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RESUMEN

FACTORES DE RIESGOS CARDIOVASCULARES EN PACIENTES
SIN EVIDENCIA CLINICA DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR.
Castillo, Arlenis; Cova, Elisa; Gonzalez, José; Velasquez, Rubert; Pereira, José.
Servicio de Medicina Interna. Departamento de Medicina Interna. CHULR.

Barcelona, estado Anzoéategui.

Las Enfermedades Cardiovasculares (ECV) representan una causa importante
de morbi-mortalidad. Se inician durante la adolescencia y la adultez temprana, etapas
donde se puede actuar de manera oportuna en aquellos factores de riesgo
modificables. Se realiz6 un estudio prospectivo, observacional, descriptivo, de corte
transversal, tomando como criterios de inclusion a los pacientes entre 20 y 34 afios de
edad, que acudieron a la consulta externa de Medicina Interna del Complejo
Hospitalario “Dr. Luis Razetti”, con uno o mas factores de riesgo cardiovasculares
(FRCV) modificables o no, sin evidencia clinica de ECV, neoplasia o infecciosa, que
aceptaron por escrito ser incluidos en el estudio. La muestra estuvo representada por
66 pacientes. Se realizO una entrevista estructurada, constituida por datos de
identificacion, antecedentes familiares, hdbito tabaquico, examen fisico, parametros
de laboratorio. Para la tabulacion y andlisis de resultados se proceso la informacion
en una base de datos, representandose en tablas y graficos, con los siguientes
resultados: la mayoria de los pacientes pertenecian al sexo femenino, resultaron no
fumadores, clasificados como activos segun el test de sedentarismo. Los valores de
circunferencia abdominal, indice de masa corporal, tension arterial y acido urico se
encontraron en la mayoria dentro de limites normales. El 66,7% de la poblacion
estudiada presento algun grado de dislipidemia, asocidndose a un riesgo mayor de
ECV. Mas del 50% presentd valores de proteina C reactiva (PCR), bajos y de
microalbuminuria menores de 20 mg/d evidenciandose que ambos no constituyeron
un marcador relevante de Riesgo Cardiovascular (RCV). El 84,84% de la poblacion
estudiada tuvo un RCV bajo segun las tablas de riesgo del Framingham Heart Study.
La correlacion del RCV y de PCR, fue débil negativa, (P -0,05977).

Palabras clave: Factores de Riesgo Cardiovasculares, Framingham Heart
Study.



INTRODUCCION

Con el advenimiento del proceso globalizador, la division del trabajo y los
cambios experimentados en el campo tecnoldgico, las condiciones de vida de la
mayoria de los habitantes del planeta han sufrido un vuelco importante. La aparicion
del cigarrillo, los establecimientos de comida rapida y los avances informaticos que
derivaron en condiciones laborales donde prima el sedentarismo han creado las
condiciones necesarias para el incremento de las ECV. Aunado a factores intrinsecos

como: la herencia, la edad, el sexo, la raza, entre otros.

Segun O'Donnel y Elosua (2008) definen factor de riesgo como un elemento o
una caracteristica mensurable que tiene una relacion causal con un aumento de
frecuencia de una enfermedad y constituye factor predictivo independiente y

significativo del riesgo de presentar la enfermedad de interés.

Se define Factor de Riesgo Cardiovascular, como una caracteristica bioldgica o
habito de vida que aumenta la probabilidad (riesgo) de padecer una ECV (mortal o
no) en aquellos individuos que lo presentan. La presencia del Factor Riesgo no
asegura que se vaya a desarrollar una ECV, asi como su ausencia tampoco garantiza

una proteccion total frente a ella.

Segun Falcon et al. (2007) en el estudio CAMERISEP (Cardiovascular and
Metabolic Risk in a Selective Population), definen FRCV como la condicién o el
habito, modificable o no, que predispone a un individuo aparentemente sano a

padecer una ECV.

Las ECV son la principal causa de muerte en todo el mundo, segin nota
informativa de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), septiembre de 2009. Se

calcula que en el afio 2005 murieron por esta causa 17,5 millones de personas, lo cual
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representa un 30% de todas las muertes registradas en el mundo; 7,6 millones de esas
muertes fue por Cardiopatia Coronaria, y 5,7 millones a los Accidentes
Cerebrovasculares (ACV). Las muertes por ECV afectan por igual a ambos sexos, y
mas del 80% se producen en paises de ingresos bajos y medios. Y segin esa
Organizacion se estima que en el 2015 morirdn cerca de 20 millones de personas por

ECV, sobre todo por cardiopatias y ACV.

Segun la Fundacién Espaiola del Corazon, desde el 1 de enero al 20 de junio
del 2010 se han registrado 7.737.530 muertes por ECV en todo el mundo, de las

cuales 494.989 muertes solo en Latinoamérica.

La modificaciéon de los factores de riesgo de estas enfermedades puede reducir
los episodios cardiovasculares y la muerte prematura tanto en las personas con esta
entidad establecida como en aquellas con alto RCV debido a uno o mas factores de

riesgo.

La investigacion se sustentd en el enfoque prospectivo, observacional,
descriptivo y de corte transversal para evaluar los FRCV en pacientes entre 20 a 34
aflos, sin evidencia clinica de ECV en la consulta de Medicina Interna del Complejo
Hospitalario Universitario “Dr. Luis Razetti” de Barcelona — estado Anzoategui en el

periodo Marzo - Abril 2010.



CAPITULO |
EL PROBLEMA

CONTEXTUALIZACION DEL PROBLEMA

Para la Real Academia de la Lengua Espafiola en su Vigésima Segunda Edicion, el
término riesgo hace referencia a la contingencia o proximidad de un dafio; Fletcher et
al. (1998) se refieren al riesgo como la probabilidad de que los individuos que estan

expuestos a ciertos factores desarrollen ulteriormente una enfermedad determinada.

El concepto de prediccion de riesgo introducido por el estudio de Framingham
hace mas de 50 afios, sirve para las recomendaciones sobre prevencion, basandose en

el riesgo absoluto, Jaramillo et al. (2004).

En 1948, el Framingham Heart Study, bajo la direccion del Instituto Nacional del
Corazon (ahora conocido como Instituto Nacional del Corazon, los Pulmones y la
Sangre o NHLBI) realiz6é en un ambicioso proyecto de investigacion en salud. En ese
momento, se sabia poco sobre las causas generales de la enfermedad cardiaca y ACV,
pero las tasas de mortalidad por ECV han ido en constante aumento desde principios
del siglo XX y se habia transformado en una epidemia en Estados Unidos de
América. El Framingham Heart Study se convirtié en un proyecto conjunto del
Instituto Nacional de Corazon, los Pulmones y la Sangre y la Universidad de Boston,

Framingham Heart Study (2010).

Los investigadores reclutaron a 5.209 hombres y mujeres entre las edades de 30 y
62 afios, de la ciudad de Framingham, Massachusetts, Estados Unidos de América y
comenzo la primera etapa de exdmenes fisicos y extensas entrevistas sobre el estilo de
vida; que mas tarde los patrones comunes serian analizados y relacionados con la

ECV. Desde 1948, los sujetos acudieron cada dos afos para una detallada historia
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clinica, examen fisico y pruebas de laboratorio, y en 1971, en el estudio se inscribid
una segunda generacion (5.124 personas, conformados por los conyuges e hijos
adultos de los participantes originales) para participar en los exdmenes similares. En
abril de 2002, el Estudio entré en una nueva fase, la inscripcion de una tercera
generacion de los participantes, los nietos de la cohorte original, Framingham Heart

Study (2010).

Al momento de medir el riesgo de padecer una enfermedad, hay que considerar no
solo los posibles factores de riesgo, sino también si la enfermedad es de etiologia
unica o reconoce multiples causas, y en este Ultimo caso es importante conocer la
magnitud o la fuerza que se ejerce en el inicio de la enfermedad. En este sentido y
aunque se reconoce que la ECV debe abordarse de forma multifactorial, en la practica
han sido los FRCV considerados aisladamente los que han marcado la pauta en la
seleccion de los pacientes de alto riesgo y su enfoque terapéutico. Segun el estudio de
Framingham, el caracter multifactorial de la ECV supone que cuando los FRCV se
presentan asociados se produce un efecto sinérgico con un incremento de la
probabilidad de padecer una enfermedad isquémica del corazén que la esperada por la

suma de los factores considerados aisladamente, Ruiz (2004).

Segtin la OMS, en los paises en desarrollo al menos una tercera parte de todas las
ECV se pueden atribuir a cinco factores de riesgo: cigarrillo, hipertension arterial,

colesterol alto, excesivo consumo de alcohol y obesidad.

En los datos expuestos en el Congreso Mundial de Cardiologia, celebrado en la
ciudad de Buenos Aires-Argentina del 18 al 21 de mayo 2008, el 31% de las ECV en
el mundo se registran en Latinoamérica. Especificamente en México, Argentina,

Venezuela y Brasil.
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En Venezuela, las ECV son la primera causa de muerte en el pais, seguida por los

accidentes de transito y tumores malignos, Servicio Informativo Iberoamericano

(1999).

Segun cifras del Instituto Anzoatiguense de la Salud (SALUDANZ), en el afio
2009 se presentaron 18.088 casos de pacientes con ECV.

Urge adoptar medidas para prevenir y controlar esta epidemia. Sabiendo que las
manifestaciones clinicas de estas enfermedades suelen presentarse en edades adultas,

Su comienzo es precoz.

Al medir el RCV que presenta una persona joven, aquella cuyos FRCV no son
evidentes, brinda la oportunidad de aplicar medidas y tratamiento de manera

oportuna, disminuyendo asi, la estadisticas de muertes por ECV.

En aras de conocer la situacion de salud cardiovascular de los pacientes entre 20 a
34 aios que acuden a la Consulta de Medicina Interna del CHULR de Barcelona —
estado Anzoategui en el periodo Marzo - Abril 2010. Se plantearon las siguientes

interrogantes:

e Cudl serd la distribucion segun el sexo de este grupo?

e Cual sera el estilo de vida, indice de masa corporal y circunferencia

abdominal de la poblacion en estudio?

e ;Cuales seran los valores de tension arterial de la poblacion en estudio y en
cual estadio se ubicarian segiin el Séptimo Reporte del Comité Nacional de

prevencion, evaluacion y tratamiento de la hipertension arterial (JNC7)?

e ;Cual serd el perfil bioquimico del grupo estudiando, tales como los niveles
séricos de colesterol, triglicéridos, LDL, VLDL, HDL, acido drico,

glicemia en ayuna, PCR ultrasensible y microalbuminuria?
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(Cual es el porcentaje de riesgo presente en la poblacion, segun las escalas

de Framinghan?

(Existird correlacion de RCV, entre los criterios de Framingham y los

valores de PCR ultrasensible de la poblacion en estudio?



OBJETIVOS

Objetivo General

Evaluar los factores de riesgos cardiovasculares en pacientes entre 20 a 34
anos, sin evidencia clinica de Enfermedad Cardiovascular en la consulta de Medicina
Interna del Complejo Hospitalario Universitario “Dr. Luis Razetti” de Barcelona —

estado Anzoategui en el periodo Marzo - Abril 2010.

Obijetivos Especificos
e  C(Clasificar segin el sexo a los pacientes entre 20 a 34 afos con factores de

riesgos cardiovasculares.

e  Recopilar historia familiar de enfermedad coronaria precoz, habito tabaquicos y

nivel de actividad fisica.
e  C(Calcular el indice de masa corporal y la circunferencia abdominal.

e  (Categorizar los valores de tension arterial segiin el Séptimo Reporte del Comité

Nacional de prevencion, evacuacion y tratamiento de la hipertension arterial

(INC7).

e  Obtener los niveles séricos de colesterol, triglicéridos, LDL, VLDL, HDL,

acido urico, glicemia en ayuna, PCR ultrasensible y microalbuminuria.

e Identificar segun los criterios de Framingham Heart Study, el RCV de Ia

poblacion en estudio y correlacionarlos con niveles de PCR Ultrasensible.



JUSTIFICACION

Las ECV representan la principal causa de morbi-mortalidad en edades tempranas
en la mayoria de los paises desarrollados y en vias de desarrollo, representando una

importante causa de discapacidad.

Esta enfermedad al igual que muchas otras patologias cronicas, inicia su
fisiopatologia durante la adolescencia y la adultez temprana, etapas en las cuales se
puede actuar de manera oportuna sobre los factores de riesgo modificables, que

representan el 75% de los FRCV presentes en la poblacion general.

En nuestro pais y principalmente en la region oriental, no se cuenta ampliamente
con datos estadisticos que revelen la prevalencia de factores de riesgo en una
poblacion joven, en edades tempranas comprendidas entre 20 a 34 afos, de manera
que al conocer el porcentaje de RCV en los proximos 10 afios de este grupo de

pacientes, se aplicarian medidas necesarias para su control.



CAPITULO 11
MARCO TEORICO

Las guias publicadas por el National Cholesterol Education Program (NCEP)
Adult Treatment Panel (ATP III) del 2001, identifica tres categorias de riesgo de
ECV:

Categoria 1. ECV y equivalente a riesgo de ECV.
Categoria 2. Factores de riesgo multiples (dos o mas factores).
Categoria 3. Factor de riesgo ausente o la presencia de un factor solamente.

