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RIESGO ABSOLUTO BASADO EN SCORE DE FRAMINGHAN Y
PREDICTORES DE ENFERMEDAD CARDIOCEREBROVASCULAR -
POBLACION LABORAL COLTEJER

1. RESUMEN

OBJETIVO: Evaluar el riesgo absoluto de enfermedad coronaria a 10 afios en la

poblacién activa de Coltejer.

MATERIALES Y METODOS: 71 pacientes con edades entre 30-60 afios en
personal activo de la poblacion laboral de Coltejer, se tomd un solo grupo,
inicialmente el tamafo de la poblacion eran 400 pacientes, pero por dificultades

administrativas se limit6 el estudio.

El estudio se inici6 con una evaluacion médica general y una historia clinica
basada en datos importantes para detectar factores de riesgo coronarios como
Antecedentes personales y familiares, presion arterial, perimetro abdominal, indice

de masa corporal.

Como ayudas diagnosticas se solicitaron paraclinicos como, HDL, Colesterol

Total, Triglicéridos, Glicemia.

En el estudio se evalué factores de riesgo para enfermedad coronaria a diez anos.



RESULTADOS: se encontré que un 53.5% de los pacientes son sedentarios y un
29.6% sufren hipertension arterial, el 52.1% tienen antecedentes familiares de

enfermada coronaria y un 22.5% de enfermedad cerebro vascular.

El 67.6% tienen colesterol total mayor de 200 mg/dl, y el 52.1% de los pacientes

tienen valor de los triglicéridos mayor de 150 mg/dl.

El 35.2% con riesgo aumentado para un evento coronario, el 8.5% presentaron
intolerancia a la glucosa y un 1.24% present6 glucosa mayor de 126 mg/dl en

ayunas.

El 57.9% y el 47.3% de la poblacion tuvieron cifras elevadas de presion arterial
sistolicas y diastdlicas, el 40.6% de la poblacién con sobrepeso y el 7% son

obesos.

Un 83.1% tienen un perimetro abdominal menor de 102cm. El 9.9% presentaron

un nivel alto de colesterol HDL.

Al ajustar la clasificacion con sindrome metabdlico se incrementa la proporcion de
persona con riesgo coronario alto pasando de 5.6% a 15.5% con un valor de P =

0.04 por el test exacto de fisher para una cola.



CONCLUSIONES: Segun la determinacion del riesgo ajustado, la poblacién del
estudio muestra una tendencia de bajo (43.7%) y moderado (40.8%) de riesgo

cardiovascular a 10 afos.

Con este resultado se pretende realizar actividades de prevencion primaria,
evaluacion de factores de riesgo y cambios en el estilo de vida, para disminuir asi

la morbilidad y mortalidad de esta poblacion.

PALABRAS CLAVES: Framingham, Hipertensién, Sindrome Metabdlico,

Obesidad, Sedentarismo, Tabaquismo.



ABSOLUTE RISK BASED IN FRAMINGHAN SCORE AND PREDICTORES OF
ILLNESS CARDIOCEREBROVASCULAR -
LABOR POPULATION COLTEJER

1. SUMMARY

OBJECTIVE: To evaluate the absolute risk of coronary illness to 10 years in the

active population of Coltejer

MATERIALS AND METHODS: 71 patients with ages among 30-60 years in the
labor population of Coltejer, a single group, initially the population's size was 400
patients, but for administrative difficulties the study was limited.

We didn't have previous information reports of the patients.

The study began with a general evaluation and a clinical history based on
important data to detect coronary factors of risk as personal Antecedents, family

antecedents, arterial pressure, abdominal perimeter, index of corporal mass.

We requested paraclinics as HDL, Total Cholesterol, Triglycerides, Glicemia.

In the study it was evaluated factors of risk for coronary illness to ten years.



RESULTS: it was found that 53.5% of the patients are sedentary and 29.6%
suffers or they have arterial hypertension, 52.1% has family antecedents of

coronary attack and 22.5% of illness vascular brain.

67.6% has total cholesterol bigger than 200 mg/dl, and 52.1% of the patients they
have value of the triglycerides bigger than 150 mg/dI.

35.2% of the patients have risk increased for a coronary event, 8.5% presented
intolerance to the glucose and 1.24% it presented glucose bigger than 126 mg/dl in

fast.

57.9% and 47.3% of the studied population had systolic high figures of arterial

pressure and diastolic, 40.6% the population are overweight and 7% are obese.

83.1% has an abdominal perimeter smaller than 102cm, 16.9% with a diameter

bigger than 102cm.

9.9% presented a high level of cholesterol HDL.

When adjusting the classification with metabolic syndrome person's proportion it is
increased with high coronary risk passing from 5.6% to 15.5% with a value of P =

0.04 for the exact test of fisher for a line.



CONCLUSIONS: According to the determination of the adjusted risk the population
of the study shows a tendency of low (43.7%) and moderate (40.8%) of

cardiovascular risk to 10 years.

With this result we seek to be carried out activities of primary prevention,
evaluation of factors of risk and changes in the lifestyle, to diminish the mobility

and this population's mortality.

KEY WORDS: Framingham, Hypertension, Metabolic Syndrome, Obesity
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2. INTRODUCCION

Framingham es una de las ciudades de referencia en cardiologia lo cual esta
justificado por los aportes al estudio del conocimiento de la etiologia de las
enfermedades cardiovasculares con hallazgos tan fundamentales sobre los
factores de riesgo como el tabaquismo, la colesterolemia, la obesidad o la
menopausia, asociados con el aumento del riesgo de infarto de miocardio,

mientras que demostré que el colesterol HDL reduce el riesgo de muerte.

El objetivo del Estudio de Framingham fue identificar los factores o caracteristicas
que contribuyen al desarrollo del ECV. El criterio de inclusién en el estudio era
estar libre de enfermedades tales como falla cardiaca congestiva, ECV,

enfermedad coronaria, claudicacién intermitente y enfermedad cardiaca reumatica.

La forma de seguimiento incluyé una detallada historia clinica rutinaria y un
examen fisico completo, a que se vieron sometidos los participantes y que incluye
una variedad de mediciones caracteristicas como valores de quimica sanguinea,

registros de presion arterial y una evaluacion cardiovascular pormenorizada.
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PLANTEAMIENTO

El concepto de prediccidén de riesgo introducido por el Estudio de Framingham
hace mas de cincuenta afos sirve como el estandar de oro para las
recomendaciones sobre prevencion basandose en el riesgo absoluto
definiéndose este como probabilidad de que una persona desarrolle una
enfermedad cardiovascular severa teniendo como punto final infarto de
miocardio o muerte por enfermedad cardiaca en los préoximos 10 anos .El riego
absoluto se tiene como un determinante para la decision de iniciar tratamiento

farmacoldégico.

Para la evaluacion en el presente estudio, se utilizan las guias publicadas por
el Nacional Colesterol Education Program (NCEP) Adult Tratment Panel (ATP
lll), de 2001, el cual identifica tres categorias de riesgo de enfermedad
cardiovascular.

1. Enfermedad cardiovascular y equivalente a enfermedad cardiovascular.

2. Multiples factores de riesgo.(2+)

3. Factor de riesgo ausente, o solamente la presencia de un factor de

riesgo.

Siendo la primera categoria la de mas alto riesgo. La cual se asigna a las
personas que han tenido una enfermedad cardiovascular establecida o
alguna de las condiciones de riesgo equivalente (cualquier forma de
enfermedad aterosclerotica periférica, aneurisma aodrtico abdominal vy
enfermedad carétida sintomatica), diabetes y multiples factores de riesgo

que confieren un riesgo a 10 afios de mayor 20%.

A las personas que no estén en este nivel segun el conteo de factores de

riesgo presentes:

12



e Fumar cigarrillo

e Hipertension Arterial

e Familiar con enfermedad coronaria temprana

e Edad mayor de 45 afios para hombres y mujeres mayor de 45 afos

e HDL bajas (menor de 40 mg/dl en hombres y mujeres menor de
50mg/dl). HDL mayor de 60 cuenta como negativo en la sumatoria del

riesgo.
EL RIESGO ABSOLUTO se clasifica en la siguiente forma:
Muy alto riesgo: Candidatos para prevencion secundaria con diagnosticos
de enfermedad coronaria o para prevencidn primaria con enfermedad
vascular no coronaria, diabetes o0 enfermedad cardiovascular ya
establecida.

Alto riesgo: Mayor del 20% a 10 afios.

Riesgo moderado: Candidatos para prevencion primaria, con dos o mas

factores de riesgo y un 10-20% de riesgo a los 10 afos.

Bajo riesgo: Individuos con un factor de riesgo o ninguno.

¢ Sindrome metabdlico.
Se estimara la prevalencia del sindrome metabdlico, aplicando para su
diagnodstico la definicion de los componentes propuesta recientemente
por el ATPIII.
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JUSTIFICACION

Mortalidad por enfermedad cardiovascular en Colombia

Segun informa el DANE, desde 1995, el grupo Il CCV enfermedades del
aparato circulatorio, ocupa la primera causa de muerte en Colombia y presenta

un comportamiento muy especial segun la clasificacion socioeconémica.

El comportamiento de este indicador de la mortalidad, puede explicarse por
varios motivos: entre los primeros estrato, se presenta con mayor frecuencia
las enfermedades transmisibles, ademas en el otro extremo en los estratos
altos, los estilos de vida ligados al mayor poder adquisitivo se asocian a
incremento en el consumo caldrico y de grasas saturadas, posiblemente con
bajo gasto caldrico por ejercicio, ya que su actividad laboral y medios de

transporte representan menor consumo.

La tasa bruta de mortalidad para Colombia es de 4.38 defunsiones por 1000
habitantes .La tasa de mortalidad por todas las causas naturales (3.30
defunsiones por 1000 habitantes) es 3 veces mayor que la mortalidad por

causas externas.

Basado en morbilidad y mortalidad que acabamos de analizar en nuestro
medio, es necesario realizar campafas y trabajos de educacion y manejo para

llegar a controlar tal epidemia.
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El estudio aportara al conocimiento de la situacion de salud y al mismo tiempo
permitira actuar de forma efectiva aplicando los pocos recursos economicos
que nuestro sistema de salud tiene, dandole elementos de analisis y poder asi

distribuir eficientemente el recurso.
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PREGUNTAS DE INVESTIGACION

¢, Cuadl es la prevalencia de los factores de riesgo y proteccion mayores para
enfermedad cardiovascular?

., Como se comporta la clasificaciéon del riesgo cardiovascular en nuestra
poblacién al aplicarle la escala de Framingham?

¢ Cual es el resultado de comparar la clasificacion del riesgo cardiovascular

segun el algoritmo de Framingham con la presencia del sindrome metabdlico?
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3. MARCO TEORICO

3.1. ETIOLOGIA

3.1.1 TABAQUISMO: ENFOQUE PARA UN MANEJO INTEGRAL

La OMS (Organizacién Mundial de la Salud) acepté al cigarrillo como un serio
problema para la salud solo hasta 1978, pese a que antes ya se habian
conocido publicaciones al respecto y en 1994 el DSM- VI (Asociaciéon
Americana de Psiquiatria) lo incluy6 en la lista de sustancias adictivas. Desde

entonces su consumo se ha incrementado especialmente en jovenes.

