolutivo por Factores de Riesgo (FR) modificables. Para
combatir los FR mayores (Hipertension Arterial, Diabetes, Dislipidemias
y Tabaquismo) rapidamente consensuamos por los afios 80,
estrategias de prevencion primaria y secundaria.

. Sobre los afios 90 advertiamos que gran parte de la poblacién adulta
tenia mas de un FR y que el riesgo era mayor a la simple suma de
los riesgos individuales. Se consolidd una vision integral del paciente
y aparecieron nuevas herramientas como el célculo del riesgo
cardiovascular absoluto a través de Tablas, la mas conocida la de
Framingham que nos permitian ademas estratificar el riesgo a 10
afnos como bajo, intermedio o alto. Sin embargo la exacta definicion
de riesgo intermedio es hoy motivo de discusion lo que ha determinado
que muchos agreguen informacién de marcadores bioldgicos (PCRus)
o0 imagenoldgicos como espesor intima-media carotidea.

. Desde el primer momento se planted que hubieran otros FR que
agregaran informacion a los FR mayores en el calculo del riesgo
vascular, los llamados FR emergentes. En 1988 Reaven refiere que
algun F R mayor y otros no tan jerarquizados, aparecian agrupados
en ciertos pacientes generando un significativo aumento de eventos
coronarios, que atribuy6d a Resistencia Insulinica (RI). Lo denomind
Sindrome X.

. Desde ese entonces diversas asociaciones cientificas apoyan la
propuesta y tratan de definir: que FR, con cuales valores, presentes
en que proporciones, etc. permitian catalogar a un paciente como
portador de lo que denomino la OMS desde 1998 como Sindrome
Metabdlico (SM). Asi aparecen definiciones de la OMS, ATP lII,
AHA, ILIB LA; IDF y otras. En ellas fue apareciendo progresivamente
como factor eminente la obesidad abdominal o visceral y enfatizarse
mas que en el caracter del SM como predictor de diabetes en el de
predictor de accidentes vasculares.

. Mas alla de estos esfuerzos han aparecido en los ultimos 5 afios un
fuerte cuestionamiento al SM: a) Etiopatogénico: RI? u obesidad
abdominal (OA?) b) ¢Cual es la clasificacion que mejor lo define?
c) ¢,Agrega prediccion de morbi-mortalidad vascular o futura diabetes
a los predictores de tablas de riesgo vascular ya conocidas? d) ¢ Cual
es su prevalencia? e) ¢ Da lugar a conductas terapéuticas especificas?

. Hemos seleccionado informacién de 30 estudios de prevalencia en
adultos de los ultimos 4 - 5 afios, en 10 paises de Latino América.
Predominan los estudios que aplican la clasificacién de ATPIII. Los
realizados en consultas cardiologicas o en pacientes coronarios o
en diabéticos o en hospitalizados mas afosos y con mas afectacion
vascular tienen porcentajes de SM elevados. Si los dejamos de
lado el porcentaje de latinoamericanos afectados seria de un 25%
similar a los datos reportados en EEUU. Sin embargo existen
diferencias entre paises que van de 12.3% a 46%, y de referencias
entre estudios en un mismo pais. El Estudio CARMELA sobre 11550
pacientes de 7 paises latinoamericanos revela un promedio de
17%, menor al por nosotros anteriormente referido, con diferencias
extremas entre México con un 27.2% a Ecuador con un 13.7%. Lo
anterior genera dudas.

. ¢ Las diferencias son étnicas (genéticas) o geograficas (ambientales,
socioeconomicas)? En el estudio de Zulia (Venezuela) 4 etnias no
muestran diferencias significativas. En 4 estudios que comparan
poblaciones con diferentes caracteristicas en un mismo pais se
concluye que dependen de dieta y ejercicio. En el trabajo de Lorenzo
y Serrano Rios los americanos blancos no hispanicos mostraron
igual afectacion que los peruanos y los mexicanos tuvieron porcentajes
mas altos en Ciudad de México que en mexicanos en San Antonio
(EEUU) lo que esta en contra de factores étnicos. Finalmente hace

Conferencias

Resumen de Conferencia deApertura Oficial del Simposio
SILAT. 16° Congreso Portugués de Aterosclerosis. 10°
Congresodela SILAT (Lisbhoa-Algarve, portugal 22al 25 deoctubre

Prof. Dr. Jorge E. Torres Calvete*

poco en el Congreso Mundial de Medicina Interna en Buenos Aires
se presento el seguimiento de chilenos que emigraron a la Argentina
y luego de 10 afios de estadia aumentaron significativamente su SM.
Los anteriores trabajos apoyan la importancia de los factores ex6genos
en la prevalencia de SM.

