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. INTRODUCCION

Desde el punto de vista epidemiolégico un factor de riesgo es una condicion o
caracteristica de un individuo o poblacion que esta presente en forma temprana en la
vida y se asocia con un riesgo aumentado de desarrollar una enfermedad futura.
Puede ser un comportamiento o habito (fumar, sedentarismo), un rasgo hereditario

(historia familiar), una variable paraclinica (nivel sérico elevado de colesterol).

El criterio de riesgo Framingham es un indicador usado para evaluar el riesgo de
desarrollar enfermedad coronaria en los proximos diez anos. Esta basado en un
estudio longitudinal que realiza el gobierno de los Estados Unidos desde 1948 cuyo
objetivo es el de conocer las circunstancias en las cuales surge, se desarrolla y

termina en fatalidad la enfermedad cardiovascular en la poblacién general.(1)

Se trata de un sencillo algoritmo que toma en cuenta 8 caracteristicas personales
como edad, datos biométricos, colesterol total, hdl y Idl, presidén arterial, el habito de

fumar o no y diabetes o no.

Segun la Organizacion Mundial de la Salud, la enfermedad cardiovascular (ECV) es
uno de los mayores problemas de salud publica en el mundo, siendo la primera causa
de mortalidad al ocasionar 17 millones de muertes al afio. La ECV es responsable de
32 millones de eventos coronarios y accidentes cerebro-vasculares, de los cuales
entre el 40-70 % son fatales en paises desarrollados. Se estima que este problema es
mucho mayor en paises en via de desarrollo y se considera que millones de personas
padecen los factores de riesgo que no son comunmente diagnosticados, tales como

hipertensién arterial, tabaquismo, diabetes, hiperlipidemias y dieta inadecuada.(2)
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En nuestro medio, la obesidad y la dislipidemia se asocian comunmente, debido a que
es altamente frecuente que exista algun fenotipo de dislipidemia cuando el indice de

masa corporal se encuentra entre 25.2 y 26.6 kg/m2. (3)

Bajo este contexto, el presente estudio tiene como finalidad establecer la prevalencia
de reconocidos factores de riesgo para Enfermedad Cardio Vascular en una poblacion
de militares en Servicio Activo que acuden a la “Brigada Blindada Galapagos Ne 11-
Riobamba” para identificar el riesgo de una enfermedad cardiovascular a 10 afos

segun la escala de Framingham.

De acuerdo a la situacion descrita y apoyada en la revision bibliografica se pretende
determinar la prevalencia de factores de riesgo cardio vascular de militares en servicio
activo del hospital en mencién que sufren enfermedades cardio vasculares, para de
esta manera darlo a conocer. Con la conviccion de que serd un aporte para el

desarrollo de cambios en el estilo de vida de la poblacién en estudio.
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Il. OBJETIVOS

A. OBJETIVO GENERAL

Determinar la prevalencia de Factores de riesgo Cardio Vascular, en militares en

servicio activo del Hospital de la Brigada Blindada “Galapagos” No. 11. 2009.

B. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Conocer la antropometria de los militares atendidos en el Hospital

2. ldentificar el grupo de edad mas afectado

3. Conocer los valores de laboratorio del Colesterol total y Colesterol LDL

4. Conocer el valor de laboratorio del Colesterol HDL

5. Determinar la Presion Arterial

6. Identificar antecedente personal de Diabetes Miellitus

7. Determinar si es o no Fumador

8. Determinar el factor de riesgo que con mayor frecuencia se presenta en este

grupo de estudio

-13 -



lll. MARCO TEORICO

ENFERMEDAD CARDIO VASCULAR

1. Introduccion

La enfermedad coronaria sigue siendo la principal causa de morbilidad y mortalidad
entre los adultos en Europa y América del Norte América. (3) Los factores de riesgo
han incluido la presién arterial, el tabaquismo, el colesterol (CT), LDL-C, HDL-C, y
diabetes. Factores como la obesidad, la hipertrofia ventricular izquierda, historia
familiar de enfermedad coronaria prematura, y la ERT también se han considerado en
la definicion de CHD risk. Los datos de los estudios de poblacién permitié la prediccién
de enfermedad coronaria durante un intervalo de seguimiento de varios anos, sobre la
base de la presion arterial, antecedentes de tabaquismo, CT y HDL-C los niveles, la
diabetes y la hipertrofia ventricular izquierda en el ECG. (4)

El Framingham Heart Study, con sus bien definidos cohorte, a largo plazo de
seguimiento, y una documentacion detallada de factores de riesgo y eventos, ofrece
una oportunidad Unica para estimacion de riesgo de por vida en el FA y examinar los
factores que podra modificar vigencia restante de riesgo en hombres y mujeres en
diferentes edades (5).

Segun el estudio Framingham Directrices para la evaluacién de enfermedades
cardiovasculares los riesgos suelen ser enfocado de lleno en los factores de riesgo
establecidos. (6)

Aunqgue se sabe que esta herramienta basada en estos factores de riesgo, tienen una
serie de limitaciones cuando se aplican en la practica clinica se debe realizar

razonablemente bien para los grupos, pero no necesariamente para los individuos y
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subestimar el riesgo a largo plazo entre las personas mas jovenes, ha resultado
sorprendentemente dificil para mejorar los factores de riesgo establecidos para la
prediccion de enfermedad cardiovascular. De las muchas estrategias que se han
propuesto para mejorar la estratificacion del riesgo, la medicion de plasma
biomarcadores es particularmente atractivos en comparacion con otras alternativas

como la proyeccién de imagen cardiovascular.(7)
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ATEROSCLEROSIS

1. Introduccion

La aterosclerosis es una enfermedad que requiere de la vision global e integradora que
s6lo puede tener el médico internista. El por qué de esta aseveracion es sencillo. Basta
listar las enfermedades relacionadas con la aterosclerosis, ya sea como predisponentes
0 consecuencias de la misma, y buscar un solo campo de la medicina en que puedan
incluirse: diabetes Mellitus, hipertensién arterial sistémica, dislipidemias, hiperuricemia,
obesidad, tabaquismo, ansiedad y estrés, cardiopatia isquémica (en cualesquiera de sus
presentaciones clinicas), insuficiencia cardiaca, enfermedad vascular cerebral e
insuficiencia arterial periférica. (8)

De lo anterior se concluye que la aterosclerosis es una enfermedad compleja, con
factores de riesgo que interactian y manifestaciones diversas y no excluyentes. Es una
enfermedad mal comprendida y, por tanto, mal tratada, ignorada durante gran parte de
la vida hasta que inician sus manifestaciones clinicas, olvidando que su origen
acompana al individuo en ocasiones desde el nacimiento y la mayoria de las veces
desde la adolescencia, cuando la exposicién a los factores de riesgo se inicia.
Comprender la aterosclerosis es tener la oportunidad de prevenirla y no soélo de tratar

sus complicaciones y procurar disminuir las secuelas de las mismas. (9)

2. Definicion

La aterosclerosis se define como la lesion arterial de distribucion amplia que se
caracteriza por el engrosamiento focal de la capa intima, constituido por depésitos de

grasa y capas de fibras de colagena (o que semejan este material), con atrofia de la
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capa media y que, en ocasiones, circunscribe zonas de necrosis. La definicion de
aterosclerosis enfatiza las caracteristicas patoldgicas de la enfermedad, a saber:
e Una distribucion focal de las lesiones, lo cual casi siempre se encuentra
relacionado con factores hemodinamicos de los vasos
e El predominio, pero no exclusividad, de la lesién para afectar la capa intima
e |a naturaleza compleja de la lesion aterosclerosa, que comprende lipidos que
proceden de la circulacion, tejido conectivo necrético en la base de las placas y

tejido fibromuscular que prolifera para formar la “envoltura” de la lesion.(9)

3. Datos Epidemioldgicos

La aterosclerosis constituye una de las enfermedades de la nueva época de la medicina.
Esto es evidente tanto en los paises desarrollados como en aquellos en vias de
desarrollo. El estudio de la frecuencia de lesiones aterosclerosas en grupos de
poblacién se inicié en 1953 y fue realizado por Enos y colaboradores en soldados
estadounidenses jovenes fallecidos en la guerra de Corea. Se analizaron las arterias
coronarias y se evidencié que mas de 30% tenia lesiones obstructivas de mas de 40%
de la luz del vaso. Estos hallazgos despertaron la conciencia médica a nivel mundial
acerca del origen temprano de la aterosclerosis.(9)

Posteriormente se desarrollaron dos grandes encuestas anatomopatologicos a nivel
mundial, el Proyecto Internacional de Aterosclerosis (PIA) en el decenio de 1970 vy, 20
anos despues, el proyecto multicéntrico de la OMS. Determinantes Patobiol6gicos de la
Aterosclerosis en la Juventud. Ambos proyectos, aunque no tuvieron el mismo disefio
metodoldgico, mostraron un incremento de la prevalencia de las lesiones a nivel
mundial. (10)

Entre los paises estudiados por el PIA, aquellos que resultaron con afecciones mas
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graves fueron Noruega y Estados Unidos (individuos de raza blanca). En contraste,
México se ubico entre los paises con menor afeccién. Sin embargo, el fenédmeno no se
mantuvo estatico y mientras que en otras poblaciones que se encontraron afectadas de
manera importante en ese decenio la gravedad del problema disminuyd, en México los
estudios efectuados en la segunda mitad de los afios ochenta mostraron la conversién
de una baja a una alta prevalencia de lesiones. (10)

Se concluy6 que en México, después de dos décadas sin estrategias orientadas a la
prevencion de la aterosclerosis: a) las lesiones coronarias son mas frecuentes entre
sujetos de 25 a 44 anos; b) existe mayor frecuencia de lesiones estenéticas, y c) placas
de la misma gravedad parecen presentarse a menor edad. (11)

De lo anterior, nace la interrogante: ;a qué se deben estos cambios? Una de las
respuestas probables es que la prevalencia de la aterosclerosis esta intimamente
relacionada con la de la cardiopatia isquémica y la de los llamados factores de riesgo

para el desarrollo de estas enfermedades. (9)

4. Causas y Patogenia

La aterosclerosis es la primera causa de muerte e incapacidad en el mundo
desarrollado. Aun no se comprenden algunas de sus caracteristicas esenciales, pero
son muchos los factores de riesgo tipo general o sistémico que favorecen su desarrollo.
La aterosclerosis coronaria suele causar infarto de miocardio y angina de pecho, la
aterosclerosis del sistema nervioso central se asocia sobre todo a isquemia cerebral
transitoria e ictus. En la circulacion periférica, la aterosclerosis puede desencadenar una
claudicacién interminente y gangrena, y poner en peligro la viabilidad del miembro
afectado. La afectacién del territorio esplacnico es causa de isquemia mesentérica e

infarto intestinal. La aterosclerosis puede danar directamente el rinén (p. ej., por
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estenosis de la arteria renal) y ademas, el rinén constituye un asiento frecuente de
enfermedad ateroembdlica.