Un factor importante que se debe tener en cuenta en este tema es el
conocimiento parcial de los peligros que tiene para la salud, pues la creencia
popular es que ofrece peligro basicamente para los pulmones. Es cierto que al
inicio del consumo nos puede hacer sentir “mejor’ calmando la ansiedad,
mejorando la atencidén y la concentracion, disminuyendo el peso, pero las
consecuencias alargo plazo pueden ser catastréficas: desarrollo de varios tipos
de cancer, enfermedades cronicas, progresivas e irreversibles y el
agravamiento de enfermedades preexistentes como la diabetes mellitus,
enfermedad acido péptica e infarto. A demas disminuye la sobreviva en 13.2

afios en hombres y 14.5 en mujeres.

La OMS ha proyectado que para el 2030 habran muerto anualmente 10
millones de personas en el mundo como consecuencia del uso del cigarrillo, de

las cuales 7 millones corresponden a los paises en desarrollo.

En EEUU el uso del cigarrillo es la principal causa prevenible de mortalidad.

Aproximadamente el 30% de la poblacién norteamericana fuma cigarrillo, a
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pesar de las campafias educacionales y del conocimiento de sus

consecuencias nocivas.

En Colombia, segun un estudio que se realizé en el afo 2000, sobre el
consumo de drogas en una poblacion de 305.869 jovenes entre 15 y 24 ainos,
la prevalecia del tabaquismo para el total de la poblacion fue de 35.9. El mayor
consumo se observo en Bogotd, luego en Medellin, Eje Cafetero y Puerto
Carrefio, principalmente entre estudiantes y trabajadores con una relacién

hombre :mujer, 1:1.

ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS Y EFECTOS DEL CIGARRILLO

o Efectos positivos
Inicialmente el cigarrillo permite experimentar efectos placenteros que
refuerzan la necesidad de fumar como son la disminucion del apetito, la mejoria
del estado de animo, el aumento en la atencion, la concentracion y la memoria.
Todos estos efectos estan probablemente relacionados con la accion de la
nicotina que favorece la liberacion de betaendorfinas y catecolamina en el

sistema nervioso.

o Efectos negativos
Disminucion, hasta de un 15% la capacidad de los globulos rojos para

transportar oxigeno, incrementando el riesgo de enfermedad coronaria.’

El cigarrillo contiene, ademas, gases toxicos los cuales se consideran
responsables de la tos y la broncoconstriccion inmediatas al consumo vy
tardiamente alteran el barrido muco ciliar, disminuyen la secrecion mucosa y

aumentan la incidencia de enfermedades pulmonar obstructiva crénica (EPOC).
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El cigarrillo contiene 12% de alquitran, el cual por si mismo es un carcinogénico

directo y afecta tanto a los fumadores activos como a los pasivos.?

Otro componente en el humo es la acroleina (irritante de la mucosa), favorece
la invasion por staphylococcus aureus, al disminuir la capacidad de resistencia

al microorganismo.

Los cigarrillos que contienen baja cantidad de nicotina o cigarrillos “Light”,
presentan los mismos efectos nocivos de los tradicionales, por que la persona
se habitua a un nivel sérico alto de nicotina que obtiene prolongando la
inhalacion y aumentando la frecuencia de la misma, con lo cual igualmente se
produce incremento del gasto cardiaco, de la presién arterial, del tono vascular
y disminucion del flujo coronario. El cigarrillo produce ademas movilizacién y
utilizaciéon de acidos grasos libres, loo que a largo plazo afecta la pared

endovascular y contribuye a la formacién de placas ateroescleréticas.

Varios estudios realizados confirman que fumar cigarrillo esta asociado con un
incremento en la mortalidad por enfermedad cardiovascular. Hubo consistencia
con la hipétesis de que el defecto plaquetario en fumadores cronicos es reflejo
claro del dafo de la pared vascular, inducido por fumar. Los aneurismas
aorticos abdominales se expanden rapidamente en los fumadores, siendo el
unico factor de riesgo consistente. En un seguimiento prospectivo realizado con
1.743 pacientes, los aneurismas de los fumadores se expandian a un promedio

de 0.29 cm. por afio.
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El fumar puede promover enfermedades ateroesclerdtica emergentes o
noveles, como son los factores de inflamacion y de niveles altos de

homocisteinemia.

En los pacientes diabéticos se incrementa el riesgo de amputaciones por
isquemia tisular al disminuir el flujo en las extremidades.

Los fumadores presentan mas tos matutina con produccion de esputo,
ronquera, alteracion del patron respiratorio, cuadros gripales mas severos y
duraderos que los no fumadores y hasta el 90% puede desarrollar algun grado

de bronquitis crénica y/o enfisema.

El cigarrillo se ha asociado como causa principal de cancer de las cavidades
bucal, laringea, pulmonar y esofagica. También contribuye en la formacion de
canceres de vejiga, riidn, pancreas, estomago, cervicouterino vy

hematopoyéticos.

Los bebes de madres fumadoras tienen bajo peso al nacer y un mayor riesgo
de muerte gestacional o neonatal, inducida por la absorcién de cadmio y
cianuro. También durante la lactancia hay un déficit de yodo en la materna de
fumadoras, lo cual puede llevar a dafnos cerebrales irreversibles en el bebé; si
la madre no es capaz de suspender el cigarrillo, se aconseja reemplazarlo por

otro elemento.

En los fumadores pasivos se incrementan las cefaleas.

No obstante, es necesario explicar al paciente, a manera de motivacion, que

cuando se suspende el consumo del cigarrillo, disminuyen los riesgos de
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enfermedades; si la enfermedad ya se ha instaurado, se evita la progresion

acelerada de la misma.

INTERACCIONES DEL CIGARRILLO CON MEDICAMENTOS Y SU
DOSIFICACION

Fumar induce el metabolismo hepatico de la CYP450, lo cual puede afectar la
depuracion o la acciéon de varios medicamentos, requiriendo en ocasiones
dosis mayores de benzodiacepinas, imipramina, betabloqueadores, teofilina,

lidocaina y flecainida entre otros.

Debido al efecto vasoconstrictor del cigarrillo en la piel, se disminuye la
absorcion de la insulina por via, lo cual puede dificultar su dosificacién
adecuada.

El consumo de etanol y cigarrillo tienen accidén sinérgica en relacién con sus
efectos estimulantes y ansioliticos, asociandose al aumento en el deseo de

consumo.®

.POR QUE SE FUMA Y POR QUE SE LLEGA A LA ADICCION?

El proceso por el que se llaga a la adiccion es un acto secuencial que
comprende varias fases, a saber: 4

1. Fase de iniciacién: es un momento de experimentacion; generalmente

se da en un periodo de probar sensaciones nuevas 0 caer en

tentaciones. Hay quienes solo llegan a hasta esta etapa y cesan casi de

inmediato sin correr riesgo de retomarlo. Sin embargo, los estudios han
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demostrado que quien se habitua al cigarrillo en esta etapa, seguira
fumando por lo menos durante los siguientes 10 afios.

Fase de transicion: este momento esta fuertemente influenciado por el
medio ambiente y aspectos psicosociales que rodean al individuo. Es un
periodo bastante critico, sobre todo en los adolescentes y personas con
inestabilidad emocional, ya que son facilmente influenciados.

Tercera fase: se presentan 2 caminos, uno en el cual se adquiere el
habito de fumador y otra en el que, luego de la segunda etapa, se
termina por dejarlo.

Existen muchos factores para dejar o no de fumar. Par su mejor

comprension lo agruparemos en tres grandes grupos:

Factores fisiolégicos: de este tipo existen tres grandes factores que
hacen que el fumador no desee dejar su adiccion:
e Temor a sentir los efectos displacenteros de abstinencia de la
nicotina.
e EIl deseo de experimentar nuevamente los efectos placenteros
descritos.
e Las alteraciones bioquimicas cerebrales asociadas al consumo de
cigarrillo y que refuerzan los dos anteriores.
e Factores psicolégicos y médicos:
e Estrés: entre mas inadecuado sea el manejo del estrés
cotidiano, mas dificil le sera al fumador dejar la adiccion.
e Bajo rendimiento laboral: los adictos interrumpen mas sus
actividades laborales para poder fumar.
e Patologias psiquiatritas: la mayoria de las adicciones al
cigarrilo se relacionan estrechamente con problemas
psiquiatricos de base como alcoholismo, depresion, ansiedad,

neurosis, esquizofrenia, etc.

e Factores sociales y demograficos: mientras mas alto sea el

nivel de vida de un pais, mas favorable es el pronostico para
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dejar de fumar, porque en general se cuenta con mejores
programas de promocion y prevencion, mas recursos para la
prevencion, mas recursos para la inversion social, acceso facil a
los servicios de salud y manejo mas integral del tabaquismo. Los
factores socioecondomicos de los paises del tercer mundo
constituyen un obstaculo para el tratamiento, por lo que es
esencial optimizar los recursos disponibles, empezando por la

educacion, orientacion y motivacion del paciente.

3.1.2. OBESIDAD COMO FACTOR DERIESGO CORIONARIO

La prevalencia de sobre peso en los Estados Unidos segun datos del
Instituto Nacional de Salud y Nutricién de 1999 a 2000, que uso los criterios
de la OMS para sobrepeso IMC mayor de 25 Kg/m2, y obesidad mayor o
igual a 30 Kg/m2 , 67% de hombres y 62% de mujeres tienen sobrepeso, y
27.5% de hombres y 34% de mujeres son obesas. La prevalencia de
obesidad en EEUU estd relacionada con niveles socioeconémico y

educativo bajos. °

Es evidente que la obesidad y sus consecuencias han llegado a ser uno de
los problemas mas urgentes de la salud integral porque se ha demostrado
que la obesidad aumenta el riesgo de diabetes mellitas, hipertension arterial,

dislipidemias, enfermedades coronarias, € incluso algunos tipos d cancer.

o ¢Que es la obesidad?
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Se define como la acumulacion de grasa en el tejido adiposo humano como
consecuencia del incremento en el balance energético positivo asociado a

ganancia de peso.

Es importante diferenciar entre obesidad y trastorno metabdlico; en éste el
sobrepeso contribuye como riesgo de la enfermedad coronaria; asi es
definida y conocida la obesidad central o abdominal , como el aumento de la
grasa abdominal que se asocia a la mayor parte de alteraciones
aterogénicas y que trastorna la homeostasis insulina glucosa. Este tipo de
obesidad aumenta al doble el riesgo de sufrir enfermedad coronaria; es asi
como la medicion de la cintura tiene correlacion directa con la grasa

abdominal y es de gran importancia clinica.

En resumen, en las personas genéticamente predispuestas a enfermedad
cardiovascular, la ganancia de peso acentua esta programacion y llega a ser
en ellas un factor determinante en la suma de potencialidad de los demas

factores de riesgo.
o ¢Como diagnosticamos la obesidad?
El método mas utilizado es el indice de masa corporal, IMC, que se calcula

asi:
IMC = peso Kg/talla (m?)

Muieres Hombres Diagndstico Conducta a Seguir

-de 16 -de 17 Desntricion Prontol Acude a un médico

17 a20 18a 20 Eajo FPeso Alimantate Mejor

21a24 21a25 MNORMAL i Felicidades |

2ha2y 26 a 30 Sobrepeso Dieta, Ejercicio y Medicinas
A0 &34 31a3b Chesidad Medicinas, Globo o Cirugia
2h a3y 26 a 40 Dbes Marcada Cirugia Bariatrica

400 + +de 40 Obes. Mérbida LURGEMNTE CIRLUGIA |
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El siguiente paso es definir la localizacion del tejido adiposo y de terminar el
indice cintura- cadera (ICC). Este se mide al nivel de la circunferencia
minima entre el reborde costal y la espina iliaca para la cintura y, a nivel del
trocanter mayor, abarcando la circunferencia de la zona glutea, para la

cadera.