Siendo la primera categoria la de riesgo mas alto, la cual se asigna a personas
que han tenido una ECV establecida o alguna de las condiciones de riesgo
equivalentes (cualquier forma de enfermedad ateroesclerotica periférica, aneurisma
aortico abdominal y enfermedad carotidea sintomatica), diabetes y multiples factores

de riesgo que confieren un riesgo a 10 afos mayor del 20%.
Mientras que el Riesgo Absoluto se clasifica de la siguiente forma:

eRiesgo absoluto muy alto. Candidatos para prevencion secundaria con
diagnostico de ECV o para prevencion primaria con enfermedad vascular no

coronaria, diabetes o ECV ya establecida.
e Riesgo absoluto alto. Mayor del 20% a 10 afios.

eRiesgo absoluto moderado. Candidatos para prevencion primaria, con dos o

mas factores de riesgo y entre 10 a 20% de riesgo a 10 afos.

eBajo riesgo. El paciente con Bajo Riesgo para que pueda desarrollar

ECV/coronaria a 10 afos, sera aquel que tenga < 120/80 mmHg de presion arterial, el
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colesterol total se encuentre entre 160 a 199 mg/dL, lipoproteina de baja densidad
(LDL) inferior a 100 mg/dL, o lipoproteina de alta densidad (HDL) superior a 55
mg/dL. No diabético ni fumador, Martinez (2006).

Los FRCV han sido agrupados en: Modificables y No Modificables. Los
Modificables son los que son susceptibles de cambiar bien sea mejorando el estilo de
vida o con terapia farmacologica y los No Modificables son aquellos imposibles de
cambiar como: la edad, el género y la herencia, Pearson et al. (2002). La presencia de
los Factores Modificables predomina (75%) sobre los No Modificables (20%),
Harrison (2000).

Factores De Riesgo Cardiovasculares No Modificables

Son aquellos factores imposibles de modificar, Pearson et al. (2002). Dentro

de estos, se encuentran:

Edad

Los adultos mayores tienen un mayor riesgo de sufrir enfermedades del
corazdn, la mayor morbilidad se establece después de los 45 afos en el hombre y 50
afios en la mujer. Con la edad la actividad tiende a deteriorarse. Puede aumentar el
grosor de las paredes del corazoén, las arterias pueden endurecerse y perder su
flexibilidad y cuando esto sucede, el corazén no puede bombear la sangra tan

facilmente, Harrison (2002).

Herencia

Las enfermedades del corazon suelen ser hereditarias, el riesgo de padecerlo
aumenta en personas que tengan antecedentes familiares de ECV. Segun Harrison
(2002), los factores de riesgo como la Hipertension, Diabetes y Obesidad, también

pueden transmitirse de una generacion a la siguiente.
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Sexo

En general los hombres tienen un mayor riesgo que las mujeres de sufrir un
ataque al corazén; pero las mujeres mayores de 65 afios de edad tienen
aproximadamente el mismo RCV que los hombres de la misma edad, Harrison
(2002). Los estudios han demostrado que después de la menopausia, las mujeres
tienen un mayor riesgo de sufrir enfermedades cardiacas, hecho vinculado a la
disminucién de los niveles de estrogeno durante este periodo que comienza alrededor
de los 50 afios de edad. El estrégeno esta relacionado con niveles mas elevado de

HDL y niveles méas bajo de LDL, Obregén (2001).

Raza

Numerosos estudios apuntan una mayor disposicién de las personas de raza
negra a padecer hipertension arterial. Ademas, parece demostrado que su incidencia
tiene peor prondstico en este grupo de poblacion. Otras investigaciones han
demostrado que en los paises asiaticos se da un mayor riesgo de Ictus y menor riesgo

de Infarto de Miocardio, Fundacion Espafiola del Corazén (2009).

La mayor o menor presencia de ECV en diferentes etnias se debe en gran
medida a la diferente prevalencia genética de enfermedad. Asimismo, el distinto
impacto de estas patologias entre las razas, también es consecuencia de las
costumbres alimentarias y la actuacion de otros factores de riesgo, Fundacion

Espafiola del Corazén (2009).

Factores De Riesgo Cardiovasculares Modificables
Son los factores susceptibles de cambiar, bien sea mejorando el estilo de vida

o con terapia farmacoldgica, Pearson et al. (2002).

Hipertension Arterial
La Hipertension Arterial (HTA), es la expresion clinica de un proceso

fisiopatologico complejo, que aislada o asociada a otros factores de riesgo, y su
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padecimiento supone una mayor predisposicion a padecer ECV. El fenomeno mas
importante como factor de riesgo es el desarrollo y aceleracion de lesiones
ateroescleroticas. El desarrollo de dichas lesiones y su progresion es un fenémeno
complejo en el que los factores de riesgo participan, en ocasiones, como factores
fundamentales; como es el caso del colesterol, que de alguna manera siempre esta
presente en la placa de ateroma. Sin embargo, el papel de la HTA es més complejo.
Su efecto inicial puede ser el dafo sobre la Célula Endotelial, haciéndola mas
vulnerable, lo que permitiria la puesta en marcha de la Cascada Bioldgica que da
lugar a la Placa de Ateroma y un segundo mecanismo seria el ser junto al colesterol,
tabaco o catecolaminas elementos necesarios para producir el fenomeno de ruptura de

la Placa de Ateroma, Imizcoz (1998).

La Hipertension supone también, una mayor resistencia para el corazon,
responde aumentando su Masa Muscular (hipertrofia ventricular izquierda) para hacer
frente a ese sobreesfuerzo. Este incremento de la Masa Muscular acaba siendo
perjudicial porque no viene acompafiado de un aumento equivalente del riego
sanguineo y puede producir insuficiencia coronaria y angina. Ademas, el musculo
cardiaco se vuelve mas irritable y se producen mas arritmias, Fundacion Espafiola del

Corazoén (2009)

Numerosas observaciones clinicas han relacionado la elevacion de la cifra de
Tensién Arterial con una mayor incidencia de problemas cardiovasculares y de
muerte, tanto relacionada con dichos problemas como por otras causas. Los estudios
longitudinales de observacion de poblaciones iniciados por Framingham en 1948
mostraron que la HTA, junto con la cifra de colesterol y el habito de fumar supone los

principales factores de riesgo de ECV, Imizcoz (1998).

Lipidos sanguineos
Segin el Texas Heart Institute (2010), durante muchos afios una cantidad de

datos epidemioldgicos y experimentales han vinculado la dieta y el nivel de lipido
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sérico con la incidencia de ECV. Las lipoproteinas que estdn asociada a la
enfermedad arterial coronaria por su poder aterogénico son las de menor densidad,
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) y LDL, ya que estas atraviesan el
endotelio modificindose y dando origen al ser atrapadas por los macrofagos a células
espumosas, la cual da origen al comienzo del proceso ateroesclerdtico. Asi mismo,
niveles bajo de colesterol HDL son considerados de RCV, a menudo es una

consecuencia de la inactividad fisica, la obesidad y el tabaquismo.

Un estado que confiere alto riesgo es la asociacion de altos niveles de colesterol
LDL y triglicéridos, y bajos de colesterol HDL, como se ha demostrado en los
estudios de Helsinki y PROCAM (Prospective Cardiovascular Miinster). También se
relaciona con alto riesgo la asociacion de particulas de LDL pequenas y densas,

aumento de los triglicéridos y resistencia a la insulina, Villa (2007).

Los niveles elevados de triglicéridos también son objeto de intervencion,
aunque su papel como factor de riesgo independiente de otros factores de riesgo
concomitantes es discutido; no obstante, en algunos estudios se mantiene la
asociacion independiente. Parece ser que un subtipo de particulas de VLDL pequenas
y ricas en colesterol son aterogénicas y, ademas, un aumento de VLDL retrasa la
lipolisis de los triglicéridos de los quilomicrones y particulas remanentes, que si son

aterogénicas, Villa (2007).

Los niveles bajos de colesterol HDL (sobre todo la fraccion HDL2) se asocian a
aterosclerosis (y principalmente en las mujeres) como se ha demostrado en diversos
estudios (Honolulu Heart Program, Framingham); por cada 1mg/dl de descenso en la
concentracion del mismo, el riesgo de eventos cardiovasculares aumenta
aproximadamente un 2-3%. Cada aumento de 1mg/dl en los niveles de colesterol

HDL se asocia a una reduccion del Riesgo Coronario de un 2.5%, Villa (2007).
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Se ha demostrado que los niveles elevados de colesterol en la sangre tienen una
relacion directamente proporcional con la frecuencia y la gravedad de la
ateroesclerosis de las arterias del corazén, es por lo que se considera uno de los

principales FRCV, Fundacion Espafiola Del Corazon (2009).

La ultima guia del NCEP constituye un documento basado en la evidencia,
concentrandose en el manejo de pacientes con ECV, principalmente en prevencion
primaria en personas con multiples factores de riesgo. El Tercer reporte del panel de
expertos en la deteccion, evaluacion y tratamiento en el adulto, determina la
clasificacion de niveles séricos deseables para la poblacion adulta, NCEP-ATP III

(2001).

Tabla N° 1.1. Clasificacion de la ATP III para el Colesterol Total, LDL y HDL

(mg/dL).
COLESTEROL TOTAL LDL-C HDL -C
<200 Deseable <100 Optimo
200 — 239 Limite alto 100 — 129 Sub Optimo <40 Bajo
> 240 Alto 130 -159 Limite alto >60 Alto
160 — 189 Alto
190 Muy alto

Fuente: NCEP-ATP I11 (2001).
Tabaquismo
El efecto del tabaquismo sobre la ECV es multiple, acelera el proceso de la
aterosclerosis en funcion de la duracion y de la dosis, y por otra parte, tiene un efecto
trombogénico muy importante, de modo que favorece enormemente la inestabilidad

de la placa, la trombosis y la aterotrombosis relacionada con episodios agudos, Lobos

(2006).

La nicotina estimula la liberacion de catecolaminas y facilita la liberacion de

neurotransmisores en los nervios simpaticos de los vasos sanguineos y a nivel
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presinaptico, esto contribuye al aumento de la frecuencia cardiaca y la tension arterial
asociadas al consumo de tabaco, y los efectos directos e indirectos sobre las plaquetas
y los componentes celulares de las paredes de los vasos sanguineos pueden contribuir

a la aterogénesis, Villa (2007).

El consumo de tabaco va asociado a importantes cambios en los niveles de
lipoproteinas y lipidos en plasma y también a alteraciones estructurales de las
lipoproteinas que podrian contribuir a la asociacion entre el consumo de tabaco y el
desarrollo de aterosclerosis y sus complicaciones. El analisis de 54 estudios
publicados acerca del efecto del tabaco sobre las concentraciones séricas de lipidos y
lipoproteinas, senalaba que los fumadores presentaban concentraciones séricas de
colesterol, triglicéridos, VLDL-colesterol y LDL-colesterol significativamente mas
elevadas y concentraciones séricas de HDL y apolipoproteinas A-1 y A-II méas bajas
que los no fumadores, siendo mayores estos cambios en los fumadores importantes

que en los fumadores maés ligeros, Villa (2007).

El tabaco hace a las LDL mas susceptibles a la oxidacion, especialmente en
presencia de acidos grasos poliinsaturados, por lo que una dieta rica en éstos podria
ser perjudicial si no se abandona el consumo de cigarrillos, puesto que las LDL
oxidadas tienen un papel importante en el desarrollo de la aterosclerosis, Garcia y

Garcia (2004).

Segun Garcia y Garcia (2004) la funcion endotelial se altera inmediatamente al
fumar. Esto se ha comprobado en las arterias coronarias epicardicas, incluso en
individuos sin enfermedad coronaria. Se puede reducir la luz de los vasos coronarios
hasta un 40%. Ademas, es un conocido factor de riesgo para la produccion de
espasmo coronario que puede iniciar fAcilmente la rotura de una placa aterosclerdtica.
La inhalacién de particulas produce una reaccion inflamatoria en los pulmones. Los
macrofagos son estimulados y liberan numerosos mediadores como factor de necrosis

tumoral, interleuquinas 1, 6 y 8, factor estimulante de granulocitos, y factor
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estimulante de los macréfagos. Como efecto indirecto se produce un aumento en el
nimero de leucocitos y en la sintesis hepatica de fibrindgeno. Hay un aumento de
radicales libres, que provienen no so6lo directamente del humo del tabaco, sino

también de su produccion por los macrofagos activados y los leucocitos circulantes.

El tabaco contiene una molécula denominada glicoproteina del tabaco que
activa el Cl1, la via clasica del complemento. El humo del tabaco activa ademas el
componente C3. Esta activacion del complemento potencia la adhesividad de
leucocitos al endotelio mediada por selectinas (selectina P y E), moléculas de
adhesion intercelular (MAIC) y moléculas de adhesion de células vasculares. Estas
alteraciones probablemente contribuyen a la patogenia de la aterosclerosis. Las
plaquetas sufren el efecto del tabaco por multiples mecanismos. Fumar tan sélo dos
cigarrillos puede multiplicar por 100 la actividad plaquetaria. En los fumadores hay
aumento de tromboxano B2, tromboxano A2, prostaglandina F1, factor plaquetario y
beta-tromboglobulina. Otros factores protromboticos no mediados por plaquetas
también estan alterados: fibrindgeno, factor VII, o factor XlIla, Garcia y Garcia

(2004).

Obesidad

La obesidad es considerada como el exceso de peso a expensas del tejido
adiposo, habitualmente se clasifica, atendiendo al indice de masa corporal (IMC),
como la relacion del peso dividida por el cuadrado de la talla. La OMS y las

sociedades cientificas consideran que existe obesidad cuando el IMC es > 30 kg/m’, y

obesidad morbida cuando el IMC es > 40 kg/m”, OMS (2006).

Se estima que hay mas de 500 millones de adultos con sobrepeso y mas de 250
millones de adultos obesos en el mundo. En Estados Unidos de América,
aproximadamente el 61% de adultos tienen sobrepeso o son obesos observandose un

incremento en la década del noventa hasta un 22.5% de obesos. También existe un
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aumento de la prevalencia del sobrepeso en los nifios, siendo de un 14% en nifios (6 a

11 afios) y 12% en los adolescentes (12 a 17 afios), Klein (2001).