Incluso dentro de un lecho arterial dado, la arterosclerosis suele producir una lesion
focal, caracteristica de ciertas regiones predispuestas. Asi, en la circulacién coronaria, la
enfermedad oclusiva aterosclerética muestra una especial predileccion por la parte
proximal de la arteria descendente anterior izquierda. De igual manera, la aterosclerosis
afecta preferentemente a las porciones proximales de las arterias renales y, en el
territorio cerebrovascular, a la bifurcacién carotidea. Las lesiones ateroscléroticas
tienden a aparecer en los puntos de ramificacién arteriales, que son las zonas de flujo
sanguineo turbulento. No todas la manifestaciones de Ila aterosclerosis son
consecuencia de la enfermedad estendtica oclusiva y asi, por ejemplo, en la aorta son
frecuentes la ectasia y el desarrollo de aneurismas. No se conocen por completo los
mecanismos que explican esta distribucibn anotomica discontinua de la
aterosclerosis.(12)

Inicio de la Aterosclerosis.

e Acumulacion y modificacion de las lipoproteinas. Formacién de la estria grasa,
parece deberse a la acumulacion de lipoproteinas en ciertas regiones de la capa
intima arterial. La acumulacion de las particulas lipoproteicas en la capa intima
arterial durante la primer fase de la aterogénesis no se debe tan solo a una

mayor permeabilidad o goteras del endotelio suprayacente.
e Oxidacion de las lipoproteinas
e Glucosilacién no enzimatica
e Reclutamiento de leucocitos
e Formacion de las células espumosas

e Factores que regulan la inhibicién del ateroma (12)

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
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1. Introduccion

Durante la primera mitad del siglo XX, los experimentos con animales y las
observaciones clinicas relacionaron distintas  variables, entre ellas la
hipercolesterolemia, con el riesgo de sufrir episodios ateroscleréticos. Sin embargo, el
estudio sistémico de los factores de riesgo en el ser humano sélo se inici6é hacia la mitad
del siglo. (10) EI Framingham Herat Study, estudio prospectivo de toda una comunidad,
proporciond un apoyo riguroso a la relacion entre la hipercolesterolemia, la hipertension
y otros factores, con el riesgo cardiovascular. Numerosos estudios, entre ellos el Seven
Countries Study realizado por Keys y colaboradores a partir de estudios de poblacién,
revelaron la existencia de un nexo entre los habitos dietéticos y el riesgo cardiovascular.
(13)

Desde un punto de vista practico, resulta Gtil agrupar en dos categorias los factores de
riesgo cardiovascular encontrados en estos estudios,: 1)los que pueden modificarse con
cambios de los habitos o con medicacion y 2)los que no pueden modificarse. La
rotundidad de las pruebas que sustentan los distintos factores de riesgo es variable. Por
ejemplo, la hipercolesterolemia y la hipertension son factores que indudablemente
predicen el riesgo cardiovascular, pero otros, llamados factores de riesgo no
tradicionales, como los niveles de homocisteina, lipoproteina(a) Lp(a) o la infeccion,
siguen siendo motivo de controversia. Merece la pena distinguir ain mas entre los
factores que realmente participan en la patogenia de la ateroscleoris y los que tan sélo
sirven como marcadores del riesgo sin desempenar, por si mismos, un papel importante

en la patogenia. (14)
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A. DISLIPIDEMIA

1. Definicion

Las dislipidemias o dislipemias son una serie de diversas condiciones patolégicas cuyo
Unico elemento comun es una alteracién del metabolismo de los lipidos, con su
consecuente alteracion de las concentraciones de lipidos y lipoproteinas en la sangre.
En algunos paises se le conoce como dislipemia pudiéndose usar ambos términos como
sinénimos.(41)

El papel de la hipercolesterolemia como factor de riesgo para el desarrollo de
aterosclerosis parece no estar en discusion. Diversos estudios han establecido esta
relacién al vincular: a)niveles de hipercolesterolemia en la poblacion con prevalencia de
cardiopatia isquémica, y b)la disminucion en la frecuencia de cardiopatia isquémica con
modificaciones en los valores de colesterol y lipoprotéinas; esta disminucién se logra
mediante modificacidon en habitos dietéticos o con intervenciones farmacolégicas. Dada
la importancia de la hipercolesterolemia como factor de riesgo en el desarrollo de
aterosclerosis y de cardiopatia isquémica. (9)

El papel del colesterol de lipoproteinas de baja densidad (LDL-C) en la patogénesis de
la aterosclerosis es bien reconocida. Investigaciones recientes han documentado la
importancia de la inflamacién en la aterosclerosis y la formacién de progresion de la
enfermedad. La reduccion de LDL-C con los inhibidores de la HMG-CoA reductasa
(estatinas) ha demostrado disminuir la carga de ateroma y reducir los eventos
cardiovasculares adversos en pacientes con sindromes coronarios agudos, asi como en
pacientes asintomaticos con factores de riesgo reconocidos. Ademas, los recientes
estudios de prevencion primaria han demostrado que la disminucién agresiva de las

LDL-C con estatinas, incluso en personas con los llamados "normales" de C-LDL y
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pocos factores de riesgo cardiovascular-pueden reducir sustancialmente la tasa de
infarto de miocardio, accidente cerebrovascular y otros los resultados cardiovasculares.
El impacto del tratamiento es particularmente notable en pacientes con niveles elevados

de proteina C-reactiva, un indicador reconocido de la inflamacién vascular. (15)

2. Metabolismo

Las lipoproteinas son unas macromoléculas cuya funcion es empaquetar los lipidos
insolubles en el medio acuoso del plasma y transportarlos desde el intestino y el higado
a los tejidos periféricos y, desde éstos, devolver el colesterol al higado para su
eliminaciéon del organismo en forma de acidos biliares. Las lipoproteinas plasmaticas
constituyen un sistema polidisperso y heterogéneo de particulas de morfologia casi
esférica que tienen un nucleo o core hidréfobo formado por lipidos no polares, es decir,
colesterol esterificado y triglicéridos, y por una capa superficial mas hidréfila que
contiene colesterol no esterificado, fosfolipidos y unas proteinas especificas
denominadas apolipoproteinas o apoproteinas. Las apoproteinas no sélo desempenan
un papel fundamental en el mantenimiento de la estructura de la particula lipoproteica,
sino que también intervienen en el metabolismo de las mismas, en el que ejercen
distintas funciones, ya que actian como activadoras e inhibidoras de enzimas e
interaccionan con receptores celulares especificos.

Las particulas lipoproteicas se diferencian entre si por la distinta proporcion de
colesterol, triglicéridos y fosfolipidos que contienen, asi como por las distintas
apoproteinas integradas en su estructura. Aunque el espectro de las lipoproteinas
plasmaticas es un continuum, pueden clasificarse de acuerdo con su estructura y
funcién. En la actualidad, las lipoproteinas plasmaticas se clasifican segun su densidad
especifica en: quilomicrones que so6lo se encuentran en el plasma normal después de

una comida grasa, lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL, del inglés very low
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density lipoproteins), lipoproteinas de densidad intermedia (IDL, intermediate density
lipoproteins), lipoproteinas de baja densidad (LDL, low density lipoproteins), lipoproteina

(a) o Lp(a) y lipoproteinas de alta densidad (HDL, high density lipoproteins). (13)

3. Fisiopatologia y Clasificacion

Los trastornos del metabolismo de los lipidos se relacionan con una variedad de rasgos
clinicos de los que el mas destacado es la aterosclerosis. El término hiperlipidemia se
aplica cuando los niveles plasmaticos de colesterol o triglicéridos estan aumentados.
Tomando en cuenta la forma en que estas elevaciones se reflejan en el espectro de
lipidos (es decir, su expresién), las dislipidemias se han clasificado en los fenotipos: .
lla, llb, 1ll, IV'y V. Por otra parte, la clasificacion genotipica se establece segun el origen
del trastorno a nivel molecular. Una vez que se identifica claramente la hiperlipidemia,
de acuerdo con las definiciones y criterios ya establecidos, el enfoque diagndstico inicial
se apoya en la clasificacion del fenotipo lipoproteinico. Cuando la alteracién se debe a

otra enfermedad, se establecen como secundarias.

4. Tratamiento

Las recomendaciones acerca del tratamiento farmacolégico varian de un pais a otro. En
el Reino Unido, se indica el tratamiento con estatinas a pacientes con enfermedad
ateroesclerética a fin de reducir los eventos isquémicos adicionales para la prevencion
secundaria. Para la prevencion primaria, se recomienda la medicacion en los pacientes
asintomaticos con una cantidad total de colesterol sérico de 5 mmol/l (194 mg/dl) o
mayor, cuyo riesgo de desarrollar una cardiopatia coronaria en 10 afnos esté por encima

del 30% (48). El objetivo del tratamiento actual es reducir las concentraciones de la
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cantidad total de colesterol sérico por debajo de 5 mmol/l o del 20% al 25%, de manera
gue resulte en una concentracion mas baja (48). Las guias de los EE.UU. recomiendan
el tratamiento farmacolégico a cualquier persona con una LBD mayor a 100 mg/dl (2,6
mmol/l), cuyo riesgo de una cardiopatia coronaria en 10 anos es del 20% o mas (50). El
Informe de la Salud en el Mundo de 2002 recomienda una combinacion de las estatinas,
los farmacos para disminuir la presién arterial y una dosis baja de aspirina para la
prevencion secundaria de enfermedades cardiovasculares, ya que puede reducir las
tasas de mortalidad y las tasas de discapacidad de la enfermedad cardiovascular en
mas del 50% (49). En Inglaterra, 7000 infartos de miocardio y 2500 accidentes
cerebrovasculares se podrian evitar cada ano si los individuos con alto riesgo, que no
toman la medicacion, recibieran un tratamiento hipolipemiante (51). Estas cifras
muestran la repercusion de los farmacos hipolipemiantes en la salud publica y, por lo

tanto, la importancia de su aceptacién por parte de los pacientes.

B. HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA

1. DEFINICION

La hipertension arterial es una elevacion sostenida de la presion arterial sistélica y/o
diastélica que, con toda probabilidad, representa la enfermedad cronica mas frecuente
de las muchas que azotan a la Humanidad. Su importancia reside en el hecho de que
cuanto mayores sean las cifras de presién, tanto sistélica como diastélica, mas elevadas
son la morbilidad y la mortalidad de los individuos. Esto es asi en todas las poblaciones
estudiadas, en todos los grupos de edad y en ambos sexos. (38)

Se reconoce como un factor de riesgo para la aterosclerosis debido a varias evidencias
epidemiolégicas que han demostrado una asociacion entre ésta y la cardiopatia

isquémica de causa aterosclerosa; estudios de necropsias también han mostrado que la
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aterosclerosis es mas grave en individuos que padecieron hipertension arterial
sistémica. La participacion de esta ultima en la génesis de la aterosclerosis consiste en
que contribuye al dano endotelial por diversas causas; produccion de flujo turbulento,
aumento del estrés de la pared arterial y la adhesion de monocitos al endotelio. El
proceso ateroslceroso causado o acelerado por la hipertensién arterial sistémica ocurre
principalmente en los sitios de conflicto hidraulico, como son las bifurcaciones o el
nacimiento de los vasos que se desprenden en angulo recto; es en estos sitios donde

existe un mayor dano endotelial y engrosamiento arterial. (9)

2. Riesgo de enfermedad Cardiovascular

La hipertensién arterial duplica el riesgo de coronariopatia isquémica (incluyendo infarto
agudo y muerte subita) y triplica el riesgo de insuficiencia cardiaca congestiva. El riesgo
cardiovascular del hipertenso refleja la sobrecarga vascular, mas relacionada con la
presion arterial sistélica en el joven y mediana edad, y con la presién del pulso en el
viejo. Las secuelas cardiacas de la hipertension son:

1. Disfuncion diastolica que aparece con o sin signos de hipertrofia ventricular izquierda,
suele ser asintomatica y requiere estudios ecocardiograficos para su diagnéstico.

2. Hipertrofia del ventriculo izquierdo. El corazén, sometido a una sobrecarga de trabajo
por el aumento de la presién arterial, se hipertrofia. En la hipertension, el trabajo del
corazon es superior debido a que el gasto cardiaco se mantiene a pesar del aumento de
las resistencias periféricas y de la presion arterial sistémica. No obstante, en adultos
normotensos, la masa ventricular izquierda esta directamente relacionada con el riesgo
de desarrollar hipertension, sugiriendo que los mismos factores patogénicos de ésta
pueden inducir hipertrofia ventricular. En la génesis de la hipertrofia se hallan también
implicados factores no hemodinamicos (factores de crecimiento, angiotensina I,

catecolaminas, insulina, ingesta de sal, etc.). Su incidencia en hipertensos varia segun
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el método usado para su diagnéstico. EI ECG tiene mas baja sensibilidad, y el
ecocardiograma sobrestima la masa ventricular izquierda comparado con la resonancia
magnética. La prevalencia estimada de hipertrofia ventricular por ecocardiografia oscila
entre el 50-60% de los hipertensos.

3. Fracaso del ventriculo izquierdo. Se debe al aumento de las resistencias periféricas
hasta el punto de que no puede mantener el gasto cardiaco, a pesar del aumento de la
contraccién ventricular como consecuencia de la elongacion de las fibras musculares. A
menudo se anaden fendmenos isquémicos del miocardio que contribuyen al fallo
ventricular. La insuficiencia cardiaca congestiva puede ocurrir sin evidencia previa o
concomitante de insuficiencia ventricular izquierda.

4. Isquemia miocardica. Ocurre por la desproporcion entre la oferta y la demanda de
oxigeno del miocardio. La angina de pecho es frecuente en el paciente hipertenso,
debido a la coexistencia de una ateromatosis acelerada y unos requerimientos de
oxigeno aumentados como consecuencia de una masa miocardica hipertrofiada. No es
raro que sea silente en pacientes hipertensos, ni que aparezca dolor anginoso con
coronarias normales. La mayoria de las muertes debidas a la hipertensién son, en la

actualidad, por infarto de miocardio o insuficiencia cardiaca congestiva. (38)

La hipertensién también contribuye a la patogénesis (evolucion de la enfermedad) de la
aterosclerosis (el proceso patologico basico subyacente en la EVP) (38). De hecho, la
hipertension, al igual que la EVP, también se asocia con valores sanguineos anormales

de lipidos y de factores de la coagulacion (39).

3. Tratamiento de la hipertension arterial en enfermedad vascular
Las guias actuales para el tratamiento de la hipertensidon recomiendan un enfoque

individualizado mediante el uso de agentes antihipertensivos, aunque se reconoce que
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la mayor experiencia de ensayos es con betabloqueantes y diuréticos (40), (los
diuréticos son farmacos que fundamentalmente generan un incremento en la produccion
de orina y han sido utilizados por muchos anos en el tratamiento de la hipertension;
poco se conoce sobre sus efectos en la EVP). Por lo tanto, antes de prescribir un
farmaco antihipertensivo para pacientes que sufren de EVP, se deben considerar el
efecto a corto plazo sobre los sintomas y el efecto a largo plazo sobre la evolucién de la

enfermedad.

4. Abstract

El “Séptimo informe del Joint Nacional Comité on Prevencion, Deteccion, Evaluacién y
Tratamiento de la Hipertensién Arterial” proporciona una nueva Guia para la prevencion
y manejo de la Hipertensién Arterial (HTA). A continuacion aporta las ideas claves
aportadas.

. En personas mayores de 50 afnos la presion arterial sistélica (PAS) mayor de
140mmHg es un factor de riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV) mucho mas
importante que la presién arterial diastélica (PAD)

. El riesgo de ECCV por encima de 115/75mmHg se dobla con cada incremento
de 20/10 mmHg, los individuos normotensos mayores de 55 afos tienen un 90% de
probabilidad de riesgo de desarrollar HTA

. Los individuos con PAS de 120- 139 mmHg o PAD de 80-89mmHg deberian ser
considerados como prehipertensos y requieren promocién de salud en la modificacién

de estilos de vida para prevenir la ECV.

. Los diuréticos tipo tiazidas deberian ser usados en el tratamiento farmacoldgico
enla
. mayoria de los pacientes con HTA no complicada, bien solos 0 combinados con
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otras clases de drogas. Algunas condiciones de alto riesgo son indicaciones para el uso
de inicial de otras clases de drogas antihipertensivas (IECAs, ARA 2, Betabloqueantes
de los canales del calcio)

. La mayoria de los pacientes con HTA requieran dos o mas medicaciones
antihipertensivas para conseguir el objetivo de la Presién Arterial (<140790mmHg o
<130/80 mmHg en diabéticos 6 enfermedad renal cronica)

. Si la Presion Arterial es >20/10 mmHg superior al objetivo de presion arterial,
deberia considerarse iniciar la terapia con dos agentes, uno de los cuales deberia ser
usualmente un diurético tipo tiazida.

La mayoria de la efectividad en la terapia prescrita por los médicos solo controlara la
presion arterial si los pacientes tienen experiencias positivas y confian en su médico. La

empatia constituye la confianza y es un potente motivador. (38)

C. TABAQUISMO

1. Oxidantes del humo del cigarro y aterosclerosis

La pasada década aportd un enorme progreso en la comprension de la naturaleza del
proceso aterosclerético. Sin embargo, a pesar de que el HC es uno de los factores de
riesgo independientes mas comunes para esta enfermedad, el mecanismo molecular
preciso que le permite sus efectos esta lejos de ser comprendido. (16)

Si la aterosclerosis se toma como una enfermedad inflamatoria, opinién muy favorecida
en la actualidad, es posible que cualquier factor que incremente la inflamacién acelere el
proceso de aterogénesis.(17) Para el HC podrian citarse la expresion de integrinas
DC1841en neutrofilos secuestrados en la circulacion coronaria después de inhalar HC,

las que se sabe regulan en alta la generacién de superdxido de la NADPH oxidasa, (18)
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la regulacion en alta y produccion de citoquinas y otros mediadores que influyen tanto
en la produccién de ERO por los fagocitos como en la expresion de proteinas de
adhesion en la superficie, (19) y la unién de productos originados por la peroxidacién por
el HC de la fosfatidilcolina al receptor, para el factor antiagregante plaquetario (PAF) que
constituyen mediadores inflamatorios potentes y reactivos.(20)

El HC aumenta ademas la adherencia de neutréfilos al endotelio, 1o que se cree sea
mediado por superéxido derivado de él pues es inhibido por la accién de la superéxido
dismutasa (CuZnSOD). (21)

Se sabe ahora que el endotelio vascular tiene un papel mucho mas importante que el
que se creia hace una década en relacion con el desarrollo de la arteriosclerosis por el
HC. (22) La formacién de una placa aterosclerdtica es un complejo proceso que
comienza con una disfuncién endotelial ocasionada, entre otros factores, por el
tabaquismo pues fumar origina un estrés hiperoxidativo, causa principal comun de la
disfunciéon endotelial y, por tanto, del aumento de la permeabilidad endotelial a las
lipoproteinas y otros constituyentes plasmaticos, asi como adhesion y migracion de
leucocitos 'y monocito-macréfagos mediados por LDL-oxidada al espacio
subendotelial.(23) Precisamente, hoy el papel central en la génesis de la aterosclerosis
se le ha dado a la modificacién por oxidacién de las LDL y la mayoria de los estudios
han mostrado que las LDL de los fumadores son méas susceptibles a la oxidaciéon*’ lo
que es facilmente comprensible por la carga de RL a que estan expuestas por el HC y
porque la activacion de las células endoteliales por el humo también genera superoxido
mediante 2 sistemas, NADH/NADPH oxidasa y xantin-6xido reductasa, los que estan
envueltos en la fisiopatologia de la disfuncién endotelial del tabaquismo y en la
evolucion de la aterosclerosis 46mediante la formacion de LDL oxidada.