En hombres: un ICC > 1.0 y en mujeres un ICC >0.85 es igual a obesidad de

androide. ©

La evaluacion de la obesidad abdominal se obtiene por el perimetro de la
cintura medida a nivel de la cresta iliaca superior, la cual es diagndstica
cuando sobrepasa los 102 cm. en hombres y los 88 cm. en mujeres. Este

ultimo parametro es el mas utilizado en la actualizad.

La apnea del suefio causa fatiga y pobre concentracion, sintomas a los
cuales no se les da importancia y se atribuyen con frecuencia a problemas

de metabolismo tiroideo, aun con pruebas tiroideas normales.

Para el diagnéstico de concomitante de intolerancia a la glucosa es
importante buscar pigmentacion de la piel en manos superficies extensoras,
axilas (acantosis nigricans) o simplemente se obtiene con los valores de
glucosa en ayunas o postprandial, cuando en dos oportunidades esté la
glicemia en ayunas en 126mg/dl o mas si la glucosa postprandial es mayor
de 200mg/dl.
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En el examen fisico la presencia de xantomas debe alarmar al médico por su

asociacion con el tipo Ill de hiperlipidemia o hiperlipidemia familiar.

o Relacion de la obesidad con la raza

El estudio Charleston demostr6 como mujeres negras tienen un IMC
significativamente mayor que las mujeres blancas ( 27,7 Kg/m? vs. 24,7
Kg/m?), lo cual significa que 25% de las mujeres blancas y 46% de las
mujeres negras eran obesas , pero las mujeres blancas tuvieron mas

obesidad central que las mujeres negras.

También se han llevado a cabo multiples estudios evaluando grupos
poblacionales segun los cuales las mujeres negras obesas 0 con sobrepeso

tienen mas predisposicion a la enfermedad coronaria.

o GENESIS DE LA OBESIDAD

La etiologia de la obesidad es multifactorial y compleja, pero existe un

denominador comun: la industrializacién y el estilo de vida occidental.

Hay varios factores que influyen para ganar de peso con el aumento de la
edad, tales como: disminucién de la rata metabdlica, ya que necesitamos
menos calorias como consecuencia de la atrofia muscular ; disminucién en
la actividad fisica ,lo que hace que las personas gasten menos energia

metabdlica y los factores quimicos.
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La mayoria de estudios actualmente sugieren que entre un cuarto y la mitad
de la variabilidad en el peso del cuerpo se explica por la genética, pero no
se sabe si esta influye en el apetito, la cantidad de alimentos ingeridos y la

rata de energia liberada.

o LEPTINAY OBESIDAD

EN 1994 Zhong y colaboradores lograron clonar el gen de la obesidad , el
cual esta ubicado en el cromosoma 7931 y que codifica un mRNA cuyo
resultado es una proteina denominada leptina y es producida por el tejido
adiposo, circula por la sangre e informa al cerebro en el hipotalamo a nivel
del centro de la saciedad de las reservas de grasa, mediante su interaccion
con receptores especificos: regula la ingesta y la termogénesis y mantiene

estable el peso corporal.

Los estudios realizados hasta ahora han demostrado que el problema puede
estar no solo en la produccion de la leptina, sino en la interaccidon de esta
con los receptores. También se ha demostrado que alteraciones en el

transporte por la barrera hematoencefalica pueden producir obesidad.

o OBESIDAD Y ENFERMEDAD CORONARIA.

De acuerdo a la evidencia basada en el informe suministrado por el Instituto
Nacional de Salud de los Estados Unidos en 1998, el mejor marcador de
riesgo es la obesidad abdominal que conlleva un gran significado

pronostico.
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A A

La obesidad central esta fuertemente relacionada con la resistencia a la
insulina y asociada con anormalidades metabdlicas como hiperinsulinemia y
la elevacion de triglicéridos. Como resultado los pacientes tienen mayor
riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 dislipidemias e hipertension.

Recientemente se ha descrito que el sobrepeso altera el balance de la
dimetylargina (ADMA) que inhibe la produccién de oxido nitrico.
Consecuentemente se ha descrito que la relacion o radio L arginina/ ADMA
esta inversamente correlacionada con el IMC. La inhibicién de 6xido nitrico

genera desarrollo de ateroesclerosis y enfermedad coronaria.

Marcadores genéticos como la adiponectina se han encontrado disminuidos
en obesos. En un estudio realiza do a mujeres premenopausicas por un
periodo de 2 afios con dieta y ejercicio, se encontré que con la pérdida de
peso aumentaron las concentraciones de adiponectina y disminuyeron la

proteina C reactiva , comparadas con sujetos controles.

Los mayores cambios metabdlicos que resultan de la obesidad son:
Dislipidemias: aumenta el colesterol total
—Aumentan triglicéridos.
Disminuye HDL
Aumenta LDL.
Hipertension.
Resistencia a la insulina e intolerancia a la glucosa.
Estado procoagulante.

Resistencia a la leptina.
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Algunos investigadores consideran que la resistencia a la insulina es la raiz

del problema.

o COMPORTAMIENTO

Los cuidados profesionales deben orientar al paciente para conocer cuantas
calorias debe ingerir segun el calculo individualizado, los alimentos y la
cantidad que ellos contienen para manejarlos de acuerdo a su ambiente, en
forma flexible, y que pueda alcanzar poco a poco la aproximacion del IMC

proximo al ideal.

Las principales recomendaciones en cuanto a los alimentos son:

Las proteinas son el alimento que mas saciedad.

Aumentar el contenido de fibra .

Las calorias mas cargadas de calorias deben ser el desayuno y el
almuerzo.

Dividirlas comidas en seis y no en tres.

Todas las personas deben hacer minimo30 minutos de ejercicio diarios para

mejorar el estado cardiovascular .

Es ampliamente conocido que el ejercicio multiplica los beneficios, entre
otros aumenta el metabolismo y ayuda a perder peso , lo que da como
resultado una reduccion de la mortalidad prematura en general y en forma
importante de la enfermedad coronaria, la hipertensién, la diabetes mellitus,
el cancer de colon, entre otros mas importantes. La actividad fisica también

mejora la salud mental y el mantenimiento muscular, éseo y articular.”
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3.1.3. SINDROME METABOLICO

En 1998, Gerald Reaven introdujo el concepto de sindrome x para definir la
asociaciéon de hipertension, intolerancia a la glucosa, aumento de los
triglicéridos, y disminucién en las concentraciones de HDL, que ocurrian en
un mismo individuo; su comun denominador era la resistencia de la insulina,
que a su vez se constituye en el mecanismo fisiopatolégico basico.
Posteriormente otras anormalidades metabdlicas tales como la obesidad,
microalbuminuria, y anormalidades en la fibrinolisis y en la coagulacion, han

sido asociadas.

DEFINICION CLINICA DEL SINDROME METABOLICO

La OMS propuso una definicion de sindrome metabdlico como intolerancia a
los carbohidratos o diabetes mellitus y/o resistencia a la insulina mas dos de
los siguientes criterios: HTA tratada o con cifras mayores de 140/90,
aumento de triglicéridos mayores da 150 mg/dl y/o disminucion de HDL 35
mg/dl en mujeres y 39 mg/dl en hombres, obesidad central (relacién ICC
>0.9 para hombres y > 0.85 en mujeres) IMC >30 Kg/m? y microalbuminuria

(excrecién >15 ug/min. o relacién albimina:creatina en orina >30mg/g) ®

Recientemente, The Natinoal Cholesterol Education Program (NCEPI)

definieron con SM a los pacientes que tenian 3 o mas de los siguientes

criterios:

1. Obesidad abdominal: circunferencia de la cintura mayor de 102 cm. en
hombres y de 88cm en mujeres.

2. Hipertrigliceridemia: mayor o igual a 150 mg/dl.

3. Colesterol: menor de 40 mg/dl en hombres y menor de 50 mg/dl en

mujeres.
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4. HTA: presion arterial mayor o igual a 130/85 o tener diagndstico previo
de HTA y estar recibiendo medicamentos.

5. Hiperglicemia: en ayunas mayor o igual a 110mg/dl en paciente no
diagnosticado previamente como DM o por la presencia de diabetes
definida por diagnodstico previo de un médico y estar recibiendo algun
tipo de tratamiento.

o MEDICION DE LA RESISTENCIA A LA INSULINA

Estudios epidemioldgicos han demostrado que la resistencia a la insulina es el

componente mas importante del sindrome metabdlico.

La resistencia ala insulina se considera como la disminuciéon de la accién de la

insulina en los tejidos blancos u érganos efectores.

Métodos cuantitativos para medir la glicemia:

1. Medidas simple de resistencia a la insulina (insulinemia en ayunas y
prueba de tolerancia a la glucosa con una carga de 75 g de glucosa oral).

2. Medidas de resistencia ala insulina empleadas en investigacion clinica
(prueba de supresién de la insulina, clamp hiperinsulinémico-euglicémico y
otra prueba corta de tolerancia a la insulina).

3. Pruebas basadas en modelos, estos se pueden dividir en métodos
indirectos o enddgenos que evaluan el método de la insulina enddgena
(HOMA, CIGMA, prueba de tolerancia oral o intravenosa) y métodos
directos o exdgenos que se caracterizan por la administracion de insulina

(clamp euglicémico, prueba corta de tolerancia a la insulina).
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La forma mas elemental de medir la resistencia a la insulina deberia ser por
medio de la concentracién de insulina en ayunas, que es el método utilizado
en el estudio y/o 2 horas después de una carga oral de glucosa. A demas se

pueden utilizar en estudios epidemiolégicos.

El modelo minimo homeostatico HOMA constituye un método mas sencillo y
apropiado para estudios epidemiolédgicos, ya que es un modelo matematico
computarizado que permite valorar la sensibilidad de la insulina y la funcién de

la célula beta pancreatica expresada en porcentaje con relacion alo normal.

SINDROME METABOLICO COMO FACTOR DE RIESGO

Los componentes del SM ya han sido reconocidos como factores de riesgo
cardiovascular. Por lo tanto no es de extrafar que el SM por si mismo

constituya un factor de riesgo muy importante.

e PREVALENCIA DE SINDROME METABOLICO

Cuando se analiza la prevalencia de SM, uno de los problemas que se
encuentra es que depende en buena parte de la definicion empleada para
identificarlo. También se esperan diferencias de edad, sexo, origen étnico y
estilo de vida. En general cuando se emplean criterios parecidos a los de la
OMS, se observa una prevalencia de SM que va desde 1.6% hasta 15%

dependiendo de la poblacion estudiada y el rango de edad.
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Cuando se estudia una poblacion de alto riesgo como lo son los familiares de
DM, la prevalencia aumenta considerablemente, hasta un 50% y en personas

con DM llega hasta mas de un 80%.°

Segun algunos estudios aplicados al censo del afio 2000, sugieren que cerca
de 47 millones de habitantes en Estados Unidos. Estos datos pueden estas
subestimando la verdadera prevalencia debido a que en la ultima década se

ha aumentado la prevalencia de la obesidad.

e PREVALENCIA DEL SM EN EL RETIRO ANTIOQUIA

La muestra fue conformada por personas mayores de 20 afios, seleccionadas
por un método aleatorio. El tamafio de la muestra se determino de acuerdo ala
prevalencia esperada para diabetes en Colombia de u 7.0% y sumando un
10% de lo estimado para un total de 383 muestras. La prevalencia ajustada
con la edad fue de 23.64% con un IC: 95%; no se presentaron diferencias

entre los sexos y la preagencia de no ajustada fue de 33.098%.