. No es posible a través del analisis de datos de los distintos trabajos

concluir con certeza sobre prevalencia de cada factor y de grupo de
factores. La tendencia es al predominio de dislipemia (HDL bajo, TG
elevado) y Obesidad Abdominal. La agrupacion de factores por otra
parte es variada, lo que concuerda con comentarios internacionales
en la aplicacion del ATPIIl como criterio diagnéstico (Reaven, Khan).

. Hay diferencias porcentuales del SM de acuerdo a la clasificacion

que se utilice siendo mas altos con IDF que con ATPIIl y de éstas
con OMS. Dada la importancia que progresivamente se le otorga a
la OA comparamos su porcentaje en el estudio CARMELA y datos
de C. Calvo. En términos generales la OA esta porcentualmente por
encima del SM lo que plantea dudas de si es un factor sine qua non
o si los criterios de obesidad por ATPIIl son menos estrictos que
otros por ej. IDF. Compartimos la opinién de que esta vinculado a
los valores de obesidad elegidos por cada una. Pero proyectado a
la practica médica preocupa que por ejemplo con IDF tengamos
porcentajes hasta 10% mayores que con ATPIIl. Deberian repetirse
para Latinoamérica estudios que comparen IMC, indice

Cintura/Cadera, medida de cintura versus los otros factores del SM
a los efectos de precisar cual es el que mejor coincide dado que la
opinion de expertos puede encerrar imprecisiones.

10. En los trabajos recogidos coincidentemente con lo referido a nivel

universal el SM aumenta con la edad. En algunas areas geograficas
(Peru) hay predominio en el sexo femenino. En el resto no hay
diferencias significativas.

11. Hemos comparado en el estudio CARMELA el porcentaje de sujetos

con riesgo intermedio, que es el que se le asigna al SM, calculado
por tablas de Framingham con el calculado por ATPIII siendo mayor
con este ultimo en un rango de 13.7%-27% vs. 11%-18% por
Framingham.

12. ¢ Que agrega este andlisis de Prevalencia del SM en Latinoamérica

a la discusion universal del tema? Como hemos referido los trabajos
de Prevalencia en Latinoamérica enfatizan mas las dudas que las
certezas. ;Qué agrega al médico practico enfrentado a predecir
prondsticos de morbimortalidad no en la poblacién general sino en
el paciente al que se enfrenta en la consulta? Deberiamos repetir lo
de Niels Bohr (Premio Nobel de Fisica): Predecir es dificil

particularmente con respecto al futuro. Creemos que el SM ha
constituido una herramienta util para el recuerdo de la obesidad y
TG/HDL como FR vascular los que eran minimizados en tablas de
riesgo mas difundidas. Finalmente: ¢ Que trabajos adicionales deben
ser realizados para mejorar el conocimiento del Sindrome?

Profesor Emérito de Medicina, Universidad de Montevideo, Uruguay. Vice
Presidente de SILAT.
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Reslimenes de Conferencias presentadas en Sesiones de ASOBAT

1. FactoresdeRiesgoy Riesgo Cardiovascular en la Mujer

Hay diferencias entre las caracteristicas de los factores
de riesgo (FR) y la enfermedad cardiaca coronaria
(ECC) en las muijeres respecto a los varones, tanto
en la presentacion clinica, evolucién, diagnostico,
prondstico y tratamiento. El comienzo de la

enfermedad es mas tardio en la mujer probablemente
por la accion protectora de los estrégenos, siendo
esto un problema de salud en la mujer.