Por otro lado, parece que el estrés hiperoxidativo a que estd sometido el endotelio

vascular por el HC es responsable de una reduccion de la vasodilatacién dependiente
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de NO que caracteriza la disfuncién endotelial y favorece la aterogénesis.(24) El NO
actua sobre las células musculares lisas de la pared de los vasos sanguineos y provoca
su relajacion, por tanto, posee efecto hipotensor y antiaterogénico , sin embargo la
incubacién de células pertenecientes al endotelio pulmonar y expuestas al HC producen
una disminucion irreversible de la 6xido nitrico sintetasa endotelial en una relaciéon dosis
dependiente lo que lleva a una reduccion del NO. (25)

A esta reduccién contribuye ademas la produccion elevada de superéxido que se une al
NO para generar peroxinitrito, que al eliminar NO actia como vasoconstrictor, con lo
cual puede originar la hipertensién, mientras el peroxinitrito producido estimula la
aterosclerosis por ser también un poderoso oxidante, y a su vez, puede dar lugar al mas
toxico de estos productos, el radical hidroxilo (26) capaz de provocar peroxidacion

lipidica y generacion de LDL oxidada.

D. DIABETES MELLITUS

1. Definicion

La diabetes Mellitus no es en una afeccidn unica, sino un sindrome dentro del cual

deben individualizarse diferentes entidades nosoldgicas. El nexo comun de todas ellas
es la hiperglucemia y sus consecuencias, es decir, las complicaciones especificas, las
cuales son comunes a todas las formas de diabetes. La diabetes es un trastorno crénico
de base genética caracterizado por tres tipos de manifestaciones: a) un sindrome
metabdlico consistente en hiperglucemia, glucosuria, polifagia, polidipsia, poliuria y
alteraciones en el metabolismo de los lipidos y de las proteinas como consecuencia de
un déficit absoluto o relativo en la accién de la insulina; b) un sindrome vascular que

puede ser macroangiopatico y microangiopatico y que afecta todos los érganos, pero
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especialmente el corazon, la circulacién cerebral y periférica, los rifiones y la retina, y c)

un sindrome neuropatico que puede ser a su vez auténomo y periférico. (30)

2. Consideraciones

El papel de la reduccién intensiva de glucosa en la prevencién primaria de eventos
cardiovasculares sigue siendo poco clara. Sin embargo, este tratamiento reduce
claramente el riesgo de enfermedad microvascular y no aumenta el riesgo de
enfermedad cardiovascular. El potencial de los mayores ECA en personas con diabetes
tipo 2 para mostrar un efecto de mayor control glucémico se vio limitado por la pequena
diferencia logrados en la HbA1c media entre el tratamiento intensivo y convencional y el
riesgo relativamente bajo de enfermedad cardiovascular. Por el contrario, en otro
estudio de prevencion primaria, la diferencia mas grande (1,9%) en la mediana de
HbA1c se consiguié entre los grupos (los niveles medios de HbA1c: 7,2% con v
tratamiento intensivo del 9,1% con el tratamiento convencional, p <0,001), pero la
temprana edad de los participantes y la consiguiente baja incidencia de eventos
cardiovasculares limitado el poder del estudio para detectar un efecto del tratamiento
sobre la incidencia de enfermedad cardiovascular. El ensayo clinico de la insulina en la
diabetes tipo 2 incluyd a hombres con un riesgo basal elevado de eventos
cardiovasculares y logré una diferencia absoluta de 2,1% en la HbA1c (promedio de los
niveles de HbA1c a los 6 meses: 7,1% con v tratamiento intensivo con 9,2% el
tratamiento convencional, p <0,001). El ensayo clinico fue pequefio y la diferencia
observada entre los grupos pudo haber surgido por casualidad. (27)

Los aumentos en el peso corporal se asocian fuertemente con mayor resistencia a la
insulina a nivel celular, que puede ser un mecanismo fundamental de conducir los
procesos de muchas enfermedades. Tres grandes ensayos clinicos han demostrado

que las intervenciones conductuales dirigidas a la reduccion de peso y la actividad fisica
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en personas con intolerancia a la glucosa mejora el curso natural de diabetes.10-12 el
cambio de estilo de vida con una pérdida de peso del 7% retrasd el desarrollo de
diabetes tipo 2 en individuos de alto riesgo en un 58% en cuatro afos, en comparacion

con el grupo control.(29)

3. Control intensivo para evitar un Evento Cardiovascular

En comparacion con el control glucémico convencional en diabetes tipo 1, el control
intensivo de la glucemia durante mas de 2 anos es mas eficaz para reducir la ocurrencia
de un primer evento cardiovascular mayor en personas con diabetes tipo 1 (evidencia de
alta calidad).(31)

El control intensivo en comparacion con el control convencional de la glucemia en la
diabetes tipo 2 (sin un diagndstico de la enfermedad cardiovascular). El control intensivo
de la glucemia y el control glucémico convencional son igualmente eficaces para reducir
la ocurrencia de un infarto de miocardio o accidente cerebrovascular a los 5 afios en
personas con diabetes tipo 2 y no diagnéstico de la enfermedad cardiovascular

(evidencia de alta calidad). (31)

Intensivo en comparacion con el control convencional de la glucemia en la diabetes tipo
2 (con eventos cardiovasculares previos) No sé si un tratamiento intensivo con insulina
con un plan intensificado para lograr cerca de los niveles normales de azucar en la
sangre es mas efectivo que el estandar una vez que la inyeccion diaria de insulina al
impedir que se produzcan de nuevos eventos cardiovasculares en personas con

diabetes tipo 2 y eventos cardiovasculares previos (pruebas de baja calidad). (32)
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4. Diagnostico de Diabetes Mellitus y Otros problemas metabodlicos asociados
a la regulacion alterada de la glucosa.

Al igual que se ha hecho en el apartado de Clasificacion y a la espera de un acuerdo
mundial, se mantendran los criterios clasicos de 1985 de la OMS vy los de la propuesta
del Comité de la ADA. No obstante, antes de definir criterios, es util recordar algunos
aspectos técnicos practicos. La glucemia basal es la concentracion de glucosa en
sangre en el periodo postabsortivo del ayuno nocturno, requiriéndose para su valoracion
correcta un ayuno de 8-12 h, asi como el conocimiento de los siguientes datos: el
método practicado, los limites de este método contrastados en el laboratorio que ha
realizado la determinacion, si se trata de sangre venosa o capilar y, por ultimo, si la
determinacion se ha efectuado en sangre total, plasma o suero. La omision de
cualquiera de estos datos deberia invalidar el resultado, teniendo en cuenta que en
muchas ocasiones (cuando no hay manifestaciones clinicas) el diagndstico se basara en
estas cifras. Por lo comun, la sangre se obtiene por puncién venosa y debe procurarse
que la extraccion se haga con la minima estasis posible. La glucemia en sangre capilar
(que equivale a la de la sangre arterial) es idéntica a la de la sangre venosa en ayunas,
pero durante el periodo posprandial (y en nifios incluso en ayunas) es mas elevada, ya
que los tejidos retiran glucosa para la nutricién celular.
La glucemia en sangre total es aproximadamente el 15% mas baja que en el plasma y
se modifica de forma inversa con el hematdcrito. En la actualidad, la sangre total se
utiliza poco y los laboratorios trabajan con plasma o suero. El método de la glucosa-
oxidasa es un procedimiento enzimatico que determina exclusivamente glucemia
verdadera y, salvo que se indique lo contrario, las cifras proporcionadas corresponden a
glucemia verdadera (glucosa-oxidasa) en plasma de sangre venosa. La glucemia
también puede determinarse de forma aproximada en una gota de sangre capilar (que

se obtiene del pulpejo del dedo o del lI6bulo de la oreja por puncién con una lanceta),

-33 -



utilizando tiras reactivas impregnadas en glucosa-oxidasa. Las tiras pueden leerse
directamente o mediante la ayuda de reflectémetros especiales. Este método es simple
y répido, y tiene una notable fiabilidad cuando se realiza en condiciones técnicas
adecuadas. No debe emplearse para el diagnéstico de diabetes, pero es muy util en los
estudios de deteccién y en el autocontrol de pacientes ya diagnosticados. Muchos
farmacos actian sobre el metabolismo de la glucosa por mecanismos diversos
(aumento o disminucion de la sintesis y liberacion de insulina, interferencia con la
insulina o los hipoglucemiantes orales, etc.) y, a menudo, desconocidos. Cuando la
determinacion de la glucemia se lleva a cabo con fines diagnésticos, estos farmacos
deben suprimirse siempre que sea posible.

La curva de glucemia o prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTGO) consiste en la
administracién de una dosis oral de glucosa y la practica de extracciones secuenciales
de sangre para determinar la glucemia. Representa exclusivamente una prueba para el
diagnostico y por tanto nunca debe realizarse si éste ya esta establecido. Si los nuevos
criterios se generalizan, la PTGO se utilizara con menor frecuencia en el futuro. En todo
caso, su realizacion tiene sentido s6lo en pacientes que tienen una glucemia normal
pero existe sospecha de diabetes (p. ej., las condiciones mencionadas en la TAG
potencial) o bien en individuos que presentan una hiperglucemia basal, aunque inferior
al limite diagnéstico de diabetes. Se cometen todavia muchos errores en relacion con la
dosis de glucosa que se ha de administrar, los tiempos de extraccion y los limites
maximos para la glucemia en cada punto. La estandarizacion de esta prueba es
fundamental para su utilizacién en clinica. Los criterios de la OMS datan de 1980 y son
los siguientes: a) administracion de 75 g de glucosa (en nifios 1,75 g/kg) disuelta en 300
mL de agua e ingerida en 5-10 min; b) extracciones de sangre a los 0 y 120 min y
optativamente a los 60 y 90 min; c) ayunas desde 12 h antes de la prueba, permanecer

en reposo y abstenerse de fumar; d) dieta libre los 3 dias previos a la prueba, cuidando
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especialmente no limitar los glucidos a menos de 200 g/dia; e) el paciente no debe
padecer una enfermedad intercurrente ni estar convaleciente de algun proceso ni estar

recibiendo medicacion que pueda alterar la tolerancia hidrocarbonada. (14)

5. Tratamiento

La diabetes tipo 2 se ha tratado de forma tradicional por etapas, comenzando con
modificaciones en el estilo de vida (33), ejercicio y mas tarde con tratamiento
farmacologico por via oral. Existen diversos agentes orales para el uso clinico. Estos
agentes incluyen principalmente los secretagogos de insulina, los farmacos que retardan
la absorcién de los carbohidratos en el aparato digestivo y los sensibilizadores de
insulina. Con el transcurso del tiempo, muchos pacientes con diabetes tipo 2 requeriran
un tratamiento con insulina (34).