De acuerdo al Instituto Nacional de Nutricion (2008), en un estudio de
prevalencia de obesidad realizado por la OMS, Venezuela ocupa el vigésimo lugar de
obesos del planeta, ubicandose en un 65,2% de nuestra poblacion a los mayores de
quince afios. El aumento mundial de este mal global es atribuible a factores sociales,
culturales y econémicos, tales como el sedentarismo cada vez mas elevado de la
mayoria de los empleos, los cambios en los medios de transporte y en general la
ubicacion geografica de los habitantes que cada dia los aleja mas de las actividades
fisicas, aunado a la modificacion de la dieta diaria, con una tendencia al aumento de

alimentos ricos en carbohidratos y grasas.

En la medida en que el IMC se eleva por encima de 21 kg/m2 aumenta la
posibilidad de apariciéon de dislipidemia; hay incremento de la concentracion de
particulas densas protromboticas de LDL. Esta modificacion se asocia con una
elevacion sustancial del riesgo de enfermedad coronaria, fendmeno aun mas notorio
si se reduce simultdneamente la concentracion de HDL y si aumentan los
triglicéridos. El efecto deletéreo de los acidos grasos saturados y de los acidos trans
se acentlia por la falta de acidos grasos n-3 de cadena larga que ejercen acciones mas
favorables sobre la sintesis de prostanoides, sobre la funcion celular y sobre la
trombosis. Asimismo, se sabe que existe una interaccion entre la obesidad abdominal

y otros factores que influyen en la aparicion de sindrome metabolico, Haslam (2005).

Sedentarismo

El Sedentarismo es uno de los factores de riesgo modificables de mayor
prevalencia en la poblacion general. Existe un creciente consenso mundial acerca de
que los habitos de vida sedentarios llevan a limitaciones funcionales y al incremento
del riesgo de aparicion de ECV, cancer, obesidad y diabetes. La contrapartida del

Sedentarismo es la actividad fisica. La importancia de los efectos de la actividad
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fisica sobre la salud humana ha sido destacada por todas las especialidades médicas,
pero donde se demuestran sus beneficios con mayor magnitud es en el sistema

cardiovascular, Briger (1999).

El ejercicio aerdbico disminuye la frecuencia cardiaca y la presion arterial en
reposo a un nivel dado de trabajo, lo que resulta en una reduccion en la carga sobre el
corazon. Podriamos resumir diciendo que el ejercicio incrementa la capacidad para
captar, transportar y usar el oxigeno por parte de los tejidos (especialmente por los
musculos ejercitados), para una mayor produccion energética y mejor eliminacion de
desechos metabolicos. Esta capacidad es referida comunmente como capacidad

aerdbica, Briger (1999).

Existe una fuerte relacion inversa entre actividad fisica y el primer infarto. Se
ha demostrado una reduccion del 69% en la incidencia de primer infarto entre
individuos que ejercitaban mas de 2,2 horas por semana, comparados con individuos

inactivos, Kisen, Rasmussen y Endrei (1999).

Segun Vasquez (2000), refiere que se resumid 54 investigaciones sobre
gjercicio e incidencia de enfermedad coronaria, concluyendo que el riesgo de
enfermedad coronaria es, en promedio, el doble para los sujetos con bajo nivel de
ejercicio; el 75% de los estudios demostro una relacion dosis—respuesta, es decir mas
bajo nivel de actividad, mayor riesgo; la mayoria de los estudios demostraron que el
sedentarismo era un factor independiente de las otras variables de riesgo evaluadas; el
efecto protector del ejercicio es similar cuando se compara la actividad recreativa con

la laboral; los eventos coronarios fatales o no son reducidos por el ejercicio fisico.

Proteina C reactiva
La proteina C reactiva (PCR) fue descubierta en 1930 por William Tillet y
Francis Thomas en la Universidad de Rockefeller. Describieron una fraccion

serologica, "fraccion C," aislada de pacientes infectados por neumococo que se
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distinguia de polisacarido capsular anteriormente conocido y nucleoproteina de

fracciones detectable por el anticuerpo de respuesta especifica, Ridker (2009).

Los primeros indicios de que este biomarcador inflamatorio podrian estar
vinculados con aterotrombosis son evidentes en el informe presentado en Estocolmo,
1943 por el bacterioldogico Gunnar Lofstrom, en el que se describen el aumento de la

PCR después de un infarto agudo de miocardio, Ridker (2009).

La PCR es un reactante de fase aguda, que se ha demostrado incluso en estudios
de cohorte prospectivo, como una medida confiable de inflamacion sistémica y
predice fuertemente infartos de miocardio y eventos cerebrovasculares, Ridker

(2003).

Los niveles de PCR son notablemente estable durante largos periodos, aunque
puede aumentar hasta 1.000 veces en respuesta a la infeccion o traumatismo
importante. En adultos asintomadticos, se ha encontrado valores en el rango normal-

alto, manifestandose como un potente vaticinador independiente de futuros eventos

vasculares, Ridker (2003).

Es una globulina clasificada como un miembro de la superfamilia de las
pentraxinas con una masa molecular de aproximadamente 118.000 daltons compuesta
de cinco subunidades polipeptidicas globulares ciclicas idénticas no glicosiladas cada
una con un peso de 23 kDa, organizadas simétricamente alrededor de un poro central.
La secuencia genomica de la PCR humana esta ubicada en el cromosoma 1, la
subunidad precursora esta compuesta por 206 aminoacidos al igual que una secuencia

sefial de 18 aminoacidos, Galvis (2009).

Cada subunidad o promotor de la PCR tiene una fase de reconocimiento con
sitios de union de fosfatidilcolina que consiste en dos iones de calcio coordinados. En
esta nueva estructura, los dos residuos claves que median la uniéon de la PCR con la

fosfatidilcolina son Phe-66 y Glu-81. El Phe-66 actiia en la interaccion hidrofoba
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entre los grupos metilo de la fosfatidilcolina y el Glu-81 se encuentra en el lado

opuesto donde interactia con los nitrogenos de colina cargados positivamente, Galvis

(2009).

La cara opuesta del pentamero es la cara efectora, donde el complemento Clq
se une a los receptores Fc gamma, una vez se han unido los ligandos, esto conlleva a
la activacion de la via clasica del complemento, la uniéon de C3 (molécula de adhesion
principal del sistema de complemento) y el complejo de ataque a la membrana C5-
C9. La unidén de la PCR también trae consigo la unién del factor H y convertasas de

C5, Pepys (2003).

La PCR no solo se une a los residuos de fosfatidilcolina, también se une a una
gran variedad de ligandos antdlogos y extrinsecos. Los ligandos antdlogos
corresponden a lipoproteinas plasmaticas, membranas celulares lesionadas, un gran
numero de fosfolipidos diferentes, ribonucleoproteinas y células apoptdticas. Los
ligandos extrinsecos son principalmente los glicanos, fosfolipidos, otros
constituyentes de los microorganismos, como la capsula y otros elementos de las

bacterias, hongos y parasitos, Pepys (2003).

Se demostré que el mayor porcentaje del PCR circulante es producida por los
hepatocitos bajo el control reglamentario de las citocinas inflamatorias como la
interleucina-6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral a. La vida media plasmatica de la
PCR es de aproximadamente 19 horas bajo condiciones basales y su concentracion

plasmatica es determinada por la tasa de sintesis, Ridker (2009).

La funciéon de PCR en la fisiologia humana sigue siendo incierta. Los
efectos sugeridos, incluyen la inhibicion de la fibrindlisis, la promocion del factor
tisular, la reduccion del 6xido nitrico endotelial, aumentos en la adhesion celular y la
induccién de la gluconeogénesis y la resistencia a la leptina, Birjmohun (2007);

Venugopal et al. (2002).
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Debido a que el rango del PCR en ensayos clinicos de riesgo vascular era a
menudo muy por debajo de los umbrales detectable para este ensayo (menos de 5-10
mg/L), varios investigadores desarrollaron métodos de alta sensibilidad para la
medicion de PCR que con el tiempo llegd a ser conocido como Proteina C Reactiva

Ultrasensible (PCR-Us), Ledue (2003).

La American Heart Association en conjunto con el CDC (Centers for Disease
Control and Prevention), realizaron una publicacion en el afio 2003, sobre la manera
de estatificar el riesgo en personas sintomadticas segun los valores de PCR
determinados en dos oportunidades: riesgo bajo de 1mg/L, riesgo moderado de 1 a
3mg/L y el riesgo alto mas de 3mg/l, Pearson et al. (2003). Dicha determinacion se

estipula como un nuevo recurso para estimar probabilidad de ECV.

Los estudios genéticos sobre PCR han generado conflictos al momento de
vincular el genotipo, fenotipo, y riesgo vasculares. Zajo y Nordestgaard, en
Copenhague, en un estudio de cohorte transversal afirman con fuerza el papel del
PCR-Us como un biomarcador potente de riesgo vascular, pero presentaron
problemas para asociar el polimorfismo en el gen especifico de PCR con el riesgo, a
pesar de las asociaciones entre el polimorfismos encontrado y las concentraciones
plasmaticas PCR-Us. Sobre esta base, algunos han concluido que la PCR es por tanto,
s6lo un marcador bioldgico de riesgo, y no una causalidad participante en el proceso

aterotrombotico, Zacho (2008).

En un amplio estudio de cohortes realizado en mujeres sanas, Ridker et al.
(2002) se encontrd que la PCR era mejor vaticinador de un primer episodio ECV que
el LDL-colesterol. También en pacientes con un sindrome coronario agudo, la PCR
predice fuertemente el pronostico. Adicionalmente, se ha visto como incluso en
sujetos con colesterol normal o bajo, las estatinas pueden reducir la PCR y de forma

subsiguiente los episodios cardiovasculares en estos pacientes, Ridker et al. (2001).
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El estudio realizado por Kavinen, sugieren que la elevacion de la PCR ocurre en
presencia de otros factores de riesgo. En el estudio se evaluaron 215 pacientes los
cuales tenian antecedentes de Infartos o fallecidos por ECV correlacionados con
individuos aparentemente sanos, sin eventos cardiacos previos; como resultado, la
PCR del primer grupo que correspondian a aquellos pacientes que poseian
antecedentes, duplicaba el valor del grupo control, concluyeron que los niveles de
PCR aumentaban las probabilidades de eventos coronarios al correlacionarlos con

otros factores de riesgo, Kavinen et al. (2001).

Sin embargo, sigue siendo objeto de controversia cudndo debe medirse la PCR-
Us en la practica clinica diaria, al margen de los estudios clinicos, para valorar el
RCV. Por el momento no hay evidencia de que vaya a aportar una informacion

significativa en las pesquisas en amplios grupos de poblacion, De Backer (2003).

La investigacion en aterotrombosis esta enfocado en la identificacion de células
inflamatorias, citocinas, moléculas de adhesion y reactantes de la fase aguda, entre
otros marcadores inflamatorios, ya sea a nivel celular, molecular, en tejidos
vasculares o en sangre, tanto en la fase inicial como en las etapas mas cronicas de la

enfermedad, Toss et al. (1997).

En mayo de 2008, el ensayo clinico JUPITER (Justification for the Use of
Statins in Prevention an Intervention Trial Evaluating Rosuvastatin) basado en los
beneficios del uso de rosuvastatina en hombres y mujeres aparentemente saludables
con bajas concentraciones de LDL-colesterol (<130 mg/dl), pero concentraciones de
PCR-Us aumentadas (>2mg/L). Participaron 17. 802 personas, con un seguimiento de
hasta 5 afos. La asignacion aleatoria a la rosuvastatina resultd en una reduccion del
54% en el infarto de miocardio (P< 0,0002), una reduccion del 48% de los accidentes
cerebrovasculares (P<0,002), una reduccion del 47% en la necesidad de

procedimientos de revascularizacion arterial (P< 0,00001), y una reduccion del 20%
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en la mortalidad por todas las causas (P<0,02) en comparacion con el placebo, Ridker

et al. (2008).
Microalbuminuria

Harry Keen, diabetélogo y epidemidlogo inglés, fue el primero en estudiar la
excrecion urinaria de albumina en el decenio de 1960; pero fue Giancarlo Viberti
quien introdujo el término “microalbuminuria” para referirse a la pérdida subclinica
de albumina urinaria en pacientes diabéticos. Este término describe el incremento
medible de excrecion de albimina urinaria respecto del total de proteinas urinarias,
independientemente de su origen. Convencionalmente se considera entre 30 y 300
mg/L en muestra de 24 horas; pero también se puede entender como la excrecion de
albimina urinaria entre 20 y 200 mg/L en una muestra tomada al azar, Diaz et al.

(2007).

Estudios sugieren que la microalbuminuria refleja disfuncion endotelial
generalizada o dafio endotelial que predisponen e intensifican los estados
aterogénicos. También se menciona la participacion de la microalbuminuria en
perjuicio de la capacidad fibrinolitica, el incremento de la concentracion plasmatica

del factor de Von Willebrand y la pérdida trascapilar de albumina, Diaz et al. (2007)

La disfuncion endotelial es la alteracion de las propiedades normales del
endotelio, que lo vuelven inapropiado para preservar la funcién orgénica. La
microalbuminuria se relaciona con incremento de la permeabilidad sistémica de
albumina, alteraciones en la dilatacion de la vasculatura sistémica y aumento de la
concentracion de mediadores proinflamatorios y protromboticos derivados del
endotelio. Esto, no sélo en diabéticos e hipertensos, sino también en pacientes sanos.
Diversos estudios sugieren que estas disfunciones endoteliales preceden al

padecimiento de la microalbuminuria, Diaz et al. (2007)
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Un estudio en Groninga, Paises Bajos donde participaron 40,856 habitantes,
estimo6 la prevalencia de microalbuminuria en la poblacion general y su relacion con
factores conocidos de RCV y morbilidad cardiovascular. Después de excluir a los
diabéticos e hipertensos, la microalbuminuria persistio en 6.6% de la poblacion
estudiada, y se concluyd que la microalbuminuria parece ser comun no sélo en la
poblacion general sino en no diabéticos o no hipertensos, y estd independientemente
relacionada con incremento de RCV y morbilidad cardiovascular. Ademas, algunas
de estas relaciones existen con concentraciones normales de alblimina urinaria. Estos
hallazgos sugieren que la medicion de albimina urinaria es util para detectar y

prevenir la ECV, Diaz et al. (2007).