La diabetes mellitus en las mujeres, incrementa
el riesgo de ECC 3 a 7 veces con una mayor
mortalidad. En la mujer diabética se acelera la
ateroesclerosis y son mas expresivos los otros
FR, perdiéndose en la mujer joven la proteccion
de los estrogenos enddgenos. Constituye un factor
de riesgo mayor.

Los niveles bajos de HDLc son predictores de
riesgo coronario mas importantes en la mujer que
en el varon, y mayor en edad superior a 65 afios.
Fumar reduce los niveles de HDL colesterol,
aumentando el riesgo cardiovascular. El estudio
PROCAM identificé un FR adicional para ECC
que es la asociacion de triglicéridos (TGC) elevados
por encima de 200 mg/dL con niveles de HDLc

inferiores a 35mg/dL, duplicando el para ECC.

El fumar cigarrillos triplica el riesgo de infarto en
la mujer posmenopausica y estudios

observacionales demuestran una mayor
resistencia de la mujer en dejar de fumar, hay un
mayor habito femenino en edades tempranas.
Cada cigarro que fuma un diabético equivale a 6
€en una persona sana en cuanto a riesgo vascular.
La nicotina en sangre aumenta los niveles de
glucosa, produce vasoconstriccion que aumenta
la presion arterial, incrementa colesterol y TGC.
Disminuye la cantidad de neurotransmisores que
ocasiona mayor tendencia a depresion. Es
imperativo conseguir completo abandono del
tabaco y evitar el tabaquismo pasivo.

El estudio de Framingham sefiala que el sobrepeso
es responsable del 28% de la hipertension en las
mujeres, objetivo optimo <120/80mmHg.

Riesgo estimado a los 10 Afos para Enfermedad
Coronaria para Mujeres (Score de Puntos
Framingham). Se valora la edad, colesterol total,
HDL-C, presion arterial sistélica y tabaquismo.

Dra. Lourdes Escalera*

El riesgo estimado para enfermedad coronaria
sobre un periodo de 10 afios basado en la
experiencia Framingham en mujeres de 30 a 74
afos de edad.

Escala de riesgo Reynolds. Utiliza la PCR alta
sensibilidad (PCR hs) y los antecedentes
familiares en la prediccion del riesgo CV. La
inflamacion juega un importante papel en la
patogénesis de la trombosis arterial y puede
reflejar una reaccion inflamatoria de bajo grado
atribuible a una inflamacion crénica; por lo que
puede predecir el riesgo de futuros problemas
cardiacos e infartos.

Necesitamos estratificar el riesgo CV en la mujer
en la practica clinica, prevenir los FR modificables,
ser agresivos en el tratamiento de los ya
establecidos; cambiar la creencia de la indemnidad
femenina frente a la ECC.

*Médico Especialista en Medicina Interna. Miembro
Titular de ASOBAT y de la Sociedad Boliviana de
Medicina Interna.

2. Deteccion de Factores de Riesgo Cardiovascular en Poblacion
deArea Periféricadelaciudad delLaPaz

Se efectud un estudio observacional, transversal
y descriptivo, para determinar el porcentaje de
pacientes en Riesgo Cardiovascular (CV) en la
poblacién del area San Juan Lazareto de la ciudad
de La Paz, area periférica, con caracteristicas
epidemioldgicas, alimentarias y raciales diferentes
a las de la literatura universal. El estudio se realizd
de Junio del 2007 a Junio 2008. Se tomaron
como indicadores: IMC, perimetro de cintura,
relacion cintura/cadera (C/C), presion arterial y
tabaquismo.

La poblacion de San Juan Lazareto esta
compuesta por un universo de 4856 mayores de
15 afios de donde se obtuvo una muestra
probabilistica aleatorizada, calculada en 462
pacientes (IC 95%).Los sujetos acudieron en
forma voluntaria, al Centro de Salud, posterior a
la promocién, puerta a puerta, de toma gratuita
de examen de orina. Todos recibieron una
explicacion detallada y dieron su consentimiento
para participar en el estudio.