Al analizar los resultados de la obesidad abdominal se observo una diferencia
estadisticamente significativa dependiendo del criterio usado, circunferencia
abdominal o indice cintura /cadera con una p<0.001, cuando este mismo
criterio se dividid por sexos, por la diferencia sélo continué para hombres con
una p< 0.001.

e ESTUDO DE PREVALENCIA DEL SINDROME EN UNA POBLACION
URBANA, MEDELLIN
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Fue realizado en el afio 2002, por la Clinica las Américas en conjunto con el
departamento de investigacion de la universidad CES, utilizando para el

diagndstico la definicion propuesta por el ATP .

La muestra fue conformada por personas mayores de 18 afios. El tamafo de
la muestra se determin6 segun la poblacién del area de influencia y se basoé
en la prevalencia del factor de riesgo mas bajo, el 7.0% para diabetes miellitus
en Colombia.

La prevalencia ajustada por edad fue de 14.74% y la prevalencia bruta de
23.2%. No se encontraron diferencias significativas al calcular la prevalencia

por género. °

o FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME METABOLICO

CONSECUENCIAS DE LA RESISTENCIA A LA INSULINA Y LA
HIPERINSULINEMIA COMPENSATORIA

No todos los individuos resistentes a la insulina y con hiperinsulinemia
compensatoria desarrollan SM, ya que estos factores no son los unicos

responsables de estas alteraciones.

La resistencia a la insulina no es una enfermedad por si misma, es mas bien
una anormalidad fisiolégica que aumenta el riesgo de desarrollar una o mas

de las anormalidades del SM.
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La resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia se relacionan con cada una de

los componentes del SM:

. alteracion del metabolismo de los carbohidratos

2. aumento de la concentracion de acido urico.

3. aumento de los niveles de triglicéridos y disminucion en los niveles de

HDL.

aumento en la actividad del sistema nervioso simpatico la que explica la
HTA.

aumento de los niveles del PAI 1, fibrinbgeno, marcadores de la
inflamacion como la proteina C reactiva, citoquinas como la interleukina-6y
el FNT.

disfuncidon endotelial.

PAPEL DEL TEJIDO GRASO EN EL DESARROLLO DE LA RESISTENCIA A
LA INSULINA

El sindrome de almacenamiento ectdpico de grasa es respaldado por:

1.

Incapacidad para desarrollar un tejido adiposo adecuado. “Lipodistrofia”,
que produce como resultado almacenamiento de grasa en el higado,
musculo esquelético y célula beta pancreatica.

la mayoria de los pacientes DM también derivan lipidos hacia el higado,
musculo esquelético y probablemente hacia la célula beta del pancreas.
Es importante este hallazgo; varios estudios demuestran que el grado de
infiltracion grasa de las células del musculo esquelético y el higado

guardan relacion con la resistencia a la insulina.
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3. el aumento del tamafo del adiposito se asocia con la resistencia a la
insulina y desarrollo de DM; puede representar la incapacidad de la masa

de tejido para expandirse.

o TRATAMIENTO DEL SINDROME METABOLICO

Cuando se analiza el tratamiento de los pacientes con SM se debe hacer una
diferenciacion entre los objetivos encaminados a mejorar la resistencia a la

insulina y aquellos dirigidos a tratar la anormalidades especificas del SM. B

3.1.4. PROTEINA C REACTIVA: FACTOR DE RIESGO Y MARCADOR
INFLAMATORIO

La proteina c reactiva es un reactante de fase aguda, descubierta por Tillet y
Francés y su nombre deriva de que reacciona con el polisacarido C somatico del

streptococcus pneumoniae.

La PCR es sintetizada en el higado, y secretada en grandes concentraciones
dentro de las 6 horas siguientes a un estimulo inflamatorio agudo. Los niveles
plasmaticos pueden duplicarse cada 8 horas, obteniéndose picos maximos
después de aproximadamente 50 horas. Los niveles plasmaticos pueden

disminuir rapidamente en unas 5 a 7 horas.

o UTILIDAD CiNICA DE LA PCR
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En general la PCR es similar a la VSG, pero no es afectada por la anemia,
policitemia, insuficiencia cardiaca congestiva, hipergamaglobulinemia. Tiene su
mayor utilidad como marcador de actividad en enfermedades reumaticas. En este
tipo de enfermedades su elevacion es mas precoz que la de la VSG y sus niveles
disminuyen mucho mas rapidamente como respuesta satisfactoria al tratamiento

médico.

La PCR aparece dentro de las primeras 24 - 48 horas luego de un IAM e inicia su
descenso después de su tercer dia y retornando a sus valores normales en 1 — 2

sSemanas.

Niveles elevados de PCR estan mas relacionados con infecciones bacterianas
que con infecciones virales. Valores normales o levemente elevados descartarian
la presencia de una infeccion bacteriana grave. Sin embargo valores intermedios

pueden verse en ambos tipos de infecciones.

Los niveles de PCR pueden elevarse como indicador de rechazo a transplantes

de érganos, especialmente en transplantes de médula 6sea y renal.

e NIVELES NORMALES DE PCR

La concentracion media normal de la PCR es 0.8mg/dl, con 90% de individuos
sanos con niveles menores de 3 mg/dl y 99% de individuos sanos con niveles
menores de 12 mg/dl. Niveles superiores son anormales e indican alguna
enfermedad organica. Durante el embarazo el valor normal de la PCR es
<20mg/dl.
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e PCR-AS Y ATEROSCLEROSIS

El desarrollo de la PCR de alta sensibilidad llevd a los investigadores a
incrementar los estudios clinicos en referencia a su utilidad como un importante
marcador de inflamaciéon sistémica incluyendo la inflamacion presente en las
paredes arteriales comprometidas en el proceso de aterosclerosis, ruptura de la
placa ateromatosa y desarrollo de eventos clinicos relacionados con

aterotrombosis.

Como mencionamos previamente, los macréfagos participan en la liberacion de
sustancias reactantes de de la fase aguda inflamatoria, como la IL-1, FNT, IL-6 y
otras citoquinas. Muchos son los estimulos desencadenantes de la liberacion de
estas sustancias y a nivel vascular el endotelio y la célula muscular juegan un

importante papel.

o PROTEINA CREACTIVAYY MANEJO FARMACOLOGICO

ESTATINAS: Se ha demostrado que la lovastatina, pravastatina, sinvastatina,
atorvastatina disminuyen los marcadores inflamatorios en relacién directa con la
dosis de las estatinas utilizadas independiente de los niveles de LDL colesterol

alcanzado.

ACIDO ACETIL SALICILICO: se ha demostrado que el asa es mas efectivos
para la prevencién de IAM en el grupo con niveles elevados de PCR lo cual indujo

la hipbtesis de que el beneficio de cardiovascular del ASA en la prevenciéon de
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eventos cardiovasculares no es unicamente por su efecto antiagregante

plaquetario sino por su efecto antiinflamatorio.

INHIBIDORES DE LA GLICOPROTEINA 1lIb / llla: Recientes estudios han
demostrado que los inhibidores de la glicoproteina llb/llla y heparina, pero no por

el uso de heparina aislada.

VARIABLES CLINICAS QUE AUMENTAN O DISMINUYEN LOS NIVELES DE
PCR-AS

Las variables que aumentan la PCR son:
Sobrepeso y obesidad.
Hipertensién arterial.

Diabetes mellitus.

Terapia de reemplazo hormonal.
Anticoncepcioén oral.

Tabaquismo.

Sindrome metabdlico.

HDL-Col bajo.

Triglicéridos elevados.

© ©® N o o bk~ 0w DN =

10.Infeccidn o inflamacion crénica.
Las variables que disminuyen los niveles de PCR:
Ejercicio regular.
Consumo moderado de alcohol.

Reduccion de peso.

> wnh -

Drogas: estatinas, ASA, antioxidantes, niacina, fibratos, tirofiban.

RECOMENDACIONES PARA EL USO DE MARCADORES INFLAMATORIOS
PARA INVESTIGACION.

39



Nuevos estudios aleatorios deben realizarse para demostrar si la estratificacion
del riesgo por los niveles séricos de PCR-AS podria inducir a establecer
conclusiones en referencia a:

1. reduccion del riesgo terapéutico en pacientes que no estan identificados.

2. Reduccion en el numero de pacientes en necesidad de tratamiento para
identificacion de grupos de bajo riesgo que han sido recomendados para
pruebas diagndsticas posteriores o intervenciones futuras.

3. Es necesario realizar estudios experimentales para determinar si las
reducciones en los niveles de PCR —-AS debidas a intervenciones no
farmacoldgicas y farmacoldgicas, estan asociadas con reducciones en ele

riesgo de enfermedad cardiovascular.

3.1.5. HIPERTENSION ARTERIAL COMO FACTOR DE RIESGO
CARDIOVASCULAR

El riesgo de muerte por enfermedad cardiaca y enfermedad cerebro vascular
aumenta desde una presion 115/75 y se duplica por cada 20 y 10 mmhg de
incremento de la presion sistdlica y diastdlica.

Después de los 55 anos los pacientes normotensos tienen un riesgo del 90%

de desarrollar hipertension arterial.

o Clasificacion de HTA VII JNC

CATEGORIA PAS PAD
Normal <120 <80
Prehipertension 120-139 80-89
HTA estado 1 140-159 90-99
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HTA estado I >160 >100"2

En Colombia la prevalencia de hipertension arterial en hombres es del 11.5% y
en mujeres del 13%, en un estudio que se hizo en Medellin en el 2002 se
incrementd en hombres a un 20.8% y en mujeres al 21%.

El riesgo de desarrollar hipertensidon arterial es mayor en afro americanos y
aquellas personas con prehipertension (120-139 sistdlica) y (80-89 diastdlica).
Algunos de los factores de riesgo reversibles son: Sobrepeso u obesidad,
sedentarismo, ingesta excesiva de yodo, dieta baja en potasio, consumo
exagerado de alcohol y sindrome metabdlico.

El objetivo del tratamiento es reducir el riesgo de la morbimortalidad, la idea es
una reduccién de la presion arterial por debajo de 140/90. En pacientes con
enfermedad renal, falla cardiaca y diabetes bajar la presion arterial 130/80 y en
pacientes mayores de 80 anos una presiéon de 80-90.

Los IECAS y los Ca Antagonistas han mostrado una disminucion en la

morbimortalidad.

o HTA como factor de riesgo de ECV

El estudio HOT demostré la mayor reduccion de la ECV que se logré con una
presion arterial diastdlica 6ptima de 83.

La hipertension arterial es la causa mas importante de ECV.

La hipertensidon arterial también estda asociada a hemorragia

intraparenquimatosa y subaracnoidea.

e Enfermedad coronaria
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El desarrollo y progresion de la aterosclerosis esta dada por un aumento de las
presiones en las arterias y también por bajo oxido nitrico.

Tratamiento: Los beta bloqueadores se usan para la hipertension y angina
estable, como otras opciones son los IECAS y los Ca Antagonistas.

Presiones diastolicas por debajo de 84 mmhg aumenta el riesgo de infarto

agudo de miocardio.

e Insuficiencia Cardiaca

La hipertension arterial es el antecedente mas comun de IC.

Contribuyen al desarrollo de disfuncion diastdlica, la poscarga aumentada, la
edad, la disfuncién sistdlica, la coexistencia de enfermedad coronaria y
anormalidades estructurales como fibrosis y la hipertrofia de ventriculo
izquierdo. Esto va progresando y lleva a una disfuncion ventricular izquierda, lo
activan los sistemas neurohormonales y de renina y angiotensina llevando a un
incremento de la retencién de agua y sal y la vasoconstriccidén periférica y esto
origina finalmente una insuficiencia cardiaca sistdlica.