La microalbuminuria es el indicativo fisioldgico de lesion cardiovascular y se
considera un potencial marcador paraclinico de patologia vascular, e indirectamente
cardiaca, de riesgo, como premonitor de severidad e incluso como orientador

prondstico, Carnevali et al. (2001).

La deteccion temprana de microalbuminuria requiere el wuso de
radioinmunoensayo, nefelometria o turbidimetria. Estas metodologias son costosas y
no siempre estan disponibles en todos los ambitos, haciendo dificil poner a prueba un
gran nimero de pacientes. Por lo tanto, a efectos de escrutinio, es necesario contar
con métodos mas sencillos que proporcionan una aproximacion segura. Varias
pruebas simplificadas estdn disponibles actualmente para deteccion de
microalbuminuria, una de ellas son las cintas de Micral-Test II, Cortez et al. (2006).
La sensibilidad de esta prueba oscila de 88 a 95%, con una especificidad de 92-95%,
Bakris (2002).

Acido Urico

Se trata de un acido débil, con pK,s de 5.75 y 10.3. Los nucledtidos de purina,

el monofosfato de adenosina (AMP) y el monofosfato de guanidosina (GMP), son



37

disociados inicialmente por la pérdida del grupo fosfato a través de la 5-nucleotidasa.
El AMP genera adenosina la cual es desanimada a inosina por la adenosin
desaminasa. La inosina se hidroliza por una Nucleotidasa produciendo hipoxantina y
D- ribosa. La hipoxantina es oxidada a xantina y después a acido urico por medio de
la xantina Oxido reductasa. Por otro lado, el GMP es hidrolizado por la 5-
nucleotidasa y de ello resulta la guanosina, que posteriormente se escinde en guanina
y d-ribosa, mediante una nucleotidasa. La guanina es hidrolizada por la guanina
desaminasa y genera la xantina, la cual finalmente se oxida a acido urico por medio
de la xantina oxidoreductasa. La ruta de la degradacion de ambas purinas converge
cuando se degradan hasta convertirse en xantina. Asi, el paso limitante en la
formacion de acido urico es la oxidacion de la xantina que tiene lugar gracias a la

xantina oxidorreductasa, Nelson y Cox (2000).

La xantina oxidorreductasa, es una metaloflavoproteina ampliamente
distribuida en diferentes especies desde las bacterias hasta el hombre. Ha sido
estudiada por su relacion con la produccion de especies reactivas del oxigeno,
fenomeno implicado con el dafio oxidativo presente en varios estados patologicos. La
induccion de la sintesis de esta enzima por citoquinas inflamatorias, y la deteccion de
un aumento de su actividad durante el dafio por isquemia - reperfusion miocardio y en
otros tejidos, apoyan la hipdtesis de su participacion en el dafo tisular por estrés

oxidativo, Nelson y Cox (2000).

Los uratos, son la forma ionizada del acido turico, predominan en el plasma,
liquido extracelular y liquido sinovial, de manera que aproximadamente 98% de los
mismos se encuentra en forma de urato monosédico y esta libre, a un pH de 7.4. El
urato monosddico es facilmente dializable del plasma. Menos del 5 % de los uratos
se unen a las proteinas plasmaticas y tiene escaso significado fisiologico. La
concentracion plasmatica de urato varia en funcion de la edad y sexo. La mayoria de

los nifios presenta una concentracion entre 180 y 240 umol/L (3.0 a 4.0 mg/100 ml).
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La concentracién aumenta durante la pubertad en los varones, pero en las mujeres
permanece baja, hasta la menopausia. Las concentraciones plasmaticas medias de
urato en varones adultos y mujeres pre menopausicas son de 415 y 360 umol/L (6.8 y
6.0 mg/100 ml), respectivamente. En adultos, las concentraciones se elevan de forma
estable con el tiempo y varian en funcion de la talla, peso corporal, tension arterial,

funcion renal y consumo de alcohol, Nelson y Cox (2000).

El plasma se satura con urato monosodico a una concentracion de 415 rmol/L
(6.8 mg/100 ml) a 37°C. Por tanto, a concentraciones superiores, el plasma se
encuentra sobresaturado y existe la posibilidad de precipitacion de cristales de urato.
Sin embargo, la precipitacion a veces no se produce ni siquiera ante concentraciones
plasmaticas de urato de hasta 4 800 umol/L (80 mg/100 ml), quizé por la presencia de

sustancias solubilizadoras en el plasma, Nelson y Cox (2000).

Aunque la sintesis de los nucledtidos de purina y su degradacion tienen lugar en
todos los tejidos, el urato so6lo se sintetiza en los tejidos que contienen
xantinooxidasa, sobre todo el higado y el intestino delgado. La sintesis de uratos varia
en funcién del contenido de purinas del alimento y de las velocidades de biosintesis,
degradacion y salvamento de purinas. En condiciones normales, entre dos terceras y
tres cuartas partes del urato (0,4- 1,2 g/dia) se eliminan a través de los rifiones, y gran

parte del urato restante lo hace a través del intestino, Nelson y Cox (2000).

El urato se filtra libremente en el glomérulo y entran al tibulo proximal a una
concentracion semejante a la del plasma. Los varones con una funcién renal normal
eliminan menos de 3.6 mmol/dia (600 mg/dia) cuando toman una dieta sin purinas.
Asi, la hiperuricemia de las personas que eliminan mas 4acido Urico al dia, mientras
consumen una dieta sin purinas, se debe a la sobreproduccion de purinas, y en
aquéllas que eliminan menos se debe a reduccion de la eliminacion. Si el estudio se
realiza mientras el paciente sigue una dieta normal, se puede establecer el limite de

4.2 mmol/dia (800 mg/dia) como valor de discriminacion, Nelson y Cox (2000).
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Escalas para evaluar FRCV

Se dispone de varias escalas de riesgo con diferentes versiones y formatos, que
varian desde tablas con sistemas de puntuacion, hasta programas informatizados para
el célculo rapido. Las mas utilizadas en la practica clinica son las de Framingham y
del SCORE Proyect Group. Ambas tablas se basan en modelos matematicos
probabilisticos, que tienen en cuenta los distintos factores de riesgo relacionados con
la probabilidad de sufrir un evento coronario en el caso de Framingham, Anderson et

al. (1991) y de mortalidad cardiovascular en el caso de SCORE, Conroy et al. (2003).

Estudio del Corazén Framingham

El objetivo del Framingham Heart Study fue identificar los factores o
caracteristicas comunes que contribuyen a ECV por su evolucién a través de un largo
periodo de tiempo en un grupo grande de participantes que ain no habian
desarrollado sintomas evidentes de ECV o habian sufrido un ataque al corazon o

ACV, Framingham Heart Study (2010).

Con los afios, un control cuidadoso de la poblacién de Framingham de estudios
ha llevado a la identificacion de los principales FRCV que son HTA, Ia
hipercolesterolemia, el tabaquismo, la obesidad, la diabetes y la inactividad fisica; asi
como una gran cantidad de informacion valiosa sobre los efectos de los factores
relacionados, tales como triglicéridos en la sangre y los niveles de HDL, la edad, el

género y los aspectos psicosociales, Framingham Heart Study (2010).

La funcion clasica de Framingham consiste en estimar el riesgo de padecer un
acontecimiento coronario en los proximos 10 afios, considerando como
acontecimiento la muerte de origen coronario, el infarto agudo de miocardio no fatal,
la angina estable o la angina inestable (insuficiencia coronaria), Anderson et al.
(1991); D’Angostino (2001). Posteriormente se ha modificado esta funcion para
calcular exclusivamente el riesgo de los denominados acontecimientos “duros”, es

decir, infarto agudo de miocardio no fatal y muerte coronaria, excluyendo a los
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diabéticos de esta estimacion al considerarlos directamente de riesgo alto, Wilson
(1998). Esta funcion modificada ha sido la recomendada por el NCEP-ATP-III para el
calculo del RCV, NCEP-ATP III (2001).

En medio siglo, el Framingham Heart Study ha producido alrededor de 1.200
articulos en revistas médicas. El concepto de factores de riesgo de ECV se ha
convertido en una parte integral del plan de estudios médicos modernos y ha llevado
al desarrollo de tratamientos eficaces y estrategias de prevencion en la practica

clinica, Framingham Heart Study (2010).

El Framingham Heart Study continia haciendo importantes contribuciones
cientificas, mejorando su capacidad de investigacion y aprovechamiento de los
recursos modernos. Las nuevas tecnologias de diagnostico, como el ecocardiograma,
ultrasonido de la arteria cardtida, la resonancia magnética cerebral y del corazon,
Tomografia Computarizada del corazén y sus vasos y densitometria Osea, se han

integrado en los protocolos en curso, Framingham Heart Study (2010).



CAPITULO I11

MARCO METODOLOGICO

Disefio del Estudio

Se plante6 un estudio prospectivo, observacional, descriptivo y de corte
transversal para evaluar los FRCV en pacientes entre 20 a 34 afios, sin evidencia
clinica de ECV en la consulta de Medicina Interna del Complejo Hospitalario
Universitario “Dr. Luis Razetti” de Barcelona — estado Anzoategui en el periodo

Marzo - Abril 2010.

Poblacion y Muestra

Se tom6 como poblacién a todos los pacientes entre 20 a 34 afios, sin
evidencia clinica de ECV que asistieron a la consulta de Medicina Interna del
Complejo Hospitalario Universitario “Dr. Luis Razetti” de Barcelona — estado
Anzoategui en el periodo Marzo - Abril 2010. La muestra estuvo representada por

aquellos pacientes que cumplian con los criterios de inclusion y exclusion.

Criterios para el Estudio

Criterios de Inclusion:

1.  Adultos de ambos sexos, con edades comprendidas entre 20 a 34 afos.

2. No mostrar en su evaluacion médica evidencia de ECV, neoplasica o

infecciosa.

3.  Adultos que acude a la consulta de Medicina Interna del Complejo
Hospitalario Universitario “Dr. Luis Razetti” Barcelona, con uno o mas

FRCV modificables o no modificables.

4. Aceptacion por escrito para ser incluido en el estudio.
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Criterios de Exclusion:

1. Adultos fuera del rango etario de estudio (menores de 20 afios y mayores

de 34 afios).

2. Adultos con evidencia clinica de ECV, que estén en control y/o que

reciban tratamiento para ello.

3. Adultos con procesos inflamatorios o infecciosos agudos o cronicos para

el momento del examen fisico.

Materiales, Instrumentos y Técnicas de Recoleccion de la Informacion

Materiales
Para el procesamiento y almacenamiento de la muestra se utilizo: tensiometro,
estetoscopio, cinta métrica, tubos secos, rejillas, jeringas descartables, guantes
descartables, torundas, centrifuga, nevera, reactivos de glicemia, perfil lipidico, acido

urico, PCR ultrasensible, cintas reactivas de microalbuminuria.

Recoleccion de datos
Una vez aplicados los criterios para el estudio, se utilizo el interrogatorio a
través de una entrevista estructurada, y utilizando una ficha de trabajo (Apéndice N°
2), donde se le asignd6 un numero a cada participante, previo consentimiento

informado (Apéndice N° 1).
La ficha de trabajo estaba conformada de la siguiente manera:
| PARTE: Datos de identificacion:

Sexo: *Femenino *Masculino
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En la informacion sobre antecedentes familiares, se tomo en cuenta solo los
familiares de primer grado que estaban relacionados con enfermedad coronaria
precoz como infarto agudo de miocardio, angina de pecho o muerte subita en varones

de 55 afnos y en mujeres de 65 afios.
*Sin antecedentes familiares *Con antecedentes familiares
*Mas de dos antecedentes familiares

Il PARTE
Héabitos Tabaquicos:

Se interrog6 el consumo de cigarrillo, y se clasificoé segun los criterios de la

OMS en:

e Fumador Activo: aquel que en el momento de la entrevista refirid

consumir uno o mas cigarrillos, de forma ocasional o habitual.

e Fumador Pasivo: aquel que sin tomar en cuenta que fue fumador o
no, para el momento de la entrevista no es fumador, pero refirié que convive con

una o mas personas fumadoras.

e Ex Fumador y no fumador: persona que refiri6 haber dejado de
fumar por mas de seis meses, y que no convive con personas fumadoras; y aquel
que negd haber consumido cigarrillos y que ademas no convive con personas

fumadoras, respectivamente.

111 PARTE: Corresponde al examen fisico que incluyd: peso, talla, indice de
masa corporal, cintura abdominal, toma de presion arterial y la evaluacion del grado

de sedentarismo.
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Procedimientos

Se utilizé una balanza con tallimetro, marca Health O Meter - Professional®,

para calcular el peso y la talla de los pacientes.

Para determinar el IMC se utiliz6 la siguiente formula: IMC=Kg/(Mts.)’, y se

clasifico a los paciente con base a lo expresado en la Tabla N° 2.1.