Secretagogos de insulina: En la actualidad, las sulfonilureas principalmente utilizadas
son glibenclamida (gliburida), glipizida, clorpropamida, tolbutamida y glimepirida. Estos
farmacos estimulan la secrecion de insulina de las células beta pancreaticas al unirse a
un receptor de sulfonilureas (35). Los secretagogos de insulina no sulfonilurea de accién
corta son la repaglinida y la nateglinida. Son agentes mas nuevos que también
estimulan la secrecion de insulina al unirse al receptor de sulfonilureas.
Inhibidores de la alfaglucosidasa: La acarbosa y el miglitol son inhibidores de la
alfaglucosidasa. Estos farmacos enlentecen la absorcion de carbohidratos y reducen
especialmente el aumento de la glucemia postprandial. No disminuyen
significativamente la glucemia en ayunas, pero causan una reduccion moderada de la
HbA1c.

Sensibilizadores de insulina: La metformina pertenece a la clase de biguanidas. Podria
aumentar la sensibilidad a la insulina en el higado, al inhibir la gluconeogénesis hepatica

y, por lo tanto, reducir la produccién de glucosa hepatica. La metformina también parece
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aumentar la sensibilidad a la insulina periférica, al mejorar la captacién de glucosa en el
musculo. Las tiazolidinedionas estan constituidas por la rosiglitazona y la pioglitazona.
Estas sustancias disminuyen la resistencia a la insulina en los tejidos musculares y
adiposos, al activar el receptor gamma activado por proliferadores peroxisomales
(PPAR-gamma) que incrementa la produccidén de proteinas implicadas en la captacion
de glucosa. También reducen la produccién de glucosa hepatica al mejorar la
sensibilidad hepatica a la insulina. (36).

El UKPDS comparo el efecto de sulfoniureas (cloropropamida, glibenclamida y glipizida)
con el de la metformina y no encontr6 diferencias sobre complicaciones
microvasculares, aunque si hubo un mayor impacto a favor de la metformina sobre la

incidencia de infarto del miocardio. (37)

E. OBESIDAD

1. Definicion.

Segun la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), la obesidad es una enfermedad
cronica multifactorial que afecta cada vez mas a muchos paises y puede caracterizarse

como una epidemia que preocupa de manera principal a la salud publica (42).

2. Consideraciones

La obesidad es la enfermedad causada por un exceso de grasa en el cuerpo y puede

tener consecuencias significativas en la salud. Es el resultado de un aumento de peso
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causado por la consumiciéon de mas energia de la que se gasta. En términos sencillos,
las personas presentan pesos cada vez mas altos en todo el mundo. La OMS define el
sobrepeso como un indice de masa corporal (IMC) de entre 25 y 29,9 kg/m? y a la
obesidad como un IMC igual o mayor que 30 kg/m2. la obesidad grave o mérbida se
define como un IMC igual o mayor que 40 kg/m? o mayor que 35 kg/m? en presencia de
comorbilidades (42). ElI IMC no mide la grasa corporal de forma directa, pero es una
férmula matematica que guarda una relacion estrecha con la grasa corporal. La base
para este esquema de clasificacion del IMC proviene de estudios observacionales y
epidemiolégicos que relacionan el IMC con un riesgo de morbilidad y mortalidad ( 43 ).
Se considera peso normal al que corresponde a un IMC de entre 18,5 y 24,9 kg/m? y
bajo peso a un IMC menor que 18,5 kg/m?.

Otros métodos, ademas de la medicion del IMC, son importantes para identificar a los
individuos en mayor riesgo de enfermedades por obesidad debido a la acumulacion de
grasa abdominal. La circunferencia de la cintura y el cociente circunferencia cintura-
cadera proporcionan una estimacion util de la proporcion de grasa abdominal o en la
parte superior del cuerpo (44). Un cociente circunferencia cintura-cadera mayor que 1,0
en los hombres y 0,85 en las mujeres indica la acumulacién de grasa abdominal; una
circunferencia de la cintura de 88 cm o0 mas para las mujeres y de 102 cm o mas para
los hombres se considera como una circunferencia de alto riesgo (45). El sobrepeso y la
obesidad parecen estar asociados con una mayor morbilidad causada por varias
enfermedades como la hipertension arterial, diabetes mellitus de tipo 2, cardiopatia
coronaria, accidente cerebrovascular, enfermedad de la vesicula biliar, osteoartritis,
apnea del suefio y otras complicaciones respiratorias y algunos tipos de cancer (por
ejemplo endometrio, mama, préstata, colon) ( 45 ). Se presupone que la grasa
abdominal esta relacionada con una mayor mortalidad y riesgo de trastornos como la

diabetes mellitus, la hiperlipidemia, la hipertension y enfermedades cardiovasculares
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(44).

La obesidad se considera una enfermedad que requiere tratamiento. El tratamiento
significa, en primer lugar, una reduccidén de peso. Las metas generales de la pérdida de
peso y del tratamiento son: (1) reducir el peso corporal; y (2) mantener un menor peso
corporal a largo plazo; o (3) como minimo, prevenir un aumento de peso adicional.
Existen pruebas soélidas que indican que la pérdida de peso (5% a 15% del peso
corporal) en los individuos obesos reduce los factores de riesgo asociados con la
obesidad ( 45 ).

Los efectos adversos de la obesidad sobre la salud estan bien establecidos, serio, y
causal. Sobrepeso y la obesidad aumentan el riesgo de muchas enfermedades graves,
incluida la hipertension, hipercolesterolemia, la diabetes, enfermedad coronaria, y
algunas formas de cancer.4-9 una relacién dosis-respuesta entre el indice de masa
corporal y el riesgo de desarrollar enfermedades cronicas se observa incluso entre los
adultos en la mitad superior del "rango saludable de peso" (es decir, el cuerpo indice de

masa de 22.0 a 24.9). (28)

3. Tratamiento de la Obesidad

Los farmacos aprobados contra la obesidad pueden dividirse en dos categorias amplias:
(1) Inhibidores de la absorcion de grasas intestinales, en el que el Unico agente
compuesto actualmente disponible de esta clase es el orlistat, un farmaco que inhibe el
pancreas y otras lipasas. Los efectos secundarios estdn relacionados con la
malabsorcion de grasas dentro del tracto gastrointestinal e incluyen esteatorrea,
distension abdominal y heces aceitosas. También se ha informado incontinencia fecal y
malabsorcion de vitaminas liposolubles, como las A, D, E y K (46).

(2) Farmacos que actuan para suprimir el apetito. Un ejemplo de esta categoria incluye

-38 -



la sibutramina, que inhibe la recaptacion de serotonina y norepinefrina. Los efectos
adversos mas comunes estan relacionados con mayor actividad adrenérgica e incluyen
sequedad bucal, cefalea, insomnio y constipacion La sibutramina también puede causar
aumentos de la presibn arterial 'y la frecuencia cardiaca. (47).

El orlistat y la sibutramina son los unicos farmacos aprobados para el uso a largo plazo.

F. SEDENTARISMO

1. Definicion

El sedentarismo es una de las causas principales de muerte prevenible y morbilidad en
los paises desarrollados. En América del Norte se estima que el coste de condiciones
no saludables como resultado del sedentarismo es de aproximadamente un billon de

doélares por ario (50).

2. Consideraciones

El Global Burden of Disease Study estima que en las economias de mercado
consolidadas, se pierden el 5% de los afios de vida ajustados por discapacidad (AVAD)
a raiz de la inactividad fisica y que en las antiguas economias socialistas de Europa se
pierde el 3% (53). El National Institute of Public Health de Estocolmo estima que el 1,4%
de los AVAD perdidos en la UE se deben al sedentarismo (54).

La literatura sugiere que la inclusion de la actividad fisica como una medida de
prevencion de la salud en todos los niveles de la escala de atencidén sanitaria puede
favorecer al envejecimiento saludable. Los efectos limitadores de las discapacidades o

enfermedades relacionadas con la edad pueden anularse o eliminarse con una vida

-39



activa, aunque no se elimina el deterioro. El aumento de la demanda funcional, que se
obtiene a través de la actividad fisica, produce mecanismos fisiolégicos de adaptacién y
autorregulacion que aumentan el funcionamiento y la capacidad funcional. Estos
resultados, a su vez, pueden generar sentimientos de bienestar y autosuficiencia y

reducir el costo de un periodo considerable de vida dependiente (55).

3. Estudio del Programa de Actividad Fisica
El ensayo mas amplio (que contaba con aproximadamente el 60% de los participantes)
estudié adultos mayores sedentarios. Tres ensayos estudiaron pacientes con
enfermedad vascular periférica (claudicacién intermitente). En el caso de los pacientes
con enfermedad vascular periférica los programas basados en el centro fueron
superiores a los basados en el domicilio en cuanto a la mejoria en la distancia caminada
y el tiempo para la claudicacion hasta los seis meses. Sin embargo, el riesgo de un
efecto del entrenamiento es alto. No existen estudios a largo plazo en esta poblacion.

(56)

H. SEXO MASCULINO

El sexo masculino es un factor de riesgo independiente para el desarrollo de cardiopatia
isquémica. La razén de lo anterior parece deberse a que el varon carece del efecto
protector hormonal estrogénico de la mujer antes de la menopausia ya que pasada ésta,

los riesgos se igualan para los dos sexos. (9)

I. HIPERURICEMIA
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Estudios epidemioldgicos encontraron mayor frecuencia de hiperuricemia asintomatica
en pacientes que sufren un infarto agudo de miocardio. La relacion parece estar dada
por los factores que acompafan frecuentemente a la hiperuricemia, como la
hipertrigliceridermia (hiperlipidemia fenitipo IV, sobrepeso, resistencia periférica a la
insulina). Por otra parte, la hiperuricemia por si sola parece incrementar la adhesividad

plaquetaria. (9)
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V. METODOLOGIA

A. LOCALIZACION Y TEMPORALIZACION

El presente trabajo de investigacion se realizé en el Hospital de la Brigada Blindada
“Galapagos” No 11, en el area de Consulta Externa durante el afio 2009. EI mismo
gue esta ubicado al Noreste de la ciudad de Riobamba. En la ciudadela Galapagos,

en la avenida de los Héroes de Tapi.