Tratamiento: IECAS y Beta bloqueadores en el paciente asintomatico con
disfuncién ventricular. IECAS, Beta bloqueadores, bloqueadores de
angiotensina Il, aldosterona, diuréticos de ASA, en pacientes con disfuncion
ventricular y que sean sintomaticos. Lo ideal es tener una presion arterial
menor de 130/80.

e Insuficiencia renal crénica

La hipertension arterial es la segunda causa de IRC, después de la diabetes.
La hipertension dafa el rindbn y este a su vez ocasiona un aumento de la

presion arterial, todo esto se convierte un circulo vicioso.
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La hiperuricemia es una manifestacién precoz de nefroesclerosis secundaria a
hipertension.

El estudio AASK es un estudio en Afro americanos con hipertension y
enfermedad renal que demostré que los IECAS proporcionan una proteccion
renal mas efectiva en neuropatia no diabética que los beta bloqueadores o los
Ca Antagonistas. Sin beneficios adicionales con cifras de presion arterial por
debajo de 130/85.

Pacientes con IRC y una creatinina mayor a 1.5 en hombres y mayor de 1.3 en
mujeres e hipertension arterial, deben recibir manejo agresivo para tener la
presion arterial menor de 130/80y de 125/75 si hay proteinuria mayor de
1gr/dia.

Tratamiento: IECAS y ARAS II.

e Hipertrofia ventricular izquierda

Tiene mayor prevalencia en hombres.

El paciente hipertenso con hipertrofia ventricular izquierda tiene el doble de
riesgo de presentar infarto agudo de miocardio y muerte.

La obesidad aumenta 2 veces el riego de hipertrofia ventricular izquierda.

La hipertrofia cuando es por hipertension es mas rigida hay fibrosis y una
consiguiente disfuncién diastolica al parecer por la aldosterona ya que este
estimula fibroblastos que generan mayor tejido intersticial perivascular y de
reparacion.

La hipertrofia ventricular izquierda se acompafa de:

1. Hipertonia simpatica

2. Reserva coronaria disminuida

3. Predisposicion a arritmias ventriculares

Tratamiento: IECAS y ARAS Il
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e Arritmias

La hipertension arterial produce deterioro auricular y ventricular izquierda que
favorece fibrilacion auricular con riesgo de eventos cardioembodlicos cerca del
50% de los pacientes con fibrilacién auricular tienen hipertension.

Tratamiento: Anticuagulacion oral en fabricacion auricular, control de la presién

arterial.

e Enfermedad Vascular Periférica

La hipertensién arterial es un factor d riesgo para aterosclerosis de las
carotidas, claudicacion intermitente, diseccion de aorta y aneurisma de aorta.
La hipertensién arterial incrementa el riesgo de enfermedad vascular en
fumadores y diabéticos.

Tratamiento: Antiagregantes y previo control de la presion arterial, tratamiento

quirurgico segun la patologia.

¢ Retinopatia

La hipertension arterial causa arteriosclerosis Hialina, ademas acelera la
progresion de la retinopatia diabética e incrementa el riesgo de obstruccion de

las arterias y venas de la retina.™

3.1.6. DISLIPIDEMIAS: FACTOR DE RIESGO
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La ateroesclerosis empieza muy temprano en la vida de los seres humanos,
tanto que en los primeros afios de existencia es normal tener una especie de
lesion ateroesclerdtica llamada “estria grasa”, que luego constituira la llamada
“estria fibrosa”; dependiendo de cada individuo y de su medio ambiente y
habitos alimenticios, estas lesiones intravasculares pueden seguir progresando,

convirtiéndose una verdadera lesion ateromatosa obstructiva.

No existe el conocimiento cientifico basado en la evidencia que logre
determinar de forma categorica cual es nivel de colesterol que nos permita
obtener el rétulo de normal. Es entonces recomendable por ahora la
agrupacion en rangos segun riesgo, guias propuestas por el ATPIII.

Los esfuerzos para bajar las cifras plasmaticas de colesterol, incluyendo dieta,
ejercicio, cirugias y tratamiento farmacoldgico, logran retardar la progresién de
la placa ateromatosa e incluso promueven regresién, aunque no de forma
importante en cuanto al tamafio de la placa, pero si impactante en el resultado

final de la reduccién de los eventos clinicos.

o FISIOPATOLOGIA

El colesterol es una sustancia lipidica que se encuentra en las membranas de
las células; es precursor de los acidos biliares y las hormonas esteroideas; esta
en la sangre en diferentes particulas conteniendo lipidos y proteinas, de las
cuales se han aislado tres clases en sangre: lipoproteinas de baja densidad
(LDL), lipoproteinas de alta densidad (HDL), y lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL).

45



Las LDL constituyen del 60-70% de colesterol sérico total, es ademas la mayor
lipoproteina aterogénica que se ha identificado como blanco de la terapia para

disminuir el colesterol.

Las HDL son el 20-30% del colesterol total, sus niveles estan inversamente
relacionados con el riesgo de enfermedad coronaria, y la evidencia indica que
en altos niveles protegen contra el desarrollo de aterosclerosis.

Las VLDL son proteinas ricas en triglicéridos y contienen 10-15% del colesterol

sérico total.

La concentracion sérica de colesterol depende de su sintesis y catabolismo,

procesos en los que el higado juega un papel fundamental.

o Papel de las LDL en la aterogénesis

Cuatro tipos de enfermedades monogénicas elevan los niveles de LDL
alterando la actividad de los receptores hepaticos de LDL.:

1. La hipercolesterolemia familiar el primer desorden monogénico que
mostré causar niveles elevados de colesterol, encontrandose como
defecto principal en la hipercolesterolemia familiar un déficit de los
receptores de LDL.

2. Las deficiencias de los transportadores de las lipoproteinas causan
incremento en la absorcién y sintesis de LDL

3. Entidades que aumentan los niveles séricos de LDL: La sitosterolemia y
la hipercolesterolemia autondmica recesiva.

4. La administracion de una dieta enriquecida en grasas saturadas puede

inducir en animales una ateroesclerosis severa.
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3.1.7. COLESTEROL LDL: MARCADOR DE UNA NUEVA ERA EN LA
ENFERMEDAD CORONARIA

Los ATPI y los ATPII identificaron las LDL como el blanco principal de la terapia
hipolipemiante y el ATPIII continda haciendo énfasis en este postulado.

L a mayoria del colesterol se encuentra formando las LDL; de esta forma, la
fuerte relaciébn que se ha encontrado entre el colesterol total y la enfermedad

coronaria, implica las LDL como un factor de riesgo.

Los estudios en diferentes poblaciones revelan que quienes presentan altos
niveles de colesterol tienen mas aterosclerosis y enfermedad coronaria que

aquellos con niveles menores.

Por lo tanto, los niveles de colesterol LDL menor 100 mg/dl se consideran
optimos por estar asociados con bajo riesgo de enfermedad coronaria; los
niveles de colesterol LDL entre 100-129 mg/dl se consideran suboptimos
porque presentan potencial de generar aterosclerosis; cuando el colesterol LDL
se encuentra entre 130-159 mg/dl la aterogénesis ocurre a una velocidad

significativa y cuando es mayor de 160 mg/dl se acelera marcadamente.

Los niveles altos de LDL se asocian con presencia de placas maduras que, por
la evidencia reciente, son el sustrato de las placas que se tornan inestables; de
esta forma el hecho de disminuir los niveles de colesterol LDL estabiliza la

placa y previene la recurrencia de los eventos coronarios.
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En cuanto al prondstico de sufrir eventos coronarios mayores: en estudios
recientes realizados con estatinas se ha demostrado que disminuyen la
enfermedad coronaria en hombres, mujeres, pacientes sanos y con
enfermedad coronaria, diabéticos, hipertensos, jovenes y viejos, sin importar

los niveles de colesterol.

Absolutamente todos los estudios realizados con intervencién farmacoldgica
han demostrado que con la disminucion de los niveles del colesterol total y LDL
se obtiene siempre, sin duda alguna, una reduccion de la morbimortalidad
cardiovascular.. Las resinas de intercambio contribuyen de alguna manera a los
resultados, y las estatinas, obviamente, estan ahora en la cima como los mas
potentes y seguros reductores del colesterol, demostrando que ademas de su
efecto benéfico cardiovascular contribuyen a reducir la mortalidad total, al llevar
a una menor incidencia de cancer y de otras enfermedades no

cardiovasculares.

Recomendaciones del ATPIII

Se debe, inicialmente, evaluar, ya no el riesgo relativo sino el riesgo absoluto
de sufrir infarto agudo de miocardio y/o muerte por enfermedad coronaria. Los
niveles de lipidos y su manejo dependen del nivel de riesgo asignado a cada

persona individual. Asi el riesgo se dividi6 en 3: riesgo alto, moderado y bajo."

Tipo de Lipido Nivel sérico (mg/dl)

Colesterol Total <200 Deseable
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200-239
>240

Colesterol LDL <100
100-129
130-159
160-189
>190

Colesterol HDL <40
>60

Triglicéridos <150
150-199
200-499
>500

Limitrofe alto
Alto

Optimo
Limitrofe bajo
Limitrofe alto
Alto

Muy alto

Bajo

Alto

Normal
Levemente elevados
Elevados
Muy elevados

¢ Riesgo alto (enfermedad coronaria o equivalente)

Enfermedad coronaria: historia de infarto de miocardio, angina de pecho,

cirugia de revascularizacion, angioplastia coronaria. También hacendarte de

este grupo la Diabetes y la enfermedad aterosclérotica no coronaria. El riesgo

es tan alto en este grupo de pacientes que amerita manejo idéntico al aplicado

para la prevencion secundaria.

¢ Riesgo moderado (multiples factores de riesgo: 2 o mas), de los

siguientes

Edad: hombres mayores de 45 afos, y mujeres mayores de 55 afos.

Habito de fumar
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Hipertension arterial
Niveles bajos de HDL (menor de 40mg/dI)

Historia familiar de enfermedad coronaria prematura

¢ Riesgo bajo (1 factor de riesgo 0 ninguno)

La busqueda de anormalidades en el perfil lipidico se inicia a los 20 afios de
edad y se realiza cada 5 afos. Deben ademas buscarse las causas mas
comunes de dislipidemias secundarias (hipotiroidismo, sindrome nefrético,
hepatopatia obstructiva, disfuncion renal).

Los niveles “Optimos” de los lipidos serian: LDL menor 100 mg/dl, HDL mayor
40 mg/dl'y TG menor 150 mg/dI.

Manejo de los pacientes, segun su riesgo y nivel de colesterol LDL

Alto riesgo y LDL mayor 130 mg/dl: se inicia tratamiento medicamentoso
simultaneamente con cambios en el estilo de vida (buscar el peso ideal,
incremento de la actividad fisica y dieta adecuada).

Si el LDL esta entre 100 y 130 mg/dl se inician cambios del estilo de vida y
pudiera empezarse manejo medicamentoso hipolipemiante segun el concepto
del médico tratante. Si el LDL es menor de 100 mg/dl, sélo se recomienda

estilo de vida saludable.

Otros conceptos nuevos son:
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e Recomendacion del uso del acido acetilsalicilico para grupos de
pacientes con riesgo intermedio (y obviamente también para aquellos
con riesgo alto).

e El fumar cigarrillo es realmente ya un factor de riesgo.

e La deteccion de niveles séricos de lipidos se inicia a edades mas
tempranas (desde los 20 afios de edad) °

3.1.8. MENOPAUSIA COMO FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR

Menopausia

Se denomina al momento en que ocurre el cese definitivo de la menstruacion,
incluido en la etapa del climaterio. Es un hecho fisiolégico que se da al
disminuir la produccidn hormonal, y en especial estrégenos y progesterona,
como consecuencia de la atresia definitiva de los foliculos, pero a la vez es la
época en la que convergen una serie de patologias como resultado de la
sumatoria de los multiples factores de riesgo que se han presentado a través
de toda la vida y que hacen de la menopausia una etapa de maxima labilidad.
Durante el climaterio cerca del 60% de las mujeres tienen ya una enfermedad
cronica y son las cardiovasculares las principales causas de morbilidad vy
mortalidad a partir de esta época.