Tabla N° 2.1 Clasificacion del indice de Masa Corporal

CRITERIOS CLASIFICACION
IMC Kg/m® 18,5-
NORMAL
24,9
IMC Kg/m* 25-
SOBREPESO
29,9
IMC Kg/m® 30- OBESIDAD
34,9 GRADO I
IMC Kg/m”® 35- OBESIDAD
39,9 GRADO II
) OBESIDAD
IMC Kg/m®> 40
GRADO III

Fuente: OMS (2000).
Técnica de Medicion de Circunferencia Abdominal

Se utilizd una cinta métrica inextensible de 2 metros de largo, de 0,5
centimetros de ancho. La circunferencia abdominal se midi6 en espiracion, colocando
la cinta métrica en un punto medio entre el reborde costal y la cresta iliaca, el
resultado se expreso en centimetros. Los valores de normalidad se fijaron en 95 cm
para los hombres y 82 ¢cm para las mujeres, considerando un riesgo elevado cuando la
circunferencia abdominal sea mayor o igual a 102 cm en el hombre y mayor o igual a

88 cm en la mujer.
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Método para obtencién de Presion Arterial Sistdlica y Diastolica

Se wutilizd un estetoscopio marca Littman® tipo Classic 2 y un
esfingomandémetro Welch Allyn® de reloj. Los adultos que acudieron a la consulta de
Medicina Interna se les determiné las cifras de presion arterial mediante el método
auscultatorio, el cual se realizo luego de un reposo de 10 minutos, con el paciente en
posicion sentada, acostada y de pie, con el brazo izquierdo extendido sobre una
superficie horizontal, donde se cubri6 el tercio superior del mismo con el brazalete
del tensiémetro, sin extenderse del pliegue del codo, se colocd la membrana del
estetoscopio sobre la arteria braquial en la fosa cubital anterior. La presion en el
esfingomandmetro se elevd de 20 en 20 mmHg hasta la obliteracion del pulso radial,
para luego descender la presion a 2 mmHg por segundo de manera gradual; el nivel
en donde se ausculta el primer ruido de Korotkoff, correspondi6 a la presion arterial
sistolica y al momento de la brusca disminucion de la intensidad de los ruidos, hasta
su desaparicion (fase V de Korotkoff) se consideré6 como indicador de la presion

arterial diastolica.

Los valores obtenidos se clasificaron de acuerdo a los pardmetros establecidos

por la JNC 7, Aram (2003), Tabla N° 2.2.

Tabla N° 2.2. Clasificacion de la Presion Arterial Sistolica y Diastolica.

CLASIFICACION PAS (MMHG) PAS (MMHG)
Normal <120 <80
Prehipertension 120-139 80— 89
Hipertension estadio 1 140 — 159 90 -99
Hipertension estadio 2 >160 >100

Fuente: JNC (2003).
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Meétodo para establecer el grado de sedentarismo

Se determino a través del Test de clasificacion del Sedentarismo de Pérez-
Rojas-Garcia et al. (1996) el cual consistio en subir y bajar un escalén de 25 cm de
altura, durante 3 minutos, aplicando 3 cargas con ritmos progresivos 17, 26 y 34

pasos por minuto.

Se consider6 un paso como un ciclo que comprende subir el pie derecho y el
izquierdo, bajar el derecho y finalmente bajar el izquierdo. Se aplicd cada carga

durante 3 minutos y se descans6 1 minuto entre ellas.
Para la ejecucion del Test se tomo en cuenta los siguientes procedimientos:
Se realiz6 toma de la presion arterial y el pulso en reposo.

Se defini6 el 65 % de la Frecuencia Cardiaca Méaxima (FCM) del evaluado en

un minuto mediante la formula disefiada por el Dr. William Haskell (1970).

FCM = (220 - EDAD)

65 % FCM = (FCM X 0.65) Lat/min.

El resultado se dividi6 entre cuatro, para llevarlo a la frecuencia en 15
segundos. La cifra obtenida se convirti6 en el limite de asimilacioén de las tres cargas

fisicas posibles a aplicar (17, 26 y 34 pasos por minuto).

1. Elindividuo se le dio la instruccion de subir y bajar un escaloén de 25 cm de
altura a un ritmo de 1™ carga 17 pasos por minuto durante 3 minutos.
Finalizado los 3 minutos de carga, se sentd al evaluado y se le tomo el pulso
en los primeros 15 segundos del minuto de recuperacion. Si la cifra de la
frecuencia cardiaca permanecia por debajo del 65% de la frecuencia cardiaca

maxima entonces se paso a la segunda carga después que completar el minuto
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de recuperacion. Si la cifra que se obtuvo resultd superior entonces se le

otorgd la clasificacion de sedentario.

2. Con el mismo procedimiento se aplicé la 2% carga, 26 pasos por minuto y la
3™ carga 34 pasos por minuto, siempre aplicando 3 minutos de carga y un

minuto de recuperacion.

Luego de realizar el test, se clasificé a los pacientes segun la informacion

obtenida, de acuerdo con los siguientes criterios sefialados en la Tabla N° 2.3.

Tabla N° 2.3. Criterios y Clasificacioén del Sedentarismo.

CRITERIO CLASIFICACION

a.- No vence la primera carga (17 '
Sedentario Severo

p/min.)
b.- Vence la primera carga, pero no la Sedentario
segunda (26 p/min.) Moderado.
ACTIVOS
c.- Vence la segunda carga, pero no ‘
Activo

la 3ra (34 p/min.)

d.- Vence la 3ra carga (34 p/min.) Muy Activo

Fuente: Pedrozo (2008).

IV PARTE. Los parametros de laboratorio que se determinaron fueron los
siguientes: Glicemia en ayuno, Colesterol total, HDL-colesterol, LDL-colesterol,
VLDL-colesterol, Triglicéridos, Acido Urico, Proteina C Reactiva Ultrasensible y

Microalbuminuria.

Para la toma de la muestra sanguinea, el paciente debi6 permanecer sentado
por 5 a 10 minutos sin oclusion venosa prolongada antes de la venopuncion ya que

esta podria haber conducido a la hemoconcentracion y aumento del 15% del
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colesterol. La técnica que se utilizo fue la siguiente: previa asepsia y antisepsia del
pliegue braquial, se procedi6 a tomar la muestra punzando la vena cefélica o basilica
en el pliegue de flexion del codo, utilizando una inyectadora descartable de 10cc
GAESCA con aguja N° 21 Fr, se obtuvo la sangre venosa que se colocé en un tubo de

ensayo de vidrio seco y rotulado.

Para el analisis de Glicemia en ayuna, Colesterol total, HDL-colesterol, LDL-
colesterol, VLDL-colesterol, Triglicéridos y Acido Urico, se utilizd un
Autoanalizador de Quimica, STAR TAX, marca MILLENIUM III, utilizando
reactivo WIENER LAB, a través de método Colorimétrico.

Obtencion de PCR-Us:
Se determino a través de la obtencién de una muestra sanguinea que se colocod
en un tubo de ensayo sin heparina y posteriormente fue procesada por el método

colorimétrico de Inmunoensayo Enzimatico (ELISA).

El PCR-Us es un ensayo que permite la cuantificacion de bajos niveles de
PCR en suero o plasma humano. Las particulas de latex recubiertas con anticuerpos
anti-PCR humana, son aglutinadas por PCR presente en la muestra del paciente. El
proceso de aglutinacion provoca un cambio de absorbancia proporcional a la
concentracion de PCR de la muestra, y por comparacioén con un calibrador de PCR de
concentracion conocida se puede determinar el contenido de PCR en la muestra

ensayada.

Los limites establecidos para definir la categoria de riesgos basados en el
estudio de una poblacion normal aparente y referencias establecidas de una variedad

normal para el ensayo de PCR-Us ELISA, marca DRG®, son:

e Bajo riesgo: menor de 1 mg/dl

e Normal: entre 1 — 3 mg/dl
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e Alto riesgo: mayor de 3 mg/dl

Obtencion de Microalbuminuria

Se procedi6 a la recoleccion de orina, explicandole al participante que su
determinacion se realizaria con la primera muestra de orina matutina depositada en
un recipiente estéril. El procedimiento consistidé en introducir verticalmente la tira
reactiva Micral-Test® de ROCHE® en el recipiente, sin rozar los bordes del
recipiente, se sumergio en la orina hasta que el nivel de liquido se encontr6 entre las
dos barras negras. Se extrajo la tira reactiva pasados 5 segundos y se depositd
horizontalmente sobre el recipiente con la orina. Después de 1 minuto, se compar6 el
color de la zona de reaccion situada por encima de la inscripcion “Micral” con la
escala cromatica indicada en la etiqueta del contenedor de tiras reactivas. Si el color
resultante no fue homogéneo, el decisivo seria el color promedio. La escala se

clasificé en menos de 20 mg/L, 20 mg/L, 50mg/L y 100mg/L.

Anélisis de Datos y Criterios de Medicion

La informacion obtenida se coloco en una base de datos utilizando el
programa Microsoft Office Excel 2007 en Espaiol. Los resultados posteriormente se
agruparon, se obtuvieron valores medios, su desviacion estandar, se presentaron en
tablas y se representaron en graficos, para luego realiza el Anélisis Estadistico de

acuerdo con los objetivos fijados en la investigacion.



INSTITUCIONES Y PERSONAL PARTICIPANTE

Complejo Hospitalario Universitario “Dr. Luis Razetti” de Barcelona —

estado Anzoategui (Dpto. de Medicina Interna).

Biblioteca “Dr. Nieves Granados” del Complejo Hospitalario Universitario

Dr. “Luis Razetti”.

Laboratorio “Cooperativa Tepuy”. Representado por el Lic. En Bioanalisis

Alexander Mota.

Laboratorio central del CHULR. Representado en la Lic. En Bioanalisis

Nilis Rojas. (colaboradora).

Asesor: Dr. Rubert Veldsquez. (Adjunto del Dpto. de Medicina Interna del

Complejo Hospitalario Universitario “Dr. Luis Razetti” de Barcelona).

Co-Asesor: Dr. José Pereira. (Adjunto del Dpto. de Medicina Interna del

Complejo Hospitalario Universitario “Dr. Luis Razetti” de Barcelona).

Dra. Haidée Castafieda. Doctora en Promociéon del Conocimiento en
Me¢étodos Estadisticos Avanzados para la Mejora de la Calidad y de la
Productividad, por la Universidad Politécnica de Valencia — Espafia.

(colaboradora)

Personal de Enfermeria especialista en Medicina Interna.

Comité de Bioética.

Investigadores: Br. Arlenis Mercedes Castillo Castafieda; Br. Elisa Gabriela

Cova Cristancho y Br. José Andrés Gonzélez Coraspe.



LIMITACIONES

Falta de colaboracion de los pacientes.

Disposicion de tiempo de los colaboradores y pacientes para la realizacion de

examenes paraclinicos y fisicos.

Fallas en el funcionamiento eléctrico del laboratorio.

Escasez de reactivos en el mercado, necesario para realizar el estudio.

Alto costo de los reactivos.
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CAPITULO IV

RESULTADOS Y ANALISIS

Durante el periodo comprendido entre el 1 de marzo hasta el 30 de abril se
tomaron en consideracion los datos reales de los pacientes atendidos en la consulta de
medicina interna del CHULR de Barcelona — estado Anzoategui, entre los meses de
enero, febrero y marzo de 2010, que fueron 1070; poblacion objeto de estudio, con
base en ella se hace una estimacion para el mes de abril, ya que se cuenta con los
datos reales de marzo. En cumplimiento con los criterios de inclusion se

seleccionaron 66 pacientes, los cuales firmaron el consentimiento informado.



Tabla N 3.1 Estadisticos Descriptivos de la muestra.
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] j ] DESVIACION
PARAMETROS Ne MINIMO MAXIMO MEDIA .
ESTANDAR
Edad 66 20 34 24 2,70
Presion
66 90 130 108 10,47
Sistolica
Presion
66 60 90 71 8,19
Diastolica
Glicemia 66 64 99 76 9,06
Acido trico 66 1.6 7.8 3,9 1,50
Colesterol
66 125 295 175 40,08
Total
Triglicéridos 66 26 274 80 52,36
HDL 66 30 79 49 11,76
LDL 66 55 216 114 36,96
VLDL 66 5 55 16 10,57
Peso 66 44.6 116 71 18,00
Talla 66 1.48 1.83 1,67 0,081
IMC 66 17.32 39.77 25,31 5,21
CA 66 59 126 84,74 15,66
PCR 66 0.02 9 1,89 2,52
Riesgo 66 <1% 6% 0,0033 0,0104

Fuente: Los Autores (2010).

En la Tabla N° 3.1 se encuentran los estadisticos descriptivos, de los cuales se

resalta datos muy polarizados debido a que la muestra era solo de 66 pacientes, sin

embargo las medias muestran que a pesar de estos valores aislados, la poblacion en

general tenia datos usuales extrapolables a la poblacion general.
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Grafico N° 1.1. Sexo de los pacientes objeto de estudio.

B
40 +
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20 -+

10 ¢

FEMENINO MASCULINO

Fuente: Los Autores. (2010).

En la grafica N° 1.1 se hace la representacion de sexo de los pacientes, objeto
de estudio. Observandose que el 66,7% de los pacientes seleccionados son de sexo

femenino y el 33,3% son de sexo masculino.
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Tabla N° 3.2. Antecedentes Familiares de los pacientes objeto de estudio.

ANTECEDENTES PACIENTES
Presente Ausente
FAMILIARES
s s
Muerte Subita 1 65
Angina de Pecho 1 65
Infarto de Miocardio 1 65

TOTAL
GENERA
L

66
66
66

Fuente: Los Autores (2010).

Los datos representados en la Tabla N° 3.2, muestran que de los pacientes

seleccionados solo el 4,55% de las personas estudiadas presentan antecedentes

familiares de ECV precoz, encontrandose: uno con antecedentes de muerte subita,

uno con angina de pecho y otro con infarto de miocardio.
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Grafico N° 1.2. Habitos tabaquicos de los pacientes objeto de estudio.
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Fuente: Los Autores (2010).