Criterios de exclusion: embarazo, edema de
cualquier causa, periodos catameniales, menores
de 15 afios y falta de datos completos en planilla

de despistaje. Se elaboré una base de datos en
el programa estadistico “Epilnfo v.6.” para analizar
las variables y en “SPSS 15.0.”

Se estudiaron 465 pacientes con edad igual o
mayor a 15 afios, promedio de 38 afios, 73 %
fueron mujeres.

Los resultados mostraron sobrepeso y obesidad
en un 54 % de la muestra con franco predominio
en el sexo femenino del sobrepeso y la obesidad
grado 2.

La media de la circunferencia de cintura en
mujeres fue de 89 cm. y en los varones de 88cm.
Segun el C/C, las mujeres tuvieron un mayor
riesgo cardiovascular (69%), en relacion a los
varones (13%).

El 8,6% de la poblacion tuvo hipertensién arterial
(HAS), porcentaje inferior al reportado para la
ciudad de La Paz (20%). Se encontrd significacion
estadistica entre HAS y obesidad (p < 0,0000086).
La relacion tabaquismo - HAS fue del 10%.

El21% de pacientes tenian antecedentes familiares
de HAS, de ellos solo el 14% eran hipertensos.

Nuestra Actividad

L a Asociacion Boliviana de Ateroesclerosis (ASOBAT) serelineél
tercer miércoles de cada mesen el auditorio de TECNOFARMA.
L as Ultimas sesiones fueron:

Dra. Gloria Ayala Bluske*

La prevalencia de glucosuria fue de 4,5 % con
una tasa de incidencia de 3,7%. Solo el 0.8%
tenia conocimiento de su enfermedad (DM). El
15.5% del total de pacientes tenian antecedentes
familiares de DM, de ellos el 5.5% tuvieron
glucosuria positiva.

El 79% de la poblacién presentaba uno a dos
factores de riesgo CV que en la mayoria estaba
en relacion a un perimetro de cintura aumentado,
sobrepeso y obesidad. El 21% presentaba tres a
cuatro factores de riesgo asociados.

El presente estudio brinda la posibilidad de
intervenir en forma temprana en la prevencion
de sindrome metabdlico, modificando los factores
de riesgo con medidas efectivas como cambio
de estilo de vida y habitos alimentarios,

coadyuvando a mejorar la calidad de vida de la
poblacién, con reduccién de los costos de salud
a largo plazo tanto en el sistema publico como
en la seguridad social.

* Miembro Titular de la Sociedad Boliviana de
Medicina Interna. Miembro Titular de ASOBAT

15/10/08 Alteraciones Neuroenddcrinas en el Sindrome Metabdlico y Obesidad Dr. Rodrigo Espinoza
19/11/08 Estudio de los FR en Poblacién de Area Periférica de la Ciudad de La Paz Dra. Gloria Ayala B
17/12/08 Reunién de Confraternidad TECNOFARMA
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Eventos para recor dar Autoridadesdela SILAT

Presidente Vocales
Dr. José E. Fernandez-Britto Cuba Dr. Andrei Sposito (Brasil
2 O O 9 Primer Vicepresidente Dr. Hermes Xavier (Brasil)
12 a15defebrero 22 Clinica de Factores de Riesgo Cardiovascular. Estelar Dr. Pedro Marques da Silva  Portugal Dr. Juan Pedro-Botet (Espana)
Paipa Hotel. Paipa, Colombia. Prof. Dr. Ivan Dario Sierra . -
sysco79@yahoo.com Segundo Vicepresidente Dr. Manlio Favio Blanco (México)
21a23 de marzo 14° Curso Internacional de Actualizacion y Formacion en Dr. Jorge E. Torres Urugua :
Diabetes Mellitus. Hotel Tativan, Valledupar,Colombia.Informes: g guay Dr. Gustavo Gil (México)
Prof. Dr. Ivan Dario Sierra sysco79@yahoo.com Secretario Dr. Jorge Solano (Paraguay)
26 a 29 de marzo 32 Clinica de Factores de Riesgo Cardiovascular. Estelar ) o
Paipa Hotel. Paipa, Colombia. Prof. Dr. lvan Dario Sierra Dr. Samuel Cérdova Roca Bolivia | Dr. José Manuel Silva (Portugal)
sysco79@yahoo.com
22 a 25 de abril Congreso Boliviano de Medicina Interna. Hotel Los Parrales. Vicesecretario Dr. Mario Espiga de Macedo  (Portugal)
Tarija, Bolivia i
’ Dr. Armando Serra Cohelo  Portugal | Dra. Roxana Gambogi Urugua
27 a 29 de abril Il Curso Internacional de Actualizacion en el Manejo del 9 (Uruguay)
Paciente con Diabetes Mellitus. La Paz, Bolivia. Informes Prof. ; ; .
Dr. Samuel Cérdova Roca samcordovaroca@yahoo.com.ar Tesorero Consejo de Ex presidentes:
14 a 16 de mayo XI Congreso Latinoamericano de Vasculopatias y Pie Dr. Algjandro Diaz Bernier ~ Colombia | Dr. van Dario Sierra (Colombia)