No solo la mayor edad y la menopausia son factores de riesgo para ECV, sino

también la menopausia prematura y la ooforectomia bilateral.

o Factores de riesgo
Durante la menopausia se incrementan los factores de riesgo para enfermedad
cardiovascular, no solo por la edad sino por los cambios metabdlicos que
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modifican la composicion corporal y alteran el metabolismo lipidico como
consecuencia del déficit estrogénico.
Con el déficit estrogénico se genera una serie de alteraciones tales como:

e Cambios metabdlicos en lipidos: elevacion de colesterol total, LDL vy
disminucion de HDL.

e En la funciéon endotelial provoca aumento en el tono vascular por
disminucion de prostaciclina y NO2, elevacion del tromboxano A2 y la
elastina.

e Aumento de los factores de coagulacion: fibrindgeno, factor VII 'y PAI-I.

e Disminucién del flujo arterial.

e Mecanismo celular aterogénico.

e Disminucion del débito cardiaco.

¢ Incremento de las presiones sistolica y diastolica.'®

La evaluacion de Framingham comprende 5 factores a los cuales se les da un
valor de acuerdo al puntaje total y son de valor pronéstico para presentar ECV
a 10 afos.

e Edad

e Presion arterial

e Tabaquismo

¢ Niveles de HDL y colesterol total.

De estos 5 factores de riesgo, 4 son modificables: el tabaquismo que hace
parte del estilo de vida, la presion arterial, el HDL y el colesterol, que se
pueden prevenir con la actividad fisica, la alimentacion, el control de peso
y/o medicamentos.. Soélo la edad es un factor de riesgo inmodificable. De las

5 variables, 4 se agravan durante la menopausia.
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El riesgo total aumenta por encima del resultado previsto por la influencia de
cada factor de riesgo aislado; la mayoria de los puntajes se incrementan a

medida que aumenta la edad.

En resumen, la medicidn del riesgo absoluto tiene como objetivo:
e |dentificar los factores de riesgo mayores que requieren de una
atencion o intervencion inmediata.
e Motivar las pacientes para que se adhieran a los programas de
reduccion del riesgo y a las diferentes terapias.
e Modificar y disminuir la intensidad del riesgo, con base en la

evaluacion del riesgo total estimado.

Recientemente, los diferentes factores de riesgo cardiovascular han sido
clasificados por el grupo de ATPIIl, quien imparti6 normas sobre el manejo y
prevencion de las personas adultas en relacién a los factores de riesgo y los
dividi6 asi:

1. Factores de riesgo mayores

2. Independientes y

3. Constelacién de factores de riesgo

Todos los factores descritos por el ATPIIl se incrementan durante la

menopausia y especialmente con la edad.

o Factores de riesgo mayores

El ATPIIl considera como factores de riesgo de mayor interés, ademas de la
LDL elevada, los siguientes:

e Edad: mujeres de mas de 55 afos
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e Presion arterial: igual o mayor de 140/90 o con terapia antihipertensiva

e Tabaquismo

e Historia familiar de enfermedad cardiovascular prematura, aparicion
antes de los 65 afios para las mujeres

e HDL menor 40 mg/dl."”

Factores de riesgo independientes: reconoce dos grupos

e Estilo de vida que comprende: obesidad, inactividad fisica y dieta
aterogénica.

o Factores de riesgo emergentes en los que se incluye lipoproteina A,
homocisteina, protrombina y factores proinflamatorios, alteracion en el
metabolismo de la glucosa y evidencia de enfermedad arteriosclerética
subclinica. Estos factores emergentes, aunque no modifican los niveles

de LDL, si contribuyen al riesgo de ECV.

o Constelacién de factores de riesgo

El sindrome metabdlico es considerado por el ATPIlIl como el segundo
objetivo terapéutico luego del control de la LDL. Todos estos factores de
riesgo son componentes del sindrome metabdlico, se incrementa en la
mujer durante la época de la menopausia y, por su conjugacion, el riesgo se
consideraba severo, aunque el puntaje riesgo absoluto no alcanza el nivel

maximo de 20%.

Otros factores de riesgo para ECV durante la menopausia, no

contemplados por el ATPIII
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Son multiples los factores de riesgo que han sido implicados en la ECV. Son
los mas importantes los incluidos en el ATPII; sin embargo, en este estudio se
han excluido otros factores de riesgo que se relacionan con el envejecimiento,
tales como los cambios hormonales que ocurren durante la menopausia y otros
que aun no han sido tenidos encuenta en otros estudios.

Se han incluido como factores de riesgo para ECV entidades ginecoldgicas
tales como hiperandrogenismo, ooforectomia premenopausica e insuficiencia

ovarica precoz.

Como la ECV es la principal causa de muerte en las mujeres mayores, es
necesario establecer programas masivos de promocion y prevencion, dirigidos
a detectar y prevenir tempranamente los factores de riesgo, estimular habitos
positivos en el estilo de vida y eliminar o atenuar los factores de riesgo
prevenibles.

Los beneficios de un buen control de factores de riesgo se pueden apreciar en

las siguientes cifras:

e Dejar de fumar 50-80%
e Dejar el alcohol 50%

e Control e la obesidad 35-60%
e Ejercicio fisico 50-69%
e Uso de aspirina 33%

e Descenso del colesterol: x ¢/1% 3%

e Disminucién de la presion arterial diastolica: x c/1mm  2-3%

Estrategias para una salud nutricional en la transicién y en la

menopausia

Modificar los estilos de vida
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La actividad fisica tiene como finalidades

Estimular el equilibrio y dar fortaleza muscular

Aumentar la masa 6sea

Mantener una buena reserva del sistema cardiovascular

Mantener un peso saludable

Mejorar el estado de la salud mental

Dieta a base de frutas y vegetales y escasa en carbohidratos.

Intervenciones en el estilo de vida, de acuerdo a las guias de prevenciéon

cardiovascular, basadas en evidencias, de la American Herat Asociation,

que se resumen en lo siguiente:

No fumar

Actividad fisica

Rehabilitacion cardiaca

Dieta saludable para el corazén
Mantenimiento o reduccion de peso
Factores sicologicos

Acidos grasos Omega 3

Acido félico

Prevencion con medicamentos

e En mujeres con riesgo alto utilizar aspirina, o si hay
intolerancia, clopidrogel, a menos que este contraindicado.

e En mujeres con riesgo intermedio utilizar aspirina, siempre y
cuando la presion arterial sea controlada y sean mayores los

beneficios que los riesgos gastrointestinales.
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e Los Beta-bloqueadores deben utilizarse indefinidamente en
todas las mujeres que tengan historia de infarto del miocardio
o de sindrome de isquemia crbénica, a menos que estén
contraindicados.

e Los inhibidores del ECA deben ser utilizados en mujeres de
alto riesgo a menos que estén contraindicados.

e ARBs (bloqueadores del receptor de angiotensina Il): deben
ser utilizados en mujeres de alto riesgo con evidencia clinica
de insuficiencia cardiaca o con una fraccion de eyeccion
menor 40%, cuando tiene intolerancia a los inhibidores del
ACE. '

3.1.9. PAPEL DE LA INFECCION CRONICA EN EL PROCESO DE LA
ATEROESCLEROSIS CORONARIA

L a ateroesclerosis resultante de la progresiva construccion de la placa
consistente en una combinacion de lipidos, células musculares lisas, células
inflamatorias y matriz extracelular dentro de la intima arterial. A medida que la
palca madura, la capa intima que recubre el material ateroesclerético adquiere
el potencial para romperse. La trombosis aguda, consecuencia de la roptura de
la placa, suele manifestarse como angina inestable, infarto de miocardio o

muerte.

Sélo recientemente se han establecido asociaciones parciales entre
ateroesclerosis y cierto numero de agentes infecciosos. En una revision se
describe la evidencia existente sobre las asociaciones reportadas entre
ateroesclerosis e infeccion- inflamacion, informando acerca de los mecanismo
potenciales que soportan al a infeccion como un factor central en el desarrollo

de la ateroesclerosis.
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La inflamacién crénica y su papel en la enfermedad arterial coronaria

Los pacientes que presentan infarto agudo del miocardio se han reconocido por
marcadores elevados de inflamacion, tales como la velocidad de sedimentacion
globular (VSG), fibrinbgeno y proteina C reactiva (PCR). La reciente
informacion acerca del proceso clinico, patolégico e histolégico ha permitido
mejorar el conocimiento de cémo la inflamacién puede tener un papel en el
desarrollo y progresion de la ateroesclerosis, bien sea por accién de los
marcadores, por el proceso de inflamacidbn en si o por una respuesta
autoinmune a la infeccién que genera impacto a nivel de la intima arterial y la
placa ateromatosa, la cual parece ser acumulativa con cada nueva infeccion

generando una nueva carga al endotelio vascular.

Desde el punto de vista clinico, la inflamaciéon crénica, evidencia como el
incremento en los niveles de diferentes reactantes de fase aguda, uno de los
principales PCR, ha demostrado estar directamente asociado con el desarrollo

y progresion de la enfermedad arterial coronaria.

La evidencia adicional sobre el valor predictivo de los marcadores clinicos de
inflamacion en el desarrollo y/o progresion de la enfermedad arterial coronaria,
se asocia al papel potencial de los mismos sobre los procesos inflamatorios

que se presentan en la placa ateroesclerotica.

e Causantes potenciales de inflamacion créonica
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L a infeccidbn es un agente potencial externo, y en su presentacién cronica
puede tener causalidad en el desarrollo de la enfermedad coronaria en forma
similar a la previamente relacionada con la enfermedad ulcerosa péptica.
Anteriormente se consideraba que la exagerada produccion en la secrecion de
acido gastrico era la causa de la ulcera péptica y actualmente se conoce que
esta enfermedad es el resultado de la infeccion cronica por Helicobacter pylori.
La posibilidad de que otra enfermedad degenerativa y cronica, como es el caso
de la ateroesclerosis progresiva, pueda ser el resultado e una infeccién parece
posible una amplia variedad de agentes infecciosos ha sido propuesta en esta
asociacion, dentro de los que se incluye: Chlamydia pneumoniae,
Cytomegalovirus, H pylori y otros agentes bacterianos especialmente

asociados con la presencia paralela de enfermedad periodontal.

Se ha reportado que las infecciones pueden interactuar con otros factores de
riesgo cardiovasculares y aumentar la probabilidad de desarrollar

ateroesclerosis.

e Asociacion entre Chlamydia pneumoniae y ateroesclerosis

La C. pneumoniae ha sido asociada con ateroesclerosis coronaria a través de
NUMEerosos mecanismos: 1)Aislada en estudios seroepidemiologicos,
2)Presente en una significativa mayoria de las lesiones ateroescleréticas, 3)Su
inoculacién intranasal inicia y acelera el desarrollo de ateroesclerosis en
modelos de animales, y 4)Multiples estudios clinicos han demostrado un efecto
benéfico en su prevencion secundaria dentro del proceso de ateroesclerosis.
Se requiere informacion adicional antes de recomendar el uso corriente de
antibidticos en el tratamiento de lesiones preexistentes de ateroesclerosis. L a

apropiada utilizacion de terapias antibidticas o vacunas en la prevencién
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primaria de la ateroesclerosis asociada con la C. pneumoniae no ha sido aun

documentada.