En la grafica N° 1.2 se observa que el porcentaje mas alto de habitos tabaquitos
lo conforman los no fumadores, representados en el caso del sexo femenino, por el
68.2%, y para el sexo masculino el 68.18%. FEl 31.82% de los pacientes estaban en

contacto con el humo del cigarrillo de manera activa como pasiva.
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Grafico N° 1.3. Clasificacion de Sedentarismo de los pacientes objeto de

estudio.
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Fuente: Los Autores (2010).

En la grafica N° 1.3 se observa que en relacion a la clasificacion de
sedentarismo, el 54% de los pacientes de sexo femenino y un 36% del sexo

masculino son activos. El 13,64% cursan con sedentarismo moderado.
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Gréfico N° 1.4. Indice de Masa Corporal de los pacientes objeto de estudio.
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Fuente: Los Autores (2010).

En la grafica N° 1.4 se observa que el 65% de las pacientes femeninas y el 36%
de los pacientes masculinos, presentan un IMC entre 18,5 - 24,9 Kg/m”. Y 43.93% de
los pacientes estan presentan un IMC mayor de 25 Kg/m” lo que las cataloga con

sobrepeso u obesidad.
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Grafico N° 1.5. Circunferencia Abdominal de los pacientes objeto de estudio.
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Fuente: Los Autores (2010).

En la grafica N° 1.5, el 20,45% de la poblacion femenina presenta una
circunferencia abdominal superior a 88 cm; y el 36,36% corresponde a los pacientes

masculino con una circunferencia abdominal mayor a 102 cm.
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Grafico N° 1.6. Tension Arterial de los pacientes objeto de estudio
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Fuente: Los Autores (2010).

En la grafica N° 1.6, se evidencia que el 95% de las pacientes femeninas y el

77% de los pacientes masculinos, presentaron una tension arterial en valores

normales. A 7 paciente se les encontro cifras tensionales elevadas correspondiente al

estadio de prehipertension segin el JNC 7 que representa 10,06% de la poblacion

estudiada.



Tabla N° 3.3 Perfil Lipidico de los pacientes objeto de estudio.

COLESTEROL TOTAL
FEMENINO MASCULINO
TOTAL GENERAL
<160 17 6 23
160 - 199 14 12 26
200 - 239 6 3 9
240 -279 6 1 7
> 280 1 0 1
TOTAL
TRIGLICERIDOS FEMENINO MASCULINO
GENERAL
35 8 2 10
35-165 33 17 50
> 165 3 3 6
TOTAL
HDL FEMENINO MASCULINO
GENERAL
<30 13 0 13
30-39 12 3 15
40 - 49 14 12 26
50-59 5 7 12
TOTAL
LDL FEMENINO MASCULINO
GENERAL
<150 36 18 54
> 150 8 4 12
TOTAL
VLDL FEMENINO MASCULINO
GENERAL
<100 44 22 66

Fuente: Los Autores (2010).

Tomando en cuenta los valores en el perfil lipidico segun JAMA, 2001, para

Colesterol Total mayor a 160 mg/dl, LDL mayor a 130 mg/dl o HDL menor a 40
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mg/dl hay un 69,7% de la poblacion estudiada con algin grado de dislipidemia
correspondiente a 46 pacientes. En la Tabla N° 3.3, se evidencia que el 38,63% de
los pacientes de sexo femenino y el 54,54% del sexo masculino presentan valores de
colesterol total < de 160 mg/dl. El 75% de los pacientes del sexo femenino y el
77,27% de los pacientes del sexo masculino tienen valores de colesterol entre 35-165
mg/dl. E1 31.81% del sexo femenino y el 54,54% del sexo masculino tienen valores
de HDL entre 40-49 mg/dl. Se evidencia que el 81,81% de los pacientes del sexo
femenino y del sexo masculino tienen valores de LDL < 150 mg/dl y el 100% de los

pacientes presentan valores de VLDL menor de 100 mg/dl.

Tabla N° 3.4. Glicemia de los pacientes objeto de estudio.

GLICEMIA FEMENINO MASCULINO TOTAL GENERAL

60-100 mg/dL 44 22 66

Fuente: Los Autores (2010).

En La Tabla N* 3.4 se evidencia que el 100% de los pacientes objeto de estudio

presentan valores de Glicemia menor de 100 mg/dl.

Grafica N°1.8. Acido Urico de los pacientes objeto de estudio.
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Fuente: Los Autores (2010).

En la grafica N° 1.8 se evidencia que el 93,18% de la poblacion femenina
estudiada presenta valores por debajo de la normalidad, asi como el 77,27% de la

poblacion masculina, y solo un 12,12% del total general presentaba niveles elevados

de acido urico.

Grafica N°1.9. Valores de PCR-Us de los pacientes objeto de estudio.

E FEMENINO
M MASCULINO

BAJO<lmg/L NORMAL1-3 ELEVADO
mg/L >3mg/L

Fuente: Los Autores (2010).

En la grafica N° 1.9 se evidencia que el 75% de los pacientes del sexo femenino
y el 22,72% de los pacientes del sexo masculino tienen valores de PCR menor de 1%,

estando agrupados en un riesgo bajo de ECV.
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Grafica N°1.10. Microalbuminuria de los pacientes objeto de estudio.
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Fuente: Los Autores (2010).

En la grafica N°1.10, se evidencia que la poblacién tanto femenina como
masculina presentaba valores de microalbuminuria por debajo de 20 mg/dL,

representando un 54% para ambos grupos.
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Grafica N°1.11. Riesgo Cardiovascular segin Framingham Heart Study de los

pacientes objeto de estudio.
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Fuente: Los Autores (2010).

En la grafica N° 1.11 se evidencia que el 90,90% de los pacientes del sexo

femenino y el 81,81% de los pacientes del sexo masculino presentan un RCV Bajo.

Tabla N° 3.5. Relacion entre PCR-Us y Riesgo Cardiovascular de los pacientes
Objeto de Estudio.
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PCR
Menor 1 Entre 1 y 3 Mayor de 3 Total
Riesgo Menor Recuento 31 14 11 56
Cardiovascular de 1
% del total 46.97% 21.21% 16.67% 84.85%
Entre Recuento 6 2 2 10
1y10
% del total 9.09% 3.03% 3.03% 15.15%
Total Recuento 37 16 13 66
% del total 56.06% 24.24% 19.7% 100%

Pearson -0,05977.

Fuente: Los Autores (2010).
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Grafica N° 1.12 Relacion entre PCR-Us y Riesgo Cardiovascular de la

poblacion objeto de estudio.
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Fuente: Los Autores (2010).

En la Tabla N° 1.12, se estratificaron los niveles de RCV y se compararon con
los niveles de PCR-Us estratificados como baja, media y alta, mostrados en las
Grafica N° 1.9 con las medidas de asociacion utilizadas. Como hallazgo importante
cabe anotar que el 46,97% de la poblacion tenia niveles de PCR menor de 1mg/L y un
21,21% y 16.66% en los niveles intermedio y altos, respectivamente. El 84,85% de
las pacientes se encontr6 en nivel de RCV bajo. Asi mismo, los datos demuestran que
los pacientes que cursan con un RCV bajo y un PCR mayor a 3mg/L presentan el
mismo riesgo que aquellos que tienen un PCR mayor a 3mg/L y un RCV moderado.
Esto se verifica al correlacionar los datos de Riesgo Cardiovascular y de PCR-Us,

existiendo una correlacion débil negativa, indice de Pearson -0,05977.



DISCUSION

El grupo estuvo conformado por 66 pacientes entre 20 a 34 anos seleccionados
para la realizacion de la investigacion, los cuales no mostraban evidencia clinica de
ECV, enfermedad inflamatoria ni infecciosa y que acudieron a la consulta de
Medicina Interna del CHULR de Barcelona, estado Anzoategui; al explicarle sobre el
estudio estuvieron de acuerdo, firmando el consentimiento informado. En su mayoria

el grupo de estudio estuvo representado por el sexo femenino con un total de 66%.

En relacion a los antecedentes familiares solo 4,54% de los pacientes
presentaba acontecimientos de ECV, aumentando un 50% el riesgo de padecer ECV,
segun la Fundacion Espafiola del Corazéon. Hernandez y Garcia (2007), realizaron
una investigacion en 100 estudiantes de Ingenieria, aparentemente sanos, de la
Universidad Simén Bolivar, con promedio de edad de 19 afios y en relacion a los
antecedentes familiares, los pacientes desconocian la presencia de los mismos lo cual
convierte a este factor en un elemento de riesgo para esta poblacion, ya que no
potencian las conductas protectoras para esta variable. Esto podria haberse presentado

en esta investigacion.

El habito tabaquico de la poblacion estudiada expreso que el 65,15% cumplian
criterio para catalogarse como no fumadores; segun el sexo, la poblacion femenina
contaba con 68,18% y la masculina con 59,09%. Lo cual coincide con el estudio de
Hernandez y Garcia donde se encontraba que 23% de la muestra fumaba, lo cual
indica que el 77% no lo hacia; esto representa un factor protector para este grupo. El
24,24% del total se clasificaron como fumadores pasivos, considerados como
fumadores, dentro de lo criterios de FRCV. Manzur y Kristkautky (2001), realizaron
un estudio en con 3.227 estudiantes entre 13 a 18 afios en donde manifiestan que el
entorno es las principal causa que influye en asociacion de variables como elemento

de riesgo en el adolescente secundario, conducta que se mantiene en el adulto joven.
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Segun la clasificacion de grado de sedentarismo el 86,36% del total de la
poblacion en estudio se encontraba en la categoria de activo o muy activo, con un
predominio del sexo femenino (90,90%) sobre el masculino (77,27%). Hernandez y
Garcia (2007), encontraron que el 85% del grupo realiza ejercicios, lo cual constituye
uno de los factores protectores mas importantes para el mantenimiento de la salud en

general.

Con respecto al IMC, el 56,56% del total se encontraba entre 18,5 y 24,9 kg/m?2
(normal), en el sexo femenino un 65,90%; el grupo masculino en su mayoria 63,63%
estan fuera de lo parametros normales. Tejada, Herrera y Moreno (2000), realizaron
un estudio con 665 personas aparentemente sanas y asintomaticas, de los cuales solo

el 41% resulto tener sobrepeso u obesidad.

Al medir la CA en la poblacioén femenina se encontrd que el 79,54% presentaba
valores inferiores a 88 cm, y el 63,63% de poblacion masculina presentd menos de
102 cm de didmetro abdominal. Los puntos de corte para obesidad adoptados en los
Estados Unidos de América para las guias clinicas del Instituto Nacional de Salud,
fueron 102 cm para los hombres y 88 cm para las mujeres, Wildman et al. (2004).
Estos puntos de corte fueron empleados por NCEP-ATP III para definir obesidad
central. La CA se propone cada vez mas como un factor predictivo de RCV que el
IMC. Gustat et al. (2000), indican que entender métodos simplificados es importante,
ya que la obesidad central puede estar asociadas con RCV incrementando aun en
presencia de sobrepeso o peso normal. A diferencia de un estudio realizado en la
Universidad Centroocidental “Lisandro Alvarado” en estudiantes donde el 57,3% de
la poblacion femenino y el 33% de la poblacion masculina presentd un CA superior a

los valores normales. Campos (2008).

Al clasificar segun el JNC7 los valores de tension arterial, se encontrd que el
89,39% de los pacientes presentaron tension arterial normal; sin embargo el 7,5% de

la poblacion masculina y el 3% de la poblacion femenina se encontraban en el nivel
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de prehipertension, en oposicion al estudio realizado por Cabrera y Gamboa (2009),
donde evaluaron pacientes entre 20 y 34 afios, cuya mayoria fue diagnosticados como

prehipertensos.

El 74,24% de la muestra estudiada presento niveles de colesterol menores a 200
mg/dl y en el 75,75% del total se evidencio valores de triglicéridos entre limites
normales (35-165mg/dl); en cuanto al HDL el 57,57% de la poblacion total expresa
valores normales (40-60mg/dl); los resultados de LDL-colesterol ponen en manifiesto
que el 81,81% cursaba con resultados menores de 150mg/dl y el VLDL en un 100%
con cifras normales. Busto et al. (2003), realizaron una investigacion titulada FRCV
en Adultos Jovenes, en 850 pacientes encontrando que el 25% de las personas
presenta un Colesterol total 200 mg, sugiere la utilidad que aportaria un estudio mas
completo del perfil lipidico para definir su RCV. Destaca que 10,5% presenta un
LDL-colesterol >160 mg/dl lo que se asocia en forma indiscutible a un significativo
mayor RCV y que 15,7% presenta niveles de Triglicéridos >150 mg/dl que han sido
definidos como anormales y pro aterogénicos. Curiosamente 45,8% presenta HDL
bajo lo recomendado, cifra que excede la prevalencia de la mayoria de los estudios.
Una explicacion plausible es que los criterios enunciados por el NCEP-ATP III el afo

2002 sean muy estrictos.

La glicemia en ayuna expreso cifras entre los rangos normalidad en un 100% de
la muestra estudiada. Busto et al. (2003) en su estudio en adultos jovenes coinciden

con estos resultados.

El 75,75% cursaban con cifras de 4cido urico sérico dentro del pardmetro de
normalidad. La relacion entre el acido urico y la ECV se ha observado no sélo con
cifras de hiperuricemia >6 mg/dL en las mujeres y >7 mg/dL en los hombres sino
también con cifras entre la normalidad y el limite superior normal (5,2-5,5 mg/dL),
Feig et al. (2008). El Framingham Heart Study refiere que el acido trico no es un

factor de riesgo causante de cuadros cardiovasculares porque es independiente de la
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hipertension. Sin embargo, si el acido urico causa hipertension, y la hipertension
causa enfermedad renal y cardiopatia, entonces éste podria no ser independiente de la
hipertension cuando es evaluado como factor de riesgo de enfermedad renal o
cardiaca. Ninguna sociedad médica se ha expresado sobre el nivel de acido urico

sérico considerado como FRCV, Feig et al. (2008).