En el periodo comprendido de Septiembre a Diciembre de 2009

B.VARIABLES

1.- IDENTIFICACION

Antropometria de los militares atendidos en el Hospital
Grupo de edad mas afectado

Colesterol total y Colesterol LDL

Colesterol HDL

Presion Arterial

Diabetes Miellitus

Fumador

2.- DEFINICION
Datos biométricos de los militares atendidos en el Hospital: medicién antropométrica
de longitudes y perimetros en seres vivos.

Grupo de edad mas afectado: en tiempo general el tiempo en que se ha vivido.
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Colesterol total y Colesterol LDL: compuesto lipidico que se encuentra en forma libre y
en forma de esteres de colesterol en todo el organismo vivo. Constituye la etapa previa
en la sintesis de los &cidos biliares y de las hormonas esteroideas, es un constituyente
esencial de la parte central de membrana celular y de la vaina de mielina, abunda
especialmente en las capsulas suprarrenales, el cerebro, el bazo, los ovarios, el suero
y los eritrocitos. LDL, lipoproteina de baja densidad.

Colesterol HDL: lipoproteina de alta densidad

Presién Arterial: consecuencia de la fuerza ejercida por la sangre contra cualquier
area de la pared vascular.

Diabetes Miellitus: es un sindrome caracterizado por hiperglucemias crénica que
predispone al desarrollo de una serie de complicaciones y que sin tratamiento,
aumenta el catabolismo graso y de las proteinas.

Fumador: intoxicacion aguda por nicotina, tabacosis crénica por coincidencia de

diferentes téxicos, con los sintomas propios de una exposicién continua, que pueden

aparecer mas 0 menos acusados.

3.- OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLES CATEGORIA/ ESCALA INDICADOR
Talla Frecuencia Porcentaje
Datos biométricos Peso Frecuencia Porcentaje
IMC Frecuencia Porcentaje
30-34 Frecuencia Porcentaje
Grupo de edad mas
35-39 Frecuencia Porcentaje
afectado
40-44 Frecuencia Porcentaje
45-49 Frecuencia Porcentaje
<100 Frecuencia Porcentaje
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Colesterol LDL 100-129 Frecuencia Porcentaje
130-159 Frecuencia Porcentaje
160-190 Frecuencia Porcentaje
>190 Frecuencia Porcentaje
<160 Frecuencia Porcentaje
160-199 Frecuencia Porcentaje
Colesterol Total 200-239 Frecuencia Porcentaje
240-279 Frecuencia Porcentaje
>280 Frecuencia Porcentaje
<35 Frecuencia Porcentaje
Colesterol HDL 35-44 Frecuencia Porcentaje
45-49 Frecuencia Porcentaje
50-59 Frecuencia Porcentaje
>69 Frecuencia Porcentaje
<120/<80 Frecuencia Porcentaje
120-129/80-84 Frecuencia Porcentaje
Presién Arterial 130-139/85-89 Frecuencia Porcentaje
140-159/90-99 Frecuencia Porcentaje
>160/>100 Frecuencia Porcentaje
No Frecuencia Porcentaje
Diabetes
Si Frecuencia Porcentaje
No Frecuencia Porcentaje
Fumador
Si Frecuencia Porcentaje
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C. TIPO Y DISENO DE LA INVESTIGACION

Se disefd un estudio descriptivo, retrospectivo, analitico de corte transversal.

D.POBLACION DE ESTUDIO

UNIVERSO
Todos los militares en servicio activo que se presentaron para las fichas medicas

anuales en el Hospital de la Brigada Blindada “Galapagos” No. 11. 2009.

E. DESCRIPCION DE PROCEDIMIENTOS

1. TECNICA PARA LA RECOLECCION DE INFORMACION

e Se utilizé una ficha estructurada basada en el estudio de Corazon de
Framinghan (ver anexo 1)

e Los criterios de inclusién, edad se tomaron de las fichas médicas
anuales.

e Los datos antropométrico fueron tomados con los militares en ayuno de
mas de 8 horas, con ropa ligera y sin ningun material o accesorio que
pese (llaves, monedas, anillos, reloj, etc), descalzos y sin calcetines y
no presentar edema.

e Para la medicion del peso, el militar estaba en posicién erecta y
relajada, de frente a la bascula bien calibrada desde cero con la vista
fija en un plano horizontal. Las palmas de las manos extendidas y
descansando lateralmente en los muslo, con los talones ligeramente
separados, los pies formando una V ligera y sin hacer movimiento

alguno. (Fotografia 1)
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La medicién de la Estatura se realiz6 con el militar de espaldas, haciendo
contacto con el estadimetro (colocado verticalmente), con la vista fija al frente
en plano horizontal; los pies formando ligeramente una V y con los talones
entreabiertos. El piso y la pared donde estaba instalado el estadimetro eran
rigidos, planos (sin bordes) y formaban un angulo recto (90°% ). Se desliz6 la
parte superior del estadimetro y al momento de tocar la parte superior mas
prominente de la cabeza. Se tomé la lectura exactamente en la linea roja que

marca la estatura. (Fotografia 2)

Para proceder a la medicion de la tension arterial, paciente militar sentado
tranquilamente por 5 minutos previos, cerciorandose que no haya fumado ni
ingerido café y que se halla con la vejiga vacia (luego de haber orinado). Se
colocé el brazo izquierdo si es diestro y viceversa a la altura del corazén,
apoyandolo en una mesa o el brazo del sillén. Con el manguito alrededor del
brazo desnudo, entre el hombro y el codo. Se identificé y palpé el latido del
“pulso braquial” producido por la arteria del brazo (que se localiza a dos
centimetros por encima del pliegue del codo, en la cara interna del brazo).
Sobre este latido, se apoyd la campana del estetoscopio. Identificando vy
palpando el latido del pulso radial (pulso localizado a la altura de la mufieca
cercano al borde correspondiente al dedo pulgar) en el mismo brazo que
realiz6 la medicion. Se Bombié la pera con rapidez hasta que la presion
alcance 30 mm Hg mas de la maxima esperada o bien lo que es mas certero,
30 mm Hg por encima del momento en que desaparecio el pulso radial que
estabamos palpando (esto ocurre porque al comprimirse el brazo, se comprime
la arteria y desaparece el pulso). Se Desinflo6 el manguito lentamente
observando la escala del tensiometro, haciendo que la presion disminuya 2 a 3

mm Hg por segundo. En el momento que escuchd el primer latido, se observo
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el nivel que registra la aguja (0 el menisco en el caso del tensiébmetro de
mercurio). Ese valor registrado correspondi6 a la Presion Arterial Maxima (o
Sistolica) cuyo valor no debia ser mayor a 139 mm de Mercurio (mmHg). A
partir de ese momento seguimos desinflando el manguito y seguimos
escuchando los latidos que primero crecen en intensidad y luego decrecen. En
el determinado momento en que dejamos de oir los latidos, realizamos una
nueva lectura sobre la escala del tensiémetro y en ese momento establecimos

la Presion Arterial Minima, la que no super6 los 89 mmHg. (fotografia 3)

Para el estudio del Laboratorio se utiliz6 tubos vacutainer, suero de sangre
venosa extraida de las venas superficiales del antebrazo o pliegue del codo en
ayunas, reactivos para glucosa, acido Urico, colesterol, triglicéridos, HDL
colesterol, (LDL colesterol en relacion férmula colesterol-triglicéridos/5-HDL
colesterol) con el Microlab como equipo y el personal del laboratorio del
hospital. (fotografia 4 y 5).

Con la ayuda del personal profesional, médicos residentes, enfermeras,
personal de laboratorio, que labora en el hospital se hizo posible la medicién y

toma de muestras. (fotografia 6)

2. PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE LA INFORMACION

PROCESAMIENTO

La informacién recolectada en las fichas respectivas fue tabulada en el paquete

estadistico Statical Package for Sacial Sciences SPSS v 18.
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ANALISIS
Para el andlisis de la informacion se aplicaran estadisticos de frecuencia
(media, mediana, moda). Se confeccionara tablas y graficos que facilitaran la
interpretacion de datos, para llegar a establecer conclusiones vy

recomendaciones.
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VI. RESULTADOS Y DISCUSIONES

Grafico 1. De 175 militares, que corresponde al 25% del total de poblacién militar que
se realiz6 la ficha médica anual, 108 es el 62% que es el mayor grupo de edad
registrado en este estudio que va de 40 a 44 afos y una variabilidad de 4 afos. El

rango de edad es muy amplia y el inicio de la prevalencia es muy baja. Con una

media de 42 anos.

EDAD

49, 28%

EDAD

7,4%

108, 62%

N Vélidos

Media

Error tip. de la media
Mediana

Moda

Desuv. tip.

Varianza

Rango

Minimo

Méaximo

175

42,3200
,27710
42,0000
42,00
3,66568
13,437
22,00
28,00
50,00
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Gréfico 2. La distribucién de IMC en 175 militares que corresponde al 25% del total de
poblacién militar, se encontrd6 un numero de 92 militares un IMC de 30-34 que
corresponde al 52%, que se traduce a Obesidad Gl segun la OMS Ginebra (Suiza)

2004. Con una variabilidad de 3. Con una media de 25.

IMC

m17-18,4
018.5-24
025-29
030-34
W35-39

o40

IMC
N Vélidos 175
Media 25,1429
Error tip. de la media ,20737
Mediana 25,0000
Moda 25,00
Desuv. tip. 2,74326
Varianza 7,525
Rango 17,00
Minimo 16,00
Maximo 33,00
Suma 4400,00

-50 -



Gréfico 3. La Distribucion segun la presion arterial sistolica 175 militares en servicio
activos que corresponde al 25%, fue de 110 mmHg en 124 militares que corresponde

al 71%. Con una variabilidad de 7mmHg. Y una media de 109mmHg.