Avances recientes en técnicas inmunoldgicas y la descripcidon del genoma
completo de la C. pneumoniae han permitido la identificacion de antigenos que
pueden tener algun grado de inmunidad protectiva; sin embargo, todavia
quedan muchos aspectos por elucidar acerca de los mecanismos de defensa
del huésped, que deben ser identificados antes de implementar ensayos
clinicos con vacunas contra este patdogeno. Las investigaciones del Dr. Binder
y otros promueven la busqueda de opciones terapéuticas por esta via. El
postula que la inmunizacién con antigenos neumocécicos aumenta los titulos
de anticuerpos similares al E06, un tipo de autoanticuerpo dirigido contra el
colesterol LDL oxidado, y de esta manera podria disminuir la extension de la
enfermedad ateroesclerética. No obstante, estos hallazgos solo han producido
resultados en ratones y en el momento, el estreptococo de la pneumonia es el

unico agente relacionado con esta teoria.

e Asociacion entre Citomegalovirus y ateroesclerosis

La asociacion entre citomegalovirus y ateroesclerosis no esta aun establecida.
Se han hallado asociaciones sexologicas en pequefios estudios de cohorte y
estudios de casos y controles; también, un rapido y progresivo proceso de
ateroesclerosis, resultante en una alta mortalidad después de la documentacién
angiografica en pacientes seropositivos para citomegalovirus. Mecanismos
potenciales por los cuales el citomegalovirus podria acelerar la ateroesclerosis
se han descubierto, entre los que se incluyen la activacidon de la p53, inhibicién
de la apoptosis, potenciacion de un estado procoagulante y sobre regulacién el
receptor del LDL en los macrofagos. Todos estos procesos, finalmente,
incrementan la susceptibilidad de activacidon y desarrollo de las células

espumosas activadas.
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Una diversidad de frentes respecto a la infeccion crénica la han asociado
frecuentemente al desarrollo de ateroesclerosis y sus complicaciones tales
como angina inestable, infarto el miocardio y eventos cerebrales. La
especificas relaciones entre H.pylori y ulcera péptica no han sido aun
completamente establecidos.

Los potenciales mecanismos a través de los cuales la infeccion cronica juega
un papel en la aterogénesis aun no estan definidos. El caso de la Chlamydia
pneumoniae, el efecto resulta de la colonizacion directa de la pared de los
vasos con el posible dafio directo o por activacion de factores inmunolégicos.
En otros casos, como en la enfermedad periodontal, el efecto puede ser
simplemente una respuesta inflamatoria crénica preexistente que potencia la
accion de los factores de riesgo clasicos como hiperlipidemia. A pesar de que
los agentes infeccioso no alteren directamente la pared vascular, la infeccién
cronica puede influenciar los procesos que intervienen en la activacién celular
de linfocitos T y repuestas inflamatorias que participan en la desestabilizacion
de la capsula intima. La infeccion crénica puede jugar un papel en la iniciacion,
progresion o desestabilizacion de las placas ateroescleréticas.

Los agentes infecciosos con mayor evidencia para soportar un papel causal en
la ateroesclerosis incluyen C. pneumoniae y citomegalovirus. La evidencia es
abundante acerca de una variedad de posibles agentes entre los que se han
incluido al virus de la Hepatitis A. Estudios futuros dilucidaran la relacién
existente entre infeccion cronica y ateroesclerosis evaluaran el papel potencial

de una variedad de tratamientos entre los que se incluyan los antibiéticos. *°

3.1.10. COLESTEROL HDL BAJO Y SU EFECTO EN EL RIESGO
CARDIOVASCULAR
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Varios estudios demuestran que el riesgo de enfermedad coronaria es elevado
en un 3% para mujeres y en un 2% para hombres por cada 1mg/dl de

disminucion de la HDL.%°

La HDL hace parte fundamental del transporte reverso del colesterol, los tejidos
periféricos remueven su exceso de colesterol a través de puentes de ATP
casetes transportador 1 (ABCA 1) hacia apoproteinas A1, pobremente
cargadas de lipidos formandose la preB HDL. La colesterol lecitil transferasa
entonces, modifica el colesterol libre a éster de colesterol convirtiéndolo en
Alfa-HDL.

La HDL es transportado al higado por dos vias: entrega directa a través de la
interaccién con el receptor limpiador, clase B, tipo | (SR-BI) y la segunda via el
éster de colesterol en el HDL es transferido por la proteina de transferencia
éster de colesterol (CETP) a una VLDL y LDL. El higado excreta el HDL en

forma de acido biliar y colesterol.

La ApoA1 Milano es un variante de la ApoA1 y tiene como funcién reducir el
contenido de lipidos y de inflamacion de la lesién ateroesclerética, al mismo

tiempo detiene la progresion e incluso induce la regresion de la ateroesclerosis.

EL HDL no solo hace labor de regresion de la placa ateromatosa, sino que
puede incluso endentecer el progreso de la lesidn por disminucion de la

produccion de moléculas de adhesion celular endotelial.

Cada 5 mg/dl de incremento de la HDL se asocia a una reduccion significativa

del 11% en el riesgo de enfermedad coronaria.
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Se debe tratar de elevar la HDL a niveles de proteccion, la mono terapia con

agentes lipolipemiantes corrientes parece demostradamente inapropiada.

Las estatinas con mejor aumento en la HDL son la Simvastatina y la

Rosuvastatina.

El uso de estatinas con los fibratos es aditivo y debe ser evaluado de forma
muy cautelosa por que se ha producido rabdomiolisis y falla hepatica y renal

Otra opcidn es el acido nicotinico se ejerce sobre el HDL por la disminucion de
la degradacion de la ApoA1 en el higado, aumentando la vida de la HDL en la

circulacion

Inhibidores de la proteina de transferencia del éster de colesterol (CETP),
torcetrapib son una glicoproteina plasmatica que media la transferencia de
colesterol desde el HDL a las particulas de LDL, aumentando las
concentraciones de HDL, la inhibicién parcial de la CETP es protectora.

La vacuna contra CETP ha mostrado aumento de los niveles de HDL en los
animales y del 8% solo en pacientes que no estén tomando estatinas. Sirve

para paciente con bajo HDL pero con LDL normal.

Receptores agonista activados de proliferacion de peroxisomas (PPAR)

Hay tres tipos de PPARs Alfa, Gama, Delta, los fibratos trabajan uniéndose al
os alfa produciendo un incremento de la HDL y descenso en los triglicéridos. La
Gama aumenta modestamente la HDL su efecto principal esta en la reduccién
de la resistencia de insulina. El tratamiento ideal es la accion en combinacion

de estos receptores.

63



Mimetizantes de HDL

La ApoA1 Milano como principal componente de la HDL sustituyendo a la
ApoA1 natural, pero tiene grandes limitantes ya que no esta disponible en

forma oral.

Alternativas de manejo sobre el receptor

Por medio de la estimulacion de la SR-B1 se reduce la ateroesclerosis y al

mismo tiempo la reduccion del HDL plasmatico

Lipasa endotelial

Su incremento lleva a una reduccion de la HDL al inhibir la lipasa endotelial

podria volverse mas sensible.

DELIPACION DEL HDL

Este tratamiento compromete la remocion de plasma desde el cuerpo
tratamiento de tecnologia de delipidacion y luego se retornan particulas de HDL
deslipasadas al cuerpo, ha demostrado ser muy efectiva.

UN aumento en los niveles de HDL optimizan los beneficios clinicos para que
las propiedades anti aterogénicas, anti inflamatorias, anti trombdéticas puedan

potenciarse. ?'
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3.1.11 SEDENTARISMO COMO FACTOR DE RIESGO PARA
ATEROESCLEROSIS

El sedentarismo se define de a cuerdo a un nivel determinado de actividad
fisica, dado por 2 parametros: la dosis y la intensidad. La dosis se refiere al
total de energia gastada durante ella y la intensidad refleja la rata de gasto
energético, la cual se expresa en porcentaje del maximo consumo de oxigeno o
en mets ( 1 mets es 3.5 cc de O2 Kg min.)

Es sedentario quien no realice una actividad fisica de lo por lo menos 30 min. 3

veces a la semana y de una intensidad de 4 a 6 mets. 22

La capacidad funcional expresada en Mets es el predictor mas fuerte de la
mortalidad. Un incremento de un 1 mets en la capacidad funcional, logra

mejorar en un 12% la sobrevida.

El ejercicio mejora la tolerancia a la glucosa modulando el metabolismo de la
insulina, disminuye el sobrepeso y la obesidad, facilita la cesacion de consumo
de tabaco, disminuye las cifras de presion arterial sistélica y diastolica, modula
favorablemente el sistema auténomo e inmune, mejora el tono emocional y la
depresion, incrementa la dimension de las arterias coronarias y facilita la

circulacion colateral.

Se demuestra que quienes mas se benefician de mejorar su capacidad
funcional y adquirir un habito de ejercicio regula, es aquel que tiene pobre
capacidad funcional y ha sido sedentario y que asi se empiece la activad fisica

en la vejez se logran beneficios importantes.
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El ejercicio regular disminuye entre un 30 — 50 % la mortalidad.

El sedentarismo no se incluye como un factor de riesgo mayor para desarrollar
ateroesclerosis, ya que no se ha podido determinar que tanto incremente de
manera independiente de los otros riesgos mayores la posibilidad de
desarrollar enfermedad coronaria, ademas de que es dificil determinar el nivel

de inactividad fisica en los individuos.?®

3.1.12. MITOS Y REALIDADES SOBRE LA ALIMENTACION Y SU
RELACION CON LA ENFEREDAD CARDIOVASCULAR

e Sobrepeso y la obesidad

La definicion de obesidad se basa en indice de masa corporal:

Valores normales IMC 18.5 -24.99
Sobrepeso grado 1 IMC 25 — 29.99
Sobrepeso grado 2 IMC 30 — 39.99
Sobrepeso grado 3 IMC mayor de 40 %*

e Determinacion del perimetro de la cintura:

Hombres de > 102 cms

Mujeres > 88 cms

La grasa depositada en el abdomen incrementa la presion sanguinea, aumenta
el colesterol total, disminuye el colesterol HDL, predispone a la aparicion de la

diabetes.?®
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e Acidos grasos Saturados

Incrementan el riesgo de ateroesclerosis al reducir la sintesis y la actividad de

los receptores hepaticos para las lipoproteinas LDL.

e Acidos grasos Trans

Tienen relacion directa con el riesgo de enfermedad arteria coronaria y ECV,
por que aumentan las cifras de LDL y reducen la HDL, ademas inhiben la

elongacion y desaturacion de los acidos linoléico y alfa linolénico.

e Acidos grasos poliinsaturados

Contribuyen a disminuir las cifras de lipoproteinas LDL y de las Apo b100
ademas incrementa la sintesis de lipoproteinas HDL. Existen 2 familias de
acidos grasos polinsaturados omega 3 y omega 6. se recomienda una relacién
de omega 6 omega 3 de 5 a 1 con el fin de disminuir el riesgo de
ateroesclerosis y proceso inflamatorios.