Diabético. Facultad de Medicina de la Universidad de Buenos
Aires. Buenos Aires, Argentina. Informes: Prof. Dr. Adolfo Zavala

Dr. Emilio Ros (Espafia)

piezavala@fibertel.com.ar Vicetes’orerlo B
23 a 25 de mayo XXVII Congreso Nacional de Cardiologia. FAC. Sheraton Hotel Dr. Jesus Millan Espaia Dr. Manuel Carrageta (Portugal)
Buenos Aires. Buenos Aires, Argentina
18 a 21 de junio 42 Clinica Nacional de Riesgo Cardiometabélico. Bogota, . L AT
Colombia. Informes: Prof. Dr. Ivan Dario Sierra Autor | dades de |a
sysco79@yahoo.com
14 a 17 de octubre ~ V Congreso Internacional de Medicina Interna. Hotel Los Presid Dr H Xavi Brasil
Tajibos, Santa Cruz, Bolivia. Informes: sobolmiscz@sobolmi.org residente - Dr. Hermes Xavier rasi
28a31deoctubre VI Congreso Latinoamericano de Medicina Interna SOLAMI. . . X
XXXI Curso Internacional de la Sociedad Peruana de Medicina Vicepresidente - Dr. Jorge Solano Lopez Paraguay
Interna. Lima, Perd. Informes: spmi@terra.com.pe i ] ] ]
19 a 22 de noviembre 6th World Congress on Developmental Origins of Health Secretario - Dra.Tania Leme da Rocha Martinez Brasil
and Disease (DOHaD) “From developmental biology to action ] ]
for global health”. Santiago de Chile. Informes: Prof. Dr. Tesorero - Dr. Carlos Alberto Cyrillo Sellera Brasil
Francisco Mardones mardones@med.puc.cl
26 a 28 de noviembre  XI Congreso de la SOLAT. Santos, Brasil. Informes: Prof. Dr. Coordinador Region Sur - Dr. Jorge Torres Uruguay
Hermes Xavier hermes.xavier@litoral.com.br
Coordinador Region Centro - Dr. Samuel Cérdova Roca Bolivia
Coordinador Region Norte - Dr. José Emilio Fernandez-Britto Cuba
ue el espiritu de la Navidad haga en
sus hogares: De cada deseo una flor, Fiscal - Dr. Manlio Blanco México
de cada lagrima una sonrisa, de cada
dolor una estrella y de cada corazon Director Ejecutivo - Dr. lvan Dario Sierra Ariza Colombia
una dulce morada.
Un Afio 2009 lleno de Paz, Salud y Secretarios Ejecutivos - Dr. lvan Dario Sierra Ariza Colombia
Ventura les Deseamos a Todos Nuestros
Amigos, Colegasy sus Distinguidas - Dr. José Emilio Fernandez-Britto Cuba
Familias de ASOBAT, SOLAT y SLAT
- Dr. Manlio Blanco México
~~
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Aleja efectivamente el riesgo de o . » .
Enfermedad Cardiovascular El antihipertensivo de accion potenciada