PRESION ARTERIAL
0, 0%
3,29% [0 0%

@<120
@ 120-129
0130-139
0140-159
m>160

TENSION ARTERIAL

N Vaélidos 175
Media 109,6800
Error tip. de la media ,65108
Mediana 110,0000
Moda 110,00
Desuv. tip. 8,61303
Varianza 74,184
Rango 44,00
Minimo 90,00
Maximo 134,00
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Grafico 4. La Distribucion segun el antecedente patolégico personal de diabetes en
175 militares en servicio activo que corresponde al 25% del total de poblacién militar

qgue es analizé el antecedente de diabetes, fue de 1 caso que corresponde al 1%.

ANTECEDENTE PERSONAL DE DIABETES

1,1%

osl
ONO

174, 99%

ANTECENDENTE PATOLOGICO PERSONAL DE DIABETES

N Vélidos 175
Media 1,9943
Error tip. de la media ,00571
Mediana 2,0000
Moda 2,00
Desv. tip. ,07559
Varianza ,006
Rango 1,00
Minimo 1,00
Maximo 2,00
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Gréfico 5. La Distribucién segun los valores de glucosa en ayunas en 175 militares en
servicio activo que corresponde al 25% del total de poblacién militar anual, no se
observo alteracion en los valores, encontrandose un valor maximo de 110mg/dl, lo cual
no nos proporciona un valor como diagnostico de alteracion de glucosa, con una

variabilidad 10mg/dl. Con una media de 80mg/dl.

Glucosa en Ayunas

0
0
@ Minimo
B Media
0O Maximo
GLUCOSA EN AYUNAS
N Validos 175
Media 80,7771
Error tip. de la media ,76864
Mediana 79,0000
Moda 70,00
Desuv. tip. 10,16821
Varianza 103,393
Rango 50,00
Minimo 60,00
Maximo 110,00
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Grafico 6.Distribucion segun los valores de laboratorio de Colesterol total en 175
militares en servicio activo que corresponde al 25% del total de poblacion militar anual,
se encontraron una mayor frecuencia de 57 militares con valores de 160- 199mg/dl,

que corresponde al 32%. Con una variabilidad de 50mmHg y una media de 186mg/dl.

COLESTEROL TOTAL

14, 8% 7, 4% m<160
‘ B 160-199
@ [0200-239
‘ [0240-279
m>280

COLESTEROL TOTAL

Colesterol

N Vélidos 175
Media 186,8057
Error tip. de la media 3,79533
Mediana 182,0000
Moda 143,00°
Desv. tip. 50,20747
Varianza 2520,790
Rango 406,00
Minimo 74,00
Maximo 480,00

a. Existen varias modas. Se mostrara el menor de los valores.
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Grafico 7 . La Distribucion segun los valores de laboratorio de HDL Colesterol de 175
militares en servicio activo que corresponde al 25% del total de la poblacion militar
atendida fue de 35 — 44 mg/dl en 73 militares, que es el 43%. Con una variabilidad de

9mg/dl y una media de 44 mg/dl.

HDL colesterol

11, 6%

m<35
R O35-44
045-49
050-59
m>69
HDL COLESTEROL
N Vélidos 175
Media 44,3943
Error tip. de la media ,71198
Mediana 44,0000
Moda 49,00
Desv. tip. 9,41868
Varianza 88,711
Rango 72,00
Minimo 24,00
Maximo 96,00
Suma 7769,00
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Grafico 8. La Distribucion segun los valores de laboratorio de LDL colesterol de 175
militares en servicio activo que corresponde al 25% del total de la poblacion militar
atendida fue de menor de un valor normal de 100mg/dl en 64 militares es decir 36%,
un valor alto de >190mg/dl en 8 militares es decir 5%, con una variabilidad de 104 y

una media de 123mg/dl. Margen de confianza de */- 8.

LDL colesterol

8,5%

@<100
0100-129
0130-159
0160 - 190
O>190
LDL COLESTEROL
N Vélidos 175
Media 123,3451
Error tip. de la media 7,87403
Mediana 114,0000
Moda 78,00%
Desv. tip. 104,16367
Varianza 10850,070
Rango 1327,60
Minimo 4,40
Maximo 1332,00

a. Existen varias modas. Se mostraréa el menor de los valores.
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DISCUSION:

Para la dltima década ha sido posible estimar el riesgo de Enfermedad Coronaria
mediante el uso de ecuaciones de regresion derivadas de estudios observacionales, y
el presente estudio muestra resultados similares, la prediccion de enfermedad
coronaria mas adelante en una muestra de poblacién militar de mediana edad y
mestiza. Modelos de prediccion han sido tipicamente sobre la base de la funcién
logistica, aunque la distribucién ha sido usando 175 fichas meédicas, dichas
formulaciones han incluido la edad, sexo, presién arterial, Colesterol Total, HDL-C, el
tabaquismo y la diabetes, prediccién de enfermedad coronaria se ha tomado la forma
de ecuaciones especificas por edad que se han desarrollado de un solo estudio y
aplicarse a otras poblaciones o individuos. El IMC, el Colesterol Total, HDL-C, LDL-C y
la presion arterial se utilizaron en las ecuaciones como variables continuas, a

diferencia de las variables dicotomicas (si / no) tales como el tabaquismo y la diabetes.

El presente estudio se basa en la experiencia previa de la prediccién de enfermedad
coronaria con las variables continuas y categoéricas integradora de las posiciones que
se han convertido en parte del marco de la presién arterial (JNC-V) y colesterol
(NCEP) programas en los Estados Unidos. Tal como se sugirié en un informe anterior
de NCEP, de 27 afos nuestro enfoque integra la presidn arterial y el colesterol de la
informacién y estimaciones, tanto relativos como absolutos riesgo de cardiopatia

isquémica con un enfoque del factor de ponderacién de riesgo.

Las directrices del NCEP ATP Il define la hipertensién como un si / no variable. Los
niveles mas altos de la presion arterial se asocia tipicamente con los niveles de
colesterol anormales, mayor indice de masa corporal, y una mayor prevalencia de

diabetes. Los datos de los graficos 5, 9 y 10 muestran que la presién arterial, LDL-C, y
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las categorias de C-HDL son predictores de enfermedad coronaria y sugieren que la
prevencion de factores de riesgo y programas de intervencién deben integrarse, tan
pronto sea posible. Tres razones, probablemente cuenta para obtener resultados
similares cuando formulaciones continuas o categéricas se utilizan: (1) un ndmero
suficiente de categorias se ha utilizado para describir adecuadamente los datos
clinicos, (2) ecuaciones de prediccién coronaria tienen limitaciones en su precision y
exactitud, y (3) en el pasos finales de la hoja de puntuacién de la prediccién, los datos
se resumen, por el uso de los totales de puntaje, siempre menos de 20 combinaciones

para la prediccién del riesgo de CHD.

La capacidad predictiva del modelo continua que se describe aqui es similar al modelo
utilizado en el fracaso, aceleré una ecuacién de prediccion anterior de Framingham y
la variable continua y categoérica de enfoques variables tienen valores estadisticos que
son casi idénticos, lo que sugiere que la previsibilidad de los modelos es casi el mismo
en ambos casos. Este resultado esta en contraposicion a un algoritmo de comparacion
de la NCEP ATP Il (<10 patrones Unicos) con un enfoque variable continua en la que
éste (utilizando los modelos de Framingham) fue pensado para ser estadisticamente
superior.  Un factor de riesgo el modelo suma, considerando 2 las variables
dicotémicas, se utilizé para la comparacién en el presente estudio y mostraron una
caida significativa en el nivel de la estadistica, con este enfoque en comparacién con

las formulaciones categéricas o usando niveles continuos.

El Colesterol Total y los planteamientos de LDL-C, si las variables continuas o
categoricas se utilizan, son similares en su capacidad de predecir eventos
cardiovasculares iniciales en los modelos presentados. Esto puede resultar de
estimacion indirecta de LDL-C, lo que reduce la exactitud y la precision de las

estimaciones de C-LDL de la sangre de un solo resultado.
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Aunque el impacto de la Colesterol Total y LDL-C en las estimaciones de riesgo de
cardiopatia coronaria es similar en los datos de Framingham, tales resultados pueden
ser mas relevantes a las poblaciones que a los individuos. La extensa informacion
clinica y los resultados de los ensayos clinicos sugieren que el C-LDL es la
lipoproteina aterogénica importante y que la medicion de los niveles de LDL-C en el
ambito clinico ofrece una alta ventaja. Los niveles bajos de HDL-C en los individuos
pueden producir discrepancias entre los niveles de Colesterol Total y LDL-C. Ademas,
los niveles de Colesterol Total y LDL-C no siempre son concordantes en personas con
hipertrigliceridemia. Por lo tanto, la medicion del Colesterol Total es sélo un sustituto
de crudo para el LDL-C en la evaluacién de riesgos o en la estimacion de la respuesta
inicial a la terapia, aunque puede ser Util en la deteccion inicial o de seguimiento a

largo plazo de respuesta.

Varias variables no fueron utilizados en las ecuaciones de prediccion. Los
antecedentes familiares de enfermedad coronaria prematura, previamente mostrado
en el Estudio Framingham para aumentar las probabilidades relativas de la
Enfermedad Cardiovascular no era disponible de manera uniforme entre los
participantes militares, solo el antecedente patologico de Diabetes Mellitus Tipo 2, en
uno de ellos.

Otros factores de riesgo, como el tabaquismo y la diabetes se relacionan con la
aterosclerosis por producir en ella fijacién en las paredes arteriales y provocar con ello
un ateroma, provocando un desenlace en infarto no solo de las arterias coronarias sino
de todo el arbol arterial y asi afectando a otros érganos de la economia humana, y no
solo al corazén.