El 56,06% de los pacientes objeto del estudio presentd valores de PCR menores
de 1%. En relacion con el sexo el 52,27% de los pacientes femeninos y el 63,63% de
los masculinos tienen valores de PCR bajos. En el Physician's Health Study, se
analizaron niveles basales de PCR en 1.086 hombres aparentemente sanos y seguidos
durante 8 afios. Comparados los niveles mas altos con los mas bajos, el riesgo de
infarto de miocardio aument6 tres veces y el de ACV, dos veces, siendo esto
independiente de los factores de riesgo tradicionales. Al compararlos con el estudio
evidenciamos que un poco menos de la mitad del grupo estudiado presentaba valores

sobre lo normal, Lorenzatti, Guzman y Cuneo (1999).

Con respecto a la microalbuminuria, el 54,54% de la poblacién para ambos
sexo reportd menos de 20mg/dL; el 36,63% y 22,72% de los pacientes presento
20mg/dL para los sexos femeninos y masculinos, respectivamente. En el sexo
masculino el porcentaje se conserva al exponer los resultados del test con 50mg/dL,
mientras que solo el 6,18% de la muestra femenina expres6 este valor. El Third
Copenhagen City Heart Study incluy6 a 2.762 varones y mujeres de 30 a 70 afios de
1992 a 1994, en los que se realiz6 un estrecho seguimiento con muestra de orina
nocturna hasta 1999 en relacidon con la incidencia de cardiopatia isquémica y hasta
2001 en cuanto a la muerte. Se comprob6 que la presencia de microalbuminuria, aun
ligera, por encima de 4,8 pg/min se asociaba con un aumento del riesgo de
Cardiopatia Isquemica y muerte, independientemente de la funcién renal, la HTA o la
DM, Klausen et al. (2004); Tsioufis et al. (2004). En el estudio HOPE (Heart

Outcomes Prevention Evaluation), al cabo de 4,5 afios de seguimiento se comprobd
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que cualquier grado de albuminuria pronostica episodios cardiovasculares, tanto en

diabéticos como no diabéticos, Geirstein (2001).

En relacion con el RCV que pueden padecer los pacientes estudiados en los
préximos diez anos, el 86,36% se agrupo en el riesgo bajo, es decir menor a 1% de

probabilidad de sufrir ECV.

Se correlacionaron las variables de PCR-Us y RCV, evidenciandose que el
46,97% de los pacientes que participaron en el estudio presentaron conjuntamente
valores de PCR menores a 1 mg/LL y RCV menor a 1%. Solo el 3,03% de los
pacientes presentaron un PCR mayor de 3 y un RCV de 9,09%.



CAPITULO V
CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

CONCLUSIONES

o En el estudio se evidencio que la poblacion femenina es la que més acude a la

consulta de Medicina Interna.

o En relacion a los Antecedentes Familiares, la mayoria de los pacientes, no

presentaban antecedentes de primer grado relacionados con ECV.
o El Hébito Tabaquico no fue un factor predominante en nuestro estudio.

o La mayoria de los pacientes se encontraron con un nivel de Sedentarismo

activo.

o Con respecto al IMC y CA, los pacientes evaluados se hallaron en el rango de

normalidad.

o Segun el JNC 7, los pacientes evaluados fueron normotensos, y solo una

minoria resultaron prehipertensos, en su mayoria del sexo masculino.

. Se evidencid que el perfil lipidico de los pacientes estudiados, se encontraba en
rango de anormalidad para ambos grupos etarios. Manteniéndose los valores de

normalidad para el acido urico y glicemia en ayuna.

o Los resultados de PCR-Us, evidenciaron que la mayoria de los pacientes
presentaron valores por debajo de la normalidad, asi mismo ocurri6 para los niveles

de Microalbuminuria.
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o El RCV segun Framingham para 10 afios, calculado para ambos sexos,

evidencid que la mayoria de los pacientes presentan un RCV Bajo.

o Al correlacionar las variables de PCR-Us y RCV se evidenci6 que los pacientes
que cursan con RCV bajo y un PCR mayor a 3 mg/L tienen el mismo riesgo que

aquellos que presentan un RCV moderado y un PCR menor a 1mg/L.
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RECOMENDACIONES

o Para la realizacion de futuros trabajos, se recomienda una muestra mas amplia

para obtener resultados mas significativos.

o Desarrollar charlas, conferencias o jornadas que incluyan prevencién de los

FRCYV para conocimiento de la poblacion.

o Mantener un control de los valores de laboratorio que resultaron alterados de

los pacientes objeto de estudio.

o Cambios de estilo de vida que promuevan una adecuada alimentacion y

frecuente actividad fisica.

o Incentivar a nuevos investigadores a continuar el estudio de los pacientes que
acuden a la consulta de Medicina Interna para observar su evolucion y si persiste en

la poblacién el RCV bajo.



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Albert Cudat, V. (2001). Diabetes mellitus: epidemia silenciosa. Madrid:

Semergen, 27, 115.

Anderson, K. et al. (1991). An updated coronary risk profile. A stament for
health professionals. Circulation; 83, 356-62.

Aram V. (2003). The Seventh Report of the Joint National Committee on
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure. JAMA,
289: (25), 60-71.

Bakris, G. (2002). Microalbuminuria. Rush university hypertension center.

Disponible en: http://www.dclmexico.com/La%?20microalbuminuria.pdf.

Banegas, J. et al. (1999). Mortalidad relacionada con la hipertensiéon y la

presion arterial en Espafia. Med Clin, 112, 489-494.

Barcel6 B., Blompart I., Fuentespina E. (2005). Comparacién de tres métodos
automatizados para la medida con gran detectabilidad de la proteina C reactiva
Resumen. Quimica Clinica, 24 (6), 468-473. Disponible en:
http://www.seqc.es/dl.asp?190.149.209.249.

Birjmohun R. et al. (2007). A single bolus infusion of C-reactive protein
increases gluconeogenesis and plasma glucose concentration in humans.
Metabolism, 56, 1576-82.

Briger, O., Rasmusse R. y Endrei, L. (1999). Sedentarismo. Rev. Fed. Arg.
Cardiol. 28: 525-528.



77

Busto, P. et al. (2003). Factores de riesgo de enfermedad cardiovascular en
adultos jovenes. Rev Med Chile, 1313 (9).

Cabrera, K. y Gamboa, J. (2009). Caracterizacion del estado de
prehipertension segun criterios de Framinghan en estudiantes de medicina de la

Escuela de Ciencias de la Salud. Universidad de Oriente Nucleo Anzoategui.

Campos, N. (2008). Asociacion entre circunferencia abdominal y talla y su
relacion con parametros metabolicos en pacientes que acuden a la consulta externa
de cardiologia general de ASCARDIO, Barquisimeto. Noviembre 2006- Junio 2007.

Carnevali L et al. (2001). Microalbuminuria como factor de riesgo
cardiovascular. Disponible:

http://www.ava.org.ve/indice articulos microalbuminuria.html.

Conroy R., et al. SCORE Project Group (2003). Estimation of ten-year risk of
fatal cardiovascular disease in Europe: the SCORE project. Eur Heart J, 24, 987-
1003.

Cortez, L. et al. (2006). Utilidad de la tira reactiva Micraltest IITM en el
escrutinio de microalbuminuria en diabetes mellitus tipo 2 e hipertension esencial.
Rev. Invest. Clin, 58, 3.

D'agostino R. et al. (2001). Validation of the Framingham coronary heart
disease prediction scores: results of a multiple ethnic groups investigation. JAMA,
286 (2), 180-7.

De Backer, G. et al. (2003). Executive summary. European guidelines on
cardiovascular disease prevention in clinical practice. Eur Heart J, 24(17), 1601-
1610.



78

Diaz, N. et al. (2007). Determinacion de microalbuminuria en pacientes con

sindrome coronario agudo. Med Int Mex, 23(4), 265-70.

Expert Panel on Detection, Evaluation and Treatment of High Blood
Cholesterol in Adults. (2001). Executive Summary of the Third Report of the National
Cholesterol Education Program (NCEP) Expert Panel on Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adults Treatment Panel I11). JAMA,
285, 2486-97.

Falcon, B. Falcon By Yépez A. (2007). Riesgo cardiovascular y metabdlico en
una poblacion selectiva. Estudio CAMERISEP. Rev Venez Endocrinol Metab, 5 (2),
8-15. Disponible en: http://www.svem.org.ve/pdf/VOL%205-2.pdf

Fayad Camel, V. (2005). Estadistica médica y planificacion de la salud. Tomo
1 (edicion 1).

Feig, D. et al. (2008). Uric Acid and Cardiovascular Risk. N Engl J Med, 359,
1811-21.

Fletcher, R.; Fletcher, S. Y Wagner, E. (1997). Epidemiologia Clinica.
Aspectos Fundamentales. Edit. Elsevier. 2a ed. Espaia, 97.

Framingham Heart Study (2010). History of Framingham Heart Study.
Disponible en: http://www.framinghamheartstudy.org/about/history.html

Fundacion Espafiola Del Corazén (2009). Hipertension y  riesgo
cardiovascular. Disponible en:
http://www.fundaciondelcorazon.com/prevencion/riesgo-cardiovascular/hipertension-

tension-alta.html.



79

Fundacion Espafiola Del Corazon (2009). La raza como factor de riesgo
cardiovascular. Disponible en:
http://www.fundaciondelcorazon.com/prevencion/riesgo-cardiovascular/raza-etnia-

linaje.html

Galvis, J. et al. (2009). Correlacion entre niveles séricos de PCR ultrasensible
y riesgo cardiovascular en una cohorte de mujeres adultas. Bogota. Disponible en:
http://repository.urosario.edu.co/bitstream/10336/1361/3/72006972.pdf.

Garcia, V. y Garcia, J. (2004). Tabaco y enfermedad cardiovascular.
ADICCIONES, 16 (2). Disponible en:
http://www.bvsde.paho.org/bvsacd/cd66/VictorLopez.pdf

Geirstein, H. et al. (2001). Albuminuria and risk of cardiovascular events and
heart failure in diabetic and nondiabetic individuals. JAMA, 2001 (286), 421-6.

Gustat, J. et al (2000). Relation of abdominal Height to Cardiovascular Risk
Factors in Youngs Adults The Bogalusa Hearth Study. Am J Epidemiol, 151, 885-91.

Haslam D. (2005). Actualizacion sobre Obesidad. Lancet 366 (9492), 1197-
1209. Disponible en: http://www.gador.com.ar/iyd/cardiologia/pdf/factores51.pdf

Hernandez, M. y Garcia, H. (2007). Factores de riesgo y protectores de
enfermedades cardiovasculares en poblacion estudiantil universitaria. RFM, 30 (2).

Instituto Nacional De Nutricion (2008). INN pionero en investigaciones sobre
obesidad en Venezuela. Disponible en:

http://www.inn.gob.ve/modules.php?name=News&file=article&sid=434.

Imizcoz, M. (1998). La hipertension arterial como factor de riesgo de
enfermedad cardiovascular. ANUALES Sis San Navarra, 21 (1), 19-27.



80

Jaramillo, N. et al. (2004). Estudio sobre factores de riesgo cardiovasculares en
una poblacién de influencia de la Clinica Las Américas. Revista CES MEDICINA, 18
(2). Disponible en:
http://www.ces.edu.co/Descargas/Publ Med Voll18 2/FR Clinica las Americas.pdf

Kannel, W. et al. (1961). Factors of risk in the development of coronary heart
disease six-year follow-up experience. Ann Intern Med, 55, 33-50. Disponible en:

http://www.Sciencedirect.com/Science.

Kavinen, H. et al. (2001). Joint effects of C- reactive protein and other risk
factor ~son  ocute  coronary events. 141  (4). Disponible en:

http://www.sciencedirect.com/Science.

Kisen, O., Rasmussen, R. y Endrei, L. (1999). Sedentarismo. Rev Fed Arg
Cardiol. 28, 525- 528.

Klausen K., et al. (2004). Very low levels of microalbuminuria are associated
with increased risk of coronary heart disease and death independently of renal

function, hypertension, and diabetes. Circulation, 110, 32-5.

Klein, S. (2001). Medical management of obesity. Surg Clin North Am, 81,
1025-1038.

Ledue T. y Rifai N. (2003). Preanalytic and analytic sources of variations in C-
reactive protein measurement: implications for cardiovascular disease risk
assessment. Clin Chem, 49, 1258-71.

Lobos, J. (2006). Curso de Factores de riesgo cardiovascular y sindrome
metabolico. Disponible en:

http://www.elmedicointeractivo.com/sindromemeta/pdf/3.pdf.



81

Lorenzatti, A., Guzman, L. y Cunco, C. (1999). Nuevos Factores de Riesgo
Cardiovascular. Rev Fed Arg Cardiol, 28, 539-544.

Manzur, R. y Kristkautky, Z. (2001). Tabaquismo: Factores de Riesgo de
Enfermedades Cardiovasculares en Alumnos de Colegios Secundarios. Revista

Federacion Argentina de Cardiologia.

Marrugat J, D"Agostino R, et al. (2003). An adaptation of the Framingham
coronary risk function to southern Europe Mediterranean areas. J Epidemiol
Community Health, 57, 634-638.

Marrugat J. et al. (2003). Estimacion del riesgo coronario en Espafia mediante

la ecuacion de Framingham calibrada. Rev Esp Cardiol, 56, 253-61.

Martinez, J. (2006). Estratificacion de riesgo cardiovascular. Arch. Cardiol.
Meéx, 76 (2), 176-181. Disponible en:
http://www.scielo.org.mx/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1405-
99402006000600024&Ing=en&nrm=iso>. ISSN 1405-9940.