Las personas que hacen ejercicio suelen tener un menor riesgo de Enfermedad

Cardiovascular, la informacion sobre la actividad fisica no estaba disponible en los
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examenes de referencia utilizado para desarrollar este riesgo de cardiopatia isquémica
algoritmo de prediccion, pero el tabaquismo, los niveles bajos de HDL-C y la diabetes
son menos comunes entre aquellos que son fisicamente active. (56). El ejercicio
regular y vigoroso a menudo se asocia con mayores niveles de HDL-C, un factor
determinante para la reduccion de riesgo de Enfermedad Cardiovascular. Del mismo
modo, el indice de masa corporal, un indice de obesidad que expresa el peso en
kilogramos dividido por la altura en metros al cuadrado, se ha considerado una
variable de candidatos para el algoritmo de prediccién de cardiopatia coronaria. Gran
obesidad se ha asociado con elevados de Colesterol Total, HDL-C mas bajos, el
aumento de la presién arterial y la diabetes, y el impacto residual de la obesidad sobre
la cardiopatia coronaria ha sido por lo general leve después de la incorporacién de

estas otras variables.(57)

Los médicos deben tener precaucion al generalizar la experiencia del estudio de
Framingham, una muestra de la comunidad de militares en servicio activo de raza
mestiza, de edad media. El uso de los modelos de prediccion seria la mas apropiada
para los individuos que se asemejan a la muestra del estudio. Sin embargo, una
exactitud razonable en la prediccion de enfermedad coronaria se ha demostrado en el
pasado, cuando a principios de ecuaciones de prediccién de Framingham CHD se
aplicaron a muestras de poblacion de Honolulu, Puerto Rico, Albany, Chicago, Los
Angeles, Minneapolis, Tecumseh, el Western Collaborative Group, y de un ciudadano
cohort.(58) Seguimiento del Estudio de Framingham también fue utilizado para estimar
la Enfermedad Cardiovascular con experiencia en los hombres que participan en el
Trial.(59) Multiple Risk Factor Intervention prediccion de estimaciones coronaria,
tienden a ser mas fiable cuando los datos son mas concentradas y puede ser
particularmente util cuando los sujetos tienen mdultiples anomalias leves que actuan

sinérgicamente para aumentar el riesgo de cardiopatia coronaria. Es poco comun para
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las personas a tener cuatro o cinco factores de riesgo, y las estimaciones de riesgo de
cardiopatia coronaria tienden a ser mas precisos para las personas con menos
factores de riesgo. Tabla de votos enfoques se han utilizado para apuntar las personas
para la prevencion primaria de enfermedad coronaria mediante el uso de un formato
de tabla llamada tabla de Sheffield, en el que se utiliza la estimacion del riesgo
absoluto de enfermedad coronaria de establecer un umbral para la agresiva
intervention.(60) El promedio las tasas de enfermedad coronaria inform6 en estos
cuadros son mas o menos comparable al infarto de miocardio y las tasas de muerte
coronaria en hombres de mediana edad que participaron en el oeste de Escocia,
prueba de colesterol baja.(61) Por el contrario, nuestra estimacidén de ecuaciones de
prediccién de riesgo de enfermedad coronaria durante un periodo de 10 afos para un
rango de edad mayor, incluyendo a total Enfermedades Cardiovasculares (angina de

pecho, infarto de miocardio y muerte coronaria).

Un estudio que examind la Enfermedad Cardiovascular con prediccion utilizando
Colesterol Total, LDL-C, Colesterol Total / HDL-C, y LDL-C/HDL-C (62) concluyé que
"el colesterol total / HDL es una medida superior de riesgo de cardiopatia coronaria en
comparacion con cualquiera de colesterol total o el colesterol LDL, y que las actuales
directrices practicas podria ser mas eficiente si la estratificacion del riesgo se baso en
esta relacion en lugar de centrarse principalmente en el nivel de colesterol LDL ". (62)
Este enfoque parece atractivo, pero en los extremos de la CT o LDL-C de distribucién,
relaciones de igualdad no puede significar el riesgo de cardiopatia isquémica misma.
Por otra parte, el uso de una relacion no podra hacer mas dificil para el médico se
centre en los valores por separado para Colesterol Total, LDL-C y HDL-C que tiene
que tener en cuenta a la adecuada toma de decisiones clinicas en relacién al
tratamiento. El enfoque actual se basa en la presion arterial establecida (JNC-V) y

colesterol (NCEP ATP ll) las fundaciones, las muestras requieren el ayuno sélo si las
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hojas de puntuacién de C-LDL se utilizan, y es facil de implementar como parte de un
programa de cribado.

Estimacién de la enfermedad coronaria y otros eventos cardiovasculares es un campo
dinamico. La formulacién se han tratado de ofrecer un enfoque simplificado para
predecir el riesgo de eventos cardiovasculares iniciales en militares en servicio activo
libres de la enfermedad, basandose en los programas internacionales de tratamiento
de la presion arterial elevada (JNC-V), sin pérdida de precision.

Los otros factores como diabetes, no son tratados por no haberse encontrado

alteracién en los niveles de glucosa en ayunas.

VIl. CONCLUSIONES

Las directrices recomendadas de presion arterial, colesterol total, colesterol LDL vy
colesterol HDL para predecir efectivamente el riesgo de cardiopatia coronaria en una
muestra de poblacion militar de mediana edad, mestizos y con actividad fisica diaria.
Un simple algoritmo de prediccion de la enfermedad coronaria ha sido desarrollado
utilizando las variables categoéricas, que permite a los médicos para predecir el riesgo
multivariado de Enfermedad Cardiovascular en pacientes sin enfermedad coronaria
manifiesta. Asi se concluye este estudio con la mayoria de los militares en servicio
activo adolecen de sobrepeso, 51 militares con presion arterial de 120-139/80-
89mmHg que se traduce a Prehipertension Arterial, sin alteracién en los lipidos.
Analizando los datos utilizando la media promedio de cada uno de los items en la
Escala de Framingham encontramos que existe un 7% de riesgo de sufrir un evento

cardiocoronario dentro de 10 anos.
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Al tener una edad media de 42 afnos con actividad fisica diaria y comedor general se

esperaria que no existiese ninguna alteracion fisico-metabdlica, lo cual no refleja.

Viil. RECOMENDACIONES

Las ultimas recomendaciones sobre el manejo de los factores de riesgo
cardiovascular, hay que tener en cuenta no sélo el nivel de factor de riesgo,
sino también el perfil de riesgo global del paciente. La referencia para la
estimacion del riesgo cardiovascular calculado absoluto sigue siendo la
ecuacion de Framingham. Sin embargo, esta estimacién tiene una serie de
limitaciones operativas y conceptuales tales como la validez geografica e
histérica y su aplicacién a casos concretos. Resultados diferentes en la
literatura médica sugiere que los parametros de la estructura o la funcion
arterial miden simplemente, tales como la rigidez arterial, podria estar
estrechamente relacionada con el nivel de riesgo cardiovascular individual por
la integracidbn de los efectos deletéreos de diferentes factores de riesgo
vascular durante décadas de exposicion. Entonces podria ser mejor predecir
los efectos cardiovasculares que el resultado de una ecuacion matematica que
sélo integra algunos de los factores de riesgo en un punto dado en el tiempo.
Estas simples medidas rapidas y no invasivo podria ayudar a identificar a los
sujetos con alto riesgo cardiovascular y también ayudar al clinico en la
orientacion de las medidas preventivas en pacientes con factores de riesgo
cardiovascular. Ademas que hay que hacer cumplir con todos los exadmenes
anuales para identificar el riesgo global de los pacientes. Inculcar en los
militares la importancia de mantener buenos habitos alimenticios, para evitar

eventos cardiovasculares. La estimacion del Riesgo Cardiovascular calculado
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absoluta sigue siendo la ecuacion de Framingham, pero seria mejor predecir
los efectos cardiovasculares que el resultado de una ecuacion matematica que

sélo integra algunos de los factores de riesgo en un punto dado en el tiempo.
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IX. RESUMEN

Investigacion aplicando el criterio de riesgo Framingham en los Militares en
Servicio Activo de la Brigada Galapagos No. 11, con el universo de 175
militares se evaluaron los siguientes parametros como edad, datos biométricos,
colesterol total, HDL y LDL, presion arterial, habito de fumar y diabetes. Los
mismos que fueron analizados estadisticamente encontrando que la media de
edad de los militares en servicio activo es de 42 anos, con un IMC de 25. La
presién arterial sistélica se encontr6é en un valor 110mmHg un 35% de militares
y 134mmHg que es 1%. Dislipidemia, tipo hipercolesterolemia encontramos
que el 3% de los militares tiene colesterol total, 480 mg/dl y en 3% de 400mg/dI
de LDL colesterol. Concluyendo en este estudio que la dislipidemia es el factor

de riesgo mas comun que se presenta en esta poblacion.
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ANEXO 1.

REGISTRO DE RECOLECCION DE DATOS, BASADO EN EL ESTUDIO
FRAMINGHAN

1.- Edad: 6.- Presion Arterial
30-34 (] <120/<80
35-39 ] 120-129/80-84
40-44 (] 130-139/85-89
45-49 (] 140-159/90-99
2.- Datos biométricos. IMC >160/>100
18.5-24
25-29
30-34
35-39
> 40
.- Colesterol LDL
<100 [ 8.- Fumador
100-129 (]
130-159 (] No (] si (]
160-190 (-
>190

DOD DO

7.- Diabetes

No [] si (]

RIRINIRIN

w

N

.- Colesterol Total
<60 [
160-199 -
200-239 (]
240-279 (]
>280

5.- Colesterol HDL

<35

35-44

45-49

50-59

>69

RIRIRIAEN
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ANEXO 2. ESCALA FRAMINGHAM. Usos de edad, TC (o LDL-C), HDL-C, presi6n arterial, la
diabetes y el tabaquismo. Las estimaciones de riesgo de enfermedad coronaria durante un periodo de 10
anos basado en la experiencia de Framingham en los hombres 30 a 74 afos de edad al inicio del estudio.
Promedio estimaciones de riesgo se basan en temas tipicos de Framingham, y las estimaciones de riesgo
se basan en ideales de presion arterial éptima, TC 160 a 199 mg / dL (o LDL 100 a 129 mg / dL), HDL-C
de 45 mg / dL en los hombres , la diabetes no, y no fumar. El uso de las categorias de C-LDL es
apropiado cuando las mediciones en ayunas de LDL-C estan disponibles. Pts indica puntos.
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Fotografia No 1. Medicion del Peso.

Fotografia No2. Medicion de la Talla
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Fotografia No 3. Medicion de la Tensioén Arterial

Fotografia No 4. Andlisis de las muestras de laboratorio.
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Fotografia No 5. Equipo de microlab del Hospital

Fotografia No 6. Personal médico y de enfermeria que colaboré con este trabajo.
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