Nelson, D. y Cox, M. (2000). Lehninger Principles of Biochemistry. 3** ed.
Worth Publishers.

Obregon, O. (2000). Consenso Venezolano de Lipidos. Internacional Lipid

Information Burau. Capitulo Venezuela (ILIB).

O'Donnel, C. y Elosua, R. (2008). Factores de riesgo cardiovascular.
Perspectivas derivadas del Framingham Heart Study. Rev Esp Cardiol, 61, 299-310.
Disponible en:

http://www.revespcardiol.org/cardio/ctl servlet? f=40&ident=13116658



82

Organizacion Mundial De La Salud (2006). Obesidad y Sobrepeso. Nota
descriptiva N° 311. Disponible en:
http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs311/es/print.html.

Ortega, A. (2005). Hacia el abordaje multifactorial del RCV. Boletin Oficial de
la SAMFyC, 11, 14-17

Pearson T. et al. (2002). AHA guidelines for primary prevention of

cardiovascular disease and stroke. Circulation, 106, 388-91.

Pedrozo, W. et al. (2008). Sindrome metabdlico y factores de riesgo asociados
con el estilo de vida de adolescentes de una ciudad de Argentina. Rev Panam Salud
Publica, 24 (3). Disponible en:
http://www.scielosp.org/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1020-
49892008000900001 &Ing=en&nrm=iso

Pepys, M. (2003). C-reactive protein: a critical update. J Clin Invest. Jun, 111
(12), 1805-12.

Ridker P. et al. (2001). Measurement of C-Reactive Protein for the Targeting of
Statin Therapy in the Primary Prevention of Acute Coronary Events. N Engl J Med,
344, 1959-1965.

Ridker P. et al. (2002). Comparison of C Reactive Protein and Low-density
Lipoproteina Cholesterol Levels in the Rediction of first Cardiovascular events. N
Engl J Med, 347, 1557-1565.

Ridker, P. (2003). Clinical application of C-reactive protein for cardiovascular

disease detection and prevention. Circulation, 107, 363-369.



83

Ridker, P. (2009). C-Reactive Protein: Eighty Years from Discovery to
Emergence as a Major Risk Marker for Cardiovascular Disease. Clin Chem, 55 (2),
209-215.

Ridker P. et al. for the JUPITER Study Group. (2008). Rosuvastatin to prevent
vascular events in men and women with elevated C-reactive protein. N Engl J Med;
359, 2195-207.

Ruiz, A. (2004). Factores de riesgo cardiovascular en nifios y adolescentes.
lera edicion. Madrid. ISBN: 9788479786359. Trabajo de Grado. Dpto. de Ciencias
de la Salud. Universidad Auténoma de Madrid, 15 -16.

Sampieri, R. y Fernandez, C. (1998). Metodologia de la investigacion. 2°
edicion. Editorial McGraw-Hill.

Tejada, E. et al. (2000). Identificacion temprana de riesgo cardiovascular y de
cancer por pruebas-filtro de laboratorio en funcionarios de la Universidad del Valle,
Cali. Revista Colombia Médica, 31 (3).

Toss, H. et al. for the FRISC Study group. (1997). Prognostic influence of
increase fibrinogen and C-reactive protein levels in unstable coronary artery disease.
Circulation, 96, 4204-10.

Tsioufis C., et al. (2004). Inter-relationships of microalbuminuria with the
other surrogates of the atherosclerotic cardiovascular disease in hypertensive
subjects. Am J Hypertens, 17, 470-6.

Vazquez, M. (2000). Control de los factores de riesgo cardiovascular ¢cuéles

son las metas y por qué?. Medicina, 60 (1), 78-84.



84

Venugopal, S et al. (2002). Demonstration that C-reactive protein decreases
eNOS expression and bioactivity in human aortic endothelial cells. Circulation, 106,
1439-41.

Villa L. (2007). Factores de Riesgo Cardiovascular. Lipidos plasmaticos y
lipoproteinas. Colesterol. Triglicéridos. Rev. Elect. de PortalesMédicos.com, 2 (1),
11. Disponible en:
http://www.portalesmedicos.com/publicaciones/articles/707/2/Factores-de-Riesgo-

Cardiovascular.-Lipidos-plasmaticos-y-lipoproteinas.-Colesterol.-Trigliceridos.

Villa, L. (2007). Factores de riesgo cardiovasculares. Tabaquismo. Revista
Electronica de  PortalesMédicos.com, 2 (1), 10. Disponible en:
http://www.portalesmedicos.com/publicaciones/articles/671/1/Factores-de-Riesgo-

Cardiovascular-Tabaquismo.html.

Wildman, R. et al. (2004). Appropriate body mass index and waist
circumference cutoffs for categorization of overweight and central adiposity among
Chinese adults. Am J Clin Nutr, 80, 1129-1136.

Zacho J. et al. (2008). Genetically elevated C-reactive protein and ischemic
vascular disease. N Engl J Med, 359, 1897-908.



APENDICE

APENDICE N°1
CONSENTIMIENTO INFORMADO

Por medio de la presente, yo, de afios de edad,

portador(a) de la Cédula de Identidad N° , declaro que acepto de forma voluntaria

participar en el trabajo titulado: Factores de riesgos cardiovasculares en pacientes sin evidencia
clinica de Enfermedad Cardiovascular. Los autores me han explicado de forma clara, precisa y
detallada, he entendido en qué consiste ésta investigacion y que las pruebas que me seran realizadas:
examenes de laboratorio, incluyendo PCR y microalbuminuria, no conllevan a ningiin riego de mi
salud y podré retirarme en cualquier momento sin que ello acarree ninguna consecuencia en mi
atencion médica. De igual forma manifiesto mi conformidad con la utilizaciéon de manera andénima
de los datos obtenidos de mi evaluacion para su posterior publicacién en caso de ser necesario.
Comprendo que mi participacion es voluntaria, que es un estudio de investigacion sin fines de lucro,
no pretendo recibir ninguna remuneracion al respecto y que mi cooperacion es significativa.

Presto libremente mi conformidad para la realizacion de la investigacion que se me ha planteado,

segun los acuerdos ya estipulados entre mi persona y los autores.

Firma: C.L

Le hemos explicado los propositos de esta investigacion al participante y hemos contestado todas
sus preguntas. El colaborador(a) comprende toda la informacion descrita en este documento. Nosotros,
los autores responsables de la investigacion, nos comprometemos a no divulgar informacion que se nos
confia, sera usada s6lo con fines cientificos y no devengaremos ninguna ganancia econémica con el

mismo.

Br. Castillo C., Arlenis M. Br. Cova C., Elisa G. Br. Gonzalez C., José A.
C.I.N° V-17.729.897 C.I.N°V-18.453.495 C.IN°V-18.210.760



APENDICE N° 2

N° de ficha
I. Datos de Identificacion.

1.)  Apellidos y Nombres:

2.)  Edad:
3)  Sexo: F M
Antecedentes Familiares: Ausente: Presente: Mas de 2:

II.Hébitos tabaquicos:

Consumo de Cigarrillo Identificar

No fumador

Ex fumador

Fumador pasivo

Fumador activo

III. Examen Fisico.

4) FC: lpm  FR: rpm Pulso: ppm
5) PA: mmHg Sentado, mmHg De Pie, mmHg Acostado
6.)  Peso: Kgs Talla: Cms IMC CA cm

Sedentarismo: Test de clasificacion de Sedentarismo (Pérez-Rojas-Garcia 1996)

86

CRITERIO Identificar

a.- No vence la primera carga (17 p/min.)

b.- Vence la primera carga, pero no la segunda (26 p/min.)

ACTIVOS

c.- Vence la segunda carga, pero no la 3ra (34 p/min.)

d.- Vence la 3ra carga (34 p/min.)

IV. Resultados del Laboratorio:
7.)  Glicemia  mg/dl
8.) HDL mg/dl; LDL  mg/dl; VLDL  mg/dl
9.)  Triglicéridos ~ mg/dl



10.)  Acido Urico

87

11.) Proteina C Reactiva Ultrasensible mg/dl
12.) Microalbuminuria mg/dl
APENDICE N° 3
EDAD PUNTOS
20-34 9 Calculo del Riesgo Cardiovascular a los 10
35-39 4 afios (Puntuacién de Framingham).
40 — 44 0 .
Sexo Masculino
45 —-49 3
50— 54 6
55-59 8
60— 64 10
PUNTAJE POR EDAD
65— 69 11
20 -39 40 - 49 50-59 60 - 69 70 -79
7074 12
NO FUMA Q 0 0 0 0
75-179 13
FUMA 8 5 3 1 1
PRESION
Tratado No Tratado
SISTOLICA (mmHg)
<120 0 0
120-129 0 1
130 - 139 1 2
140 - 159 1 2
>160 2 3
HDL mg/dl PUNTOS
>60 -1
50-59 0
COLESTRRAEP 1 PUNTAIJE POR EDAD
TOTAL (mghh) 20-39 40-49 50 -59 60 - 69 7079




88

<160 0 0 0 0 0
160 — 199 4 3 2 1 0
200 - 239 7 5 3 1 0
240 -279 9 6 4 2 1

>280 11 8 5 3 1

PUNTAIJE % DE RIESGO PUNTAIJE % DE RIESGO
TOTAL A 10 ANOS TOTAL A 10 ANOS

<0 <1 9 5

0 1 10 6

1 1 11 8

2 1 12 10

3 1 13 12

4 1 14 16

5 2 15 20

6 2 16 25

7 3 >17 >30

8 4

Fuente: ATP III, JAMA 2001.

APENDICE N° 4

Calculo del Riesgo Cardiovascular a los 10 afios (Puntuacién de Framingham).

Sexo Femenino




89

PUNTAIJE POR EDAD
20 -39 40 - 49 50-59 60 - 69 70-79
NO FUMA 0 0 0 0 0
FUMBAD PONTOS 7 4 2 1
20-34 7
35-39 -3
40— 44 0
45-49 3
50— 54 6
55-59 8
60-64 10 PRESION Tratado No Tratado
6569 6 SISTOLICA (mmHg)
70 - 74 4 <120 0 0
75-79 16 120-129 1 3
130 - 139 2 4
140 - 159 3 5
>160 4 3
HDL mg/dl PUNTOS
>60 -1
5059 0
cOLESTERAP, 1 PUNTAIE POR EDAD
TOTAL (mghL) 20 - 39 40 - 49 50 -59 60 - 69 70-79
<160 0 0 0 0 0
160 — 199 4 3 2 1 1
200 - 239 8 6 4 2 1
240 - 279 11 8 5 3 2
>280 13 10 7 4 2




PUNTAIJE % DE RIESGO PUNTAIJE % DE RIESGO
TOTAL A 10 ANOS TOTAL A 10 ANOS

<0 <1 9 5

0 1 10 6

1 1 11 8

2 1 12 10

3 1 13 12

4 1 14 16

5 2 15 20

6 2 16 25

7 3 >17 >30

8 4

Fuente: ATP III, JAMA 2001.

90



1/1

METADATOS PARA TRABAJOS DE GRADO, TESISY ASCENSO:

FACTORES DE RIESGOS CARDIOVASCULARES
TITULO EN PACIENTES SIN EVIDENCIA CLINICA DE
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR.

SUBTITULO
AUTOR (ES):
APELLIDOS Y NOMBRES CODIGO CULAC / E MAIL
CASTILLO C, ARLENIS M. CVLAC: 17.729.897
E MAIL: arlecast@gmail.com
COVA C, ELISA G. CVLAC: 18.453.495
E MAIL: eligaby86@hotmail.com
GONZALEZ C, JOSE A. CVLAC: 18.210.760
E MAIL:
jandresgonzalezc@gmail.com

PALABRAS O FRASES CLAVES:

Factores de Riesgo Cardiovasculares

Framingham Heart Study




1/2

METADATOS PARA TRABAJOS DE GRADO, TESISY ASCENSO:

AREA SUBAREA

Medicina Medicina Interna

Cardiologia

RESUMEN (ABSTRACT):

Las Enfermedades Cardiovasculares (ECV) representan una causa importante de
morbi-mortalidad. Se inician durante la adolescencia y la adultez temprana, etapas
donde se puede actuar de manera oportuna en aquellos factores de riesgo
modificables. Se realizé6 un estudio prospectivo, observacional, descriptivo, de corte
transversal, tomando como criterios de inclusién a los pacientes entre 20 y 34 afios de
edad, que acudieron a la consulta externa de Medicina Interna del Complejo
Hospitalario “Dr. Luis Razetti”, con uno o mas factores de riesgo cardiovasculares
(FRCV) modificables o no, sin evidencia clinica de ECV, neoplasia o infecciosa, que
aceptaron por escrito ser incluidos en el estudio. La muestra estuvo representada por
66 pacientes. Se realizO una entrevista estructurada, constituida por datos de
identificacion, antecedentes familiares, habito tabaquico, examen fisico, parametros
de laboratorio. Para la tabulaciéon y analisis de resultados se proceso la informacién en
una base de datos, representandose en tablas y graficos, con los siguientes resultados:
la mayoria de los pacientes pertenecian al sexo femenino, resultaron no fumadores,
clasificados como activos segun el test de sedentarismo. Los valores de circunferencia
abdominal, indice de masa corporal, tensién arterial y acido Urico se encontraron en la
mayoria dentro de limites normales. El 66,7% de la poblacion estudiada presento
algun grado de dislipidemia, asociandose a un riesgo mayor de ECV. Mas del 50%
present6 valores de proteina C reactiva (PCR), bajos y de microalbuminuria menores
de 20 mg/d evidencidandose que ambos no constituyeron un marcador relevante de
Riesgo Cardiovascular (RCV). EI 84,84% de la poblacién estudiada tuvo un RCV bajo
segun las tablas de riesgo del Framingham Heart Study. La correlacién del RCV y de
PCR, fue débil negativa, (P -0,05977).
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