El exceso de omega 3 puede producir prolongacion del tiempo de sangria.

e Acidos grasos monoinsaturados
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Se le reconoce el poder de aumentar las HDL y disminuir los triglicéridos y la
LDL, al aumentar los receptores hepaticos para LDL favoreciendo Ila

aclaracion plasmatica.

e Consumo de fibra

Se recomienda el consumo de 20 — 30 grs. dia de fibra soluble. A la fibra se le
reconoce la sintesis de disminuir las cifras de colesterol, por accidén que ejercen
las bacterias al fermentarla, produciendo propionato, butirato y acetato. Estos

alcoholes inhiben la sintesis de colesterol.

e Antioxidantes

La vitamina E es un nutriente antioxidante y se le reconoce que reduce el
riesgo de enfermedad cardiovascular al evitar la oxidacién de las LDL. Se
estima que el acido urico y albumina son los mayores antioxidantes del plasma.
La vitamina C a pesar de no incorporarse a la LDL, si protege contra la
oxidacion, la disminucién de la oxidacién de las LDL reduce la formacion de
células espumosas y de la placa ateroesclerética. EI mecanismo mas
importante atribuido a los antioxidantes es su capacidad para evitar la
oxidacion de la LDL y proteger el endotelio disminuyendo su disfuncién al
preservar la actividad y produccion del oxido nitrico.

¢ Proteina de Soya

La oxidacidn de las LDL contiene ademas proteinas grasas polinsaturadas,

carbohidratos y otros compuestos no nutritivos.
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¢ Flavonoides del Vino Tinto

El vino tinto contiene flavoniodes como la quercetina, la miricetina, la catequina,
y la epicatequina, con actividades antioxidantes. La recomendacion para quien
lo consume a no mas de 20 —30 gramos en hombres y de 10 — 20 gramos en

mujeres.

Se recomienda el consumo de una dieta que contenga una variedad de
alimentos enfatizando en frutas, vegetales, lacteos bajos en grasas, granos,
semillas, leguminosas, cereales, pescado, pollo, carne magras.

Se recomienda la adiciéon de la proteina de soya en la dieta, con el cual se

logra un mayor impacto en el perfil lipidico. %°

3.1.13. TRIGLICERIDOS Y LIPOPROTEINA A COMO FACTOR DE RIESGO
CARDIOVASCULAR

Se define factor de riesgo como el aumento de la probabilidad para desarrollar
una enfermedad.
Se clasifican en modificable y no modificables; en los modificables se

encuentran las dislipidemias.

Metabolismo de lo triglicéridos

Se mencionan como entes mas importantes los triglicéridos y el colesterol,
como los lipidos plasmatico de mayor circulacion son moléculas polares no
solubles en agua y viajan en le plasma como macromoléculas llamadas

lipoproteinas.
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Su metabolismo comprende varias etapas: Una fase exdgena (absorcion
intestinal y excrecion en sales biliares) y una fase enddgena que se lleva en el
higado.

La lipoproteinas se dividen en: Quilomicrones, VLDL, remanentes de
quilomicrones, IDL y LDL. Los triglicéridos se almacenan en tejido adiposo y

tejido muscular.

Triglicéridos séricos elevado como factor de riesgo cardiovascular

Si son mayores de 150mg/dl son un factor de riesgo independiente de
enfermedad arterial coronaria. Los TG aumentan el riesgo cardiovascular
directa como indirectamente. Los pacientes con hipertrigliceridemia
frecuentemente tienen resistencia a la insulina casi tanto como a la obesidad y

se asocian a un estado protrombético.?’

Dentro de todas las dislipoproteinemias que cursan con elevacion de TG la mas
frecuente en nuestro medio es la del tipo familiar (dislipoproteinemia tipo 1V).
Estos individuos tienen aumento marcado de Tg LDL normal o baja y marcada
disminucién de las HDL. ElI VLDL es normal pero rico en triglicéridos. Estos
individuos no desarrollan xantomas a no ser que presenten quilomicronemia

asociada.?®

Dentro de otras formas de HTG encontramos los trastornos adquirido del
metabolismo de la TG (HTG secundaria) la ingesta excesiva de alcohol la HTG

asociada a la diabetes mellitus, la insuficiencia renal cronica y dialisis, la

70



obesidad asociada a desordenes metabdlicos, el hipotiroidismo, y algunos

medicamentos como estrégenos, beta bloqueadores e isotretinoina

Lipoproteina como factor de riesgo cardiovascular

La apoA es altamente homologa al plasminégeno pero carece de sitio de
actividad catalitica, parece entonces que esta interfiere con el plasminégeno
uniéndose a sus receptores, inhibiendo asi la formacion de plasmina llevando a
una trombolisis inadecuada y a un aumento de la probabilidad de desarrollo de

placa ateroesclerética y trombosis.?

En relacién con la enfermedad coronaria se sugiere una posible asociacion

entre LipoA y riesgo cardiovascular. *
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4. OBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES

e Evaluar el riesgo absoluto de muerte por enfermedad cardio-cerebro-
vascular en una poblacion que se encuentra por sus caracteristicas de
edades 30-60 afos predominando el sexo masculino, expuesta al mayor
peso de los factores de riesgo cardiovascular, segun el Store de

Framingham.

e Con el fin de obtener informacion cientifica, que podra ser aplicada en el
campo meédico laboral, para proponer acciones de correccion en los

casos especificos en donde se detectan patologias ya establecidas.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Cuantificar el riesgo cardiovascular en la poblacion laboral de

Coltejer.

e Evaluar la concordancia de los resultados con la presencia de

sindrome metabdlico.

e Establecer politicas de prevencion primarias en los casos que se

clasifican como poblacion de bajo riesgo cardiovascular y
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prevencion secundarias en los casos que se clasifican como de

riesgo moderado y alto.
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5. METODOLOGIA

TIPO DE ESTUDIO

Se utilizé la metodologia de estudios descriptivos de corte, con la aplicaciéon

de un sistema de tamizacion para riesgo cardiovascular.

POBLACION Y MUESTRA

La poblacion objeto del estudio estuvo constituida por las personas vinculadas
laboralmente con la empresa, el total que abarco este estudio fue 400 personas

de las cuales se incluyeron 71 todas con examenes de laboratorio.

CRITERIOS DE INCLUSION

Dentro del estudio se incluyé toda persona vinculada laboralmente con la
empresa dentro de las edades de 30-60 afios de edad, que aceptd
voluntariamente ser estudiada y que la EPS a la que se encuentra vinculado(a)

autorizo los examenes de laboratorio.

TECNICAS DE RECOLECCION

La informacion se recolectd por personal de salud debidamente entrenado. Se
aplicd una encuesta dirigida, con un formulario y preguntas concisas, faciles de
responder y guiadas por personal meédico instruido en su aplicacion y contenido

de la misma.
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La toma de muestra sanguinea en ayunas fue suficiente para elaborar:

glicemia, colesterol total, HDL, triglicéridos y el LDL

La toma de presion arterial se llevd a cabo por estudiantes de medicina del
CES, médicos generales y enfermeras profesionales, previamente
estandarizados en las tomas, al igual que los equipos anaerobios de toma de
presion. Dos tomas se realizaron en el brazo dominante de las personas, en

posicion sentada y con el brazo reposado sobre una mesa de altura estandar

La medicion antropométrica de peso, estatura, perimetro abdominal, y una
encuesta sobre habitos de alimentacion fue dirigida por el grupo de

nutricionistas

El lugar de la encuesta médica, siempre estuvo asistido por personal médico,

incluyendo especialistas.

Se le entrego el resultado a cada persona de forma personal y con educacion y
orientacion de acuerdo a los riesgos estudiados, lo mismo que explicacién por

escrito del resultado en codigo de colores del escore de Framingham.

FORMULARIOS DE RECOLECCION DE INFORMACION

e Datos demograficos
Antecedentes personales de factores de riesgo cardiovascular
Antecedentes familiares patoldgicos

Encuestas sobre rutina alimentaria a todos los participantes
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e Toma de muestras de sangre

Se tomo en estado de ayunas, para determinar:

Glicemia
Colesterol total
Triglicéridos
HDL

LDL

¢ Medicion antropométrica

Talla, en centimetros

Peso en Kilogramos

Cintura abdominal en centimetros

IMC obtenida por formula: Talla en centimetros al cuadrado/ dividido por el

peso en Kg.

e Calculo de Predictores de enfermedad cardiocerebrovascular

Dirigido al grupo ejecutivo y a la poblacién clasificada como de moderado
riesgo por el Score de Framingham

Grosor Intima media de arteria carétida interna

indice Tobillo/Brazo

Disfuncion endotelial
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Evaluacion de un modelo matematico aplicado a los riesgos relativos de
cada uno de los predictores, constituyéndose en un solo predictor de alta

eficiencia en el campo de la medicina preventiva.

El IMC es clasificado de de acuerdo a la siguiente tabla

-de 16 -de 17 Desnutricion Prontol Acude a un médico

17320 153 20 Eajo Peso Alimentate Mejor

21a2d 2Malb MNORMAL i Felicidades |

25a?29 26a30 Sobrepeso Dieta, Ejercicio y Medicinas
A0 a34d 31a3bh Obesidad Medicinas, Globo o Cirugia

35439 A6 adl Obes Marcada Cirugia Bariatrica

A0 o + + e 40 Obes. Morbida LIRGENTE CIRLIGIA |

Para la medicién de la HTA como un factor de riesgo se midié deacuerdo a la

VI clasificacion de la JNC

Clasificacion de HTA VII JNC

CATEGORIA PAS PAD
Normal <120 <80
Prehipertension 120-139 80-89
HTA estado 1 140-159 90-99
HTA estado Il >160 >100

Los valores que se tuvieron en cuenta para evaluar los factores de riesgos

cardiovasculares fueron:
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Tipo de Lipido

Colesterol Total

Colesterol LDL

Colesterol HDL

Triglicéridos

Nivel sérico (mg/dl)

<200
200-239
>240

<100
100-129
130-159
160-189
>190
<40
41-59
>60
<150
150-199
200-499
>500

Deseable
Limitrofe alto
Alto

Optimo
Limitrofe bajo
Limitrofe alto
Alto

Muy alto
Bajo

Medio

Alto

Normal

Levemente elevados
Elevados

Muy elevados

RIESGO DE ENFERMEDAD CORONARIA ASOCIADO AL iNDICE DE

CASTELLI
Hombre Mujer Riesgo coronario
<3,5 <34 Mitad del promedio
3,5 -50 34-45 Promedio
51-9,6 45-7,1 Dos veces el promedio
9,7-24 7,2-11 Tres veces el promedio
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Glicemia en ayunas

Valores tomados para el estudio

Valor glicemia en ayunas Diagnostico
<100 mg/dl normal
100-125.9 mg/dI Intolerancia a la glucosa
> 126 mg/dl Diabetes mellitus

PROCESAMIENTO Y ANALISIS

La informacion se llevé a una base de datos electronica, que luego se

exportd al programa SPSS con el fin de generar las nuevas variables

para la estimacion del nivel de riesgo. Los ejes de analisis utilizados

fueron la edad y el sexo. A partir de lo anterior se estimé la prevalencia

para los factores de riesgo evaluados dentro de la escala. Finalmente se

calculd la distribucién de riesgo de la poblacion estudiada para el total.
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6. CONSIDERACIONES ETICAS

Este trabajo de investigacion esta acorde y se encuentra regido bajo los
principios éticos que son Autonomia, benevolencia y justicia.

A cada paciente se le informd y se le explic6 de manera general y precisa el
proceso que se le realizo, los objetivos y motivos por el cual se hizo, luego de
esto con el consentimiento informado, el paciente acepté o no los pasos del

estudio.
A los pacientes se les informé el resultado de la investigacion y se les brind6

indicadores que les permitid corregir posibles factores de riesgo para

enfermedad cardiovascular
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7. RESULTADOS

TABLA 1. TABLA DE EDAD

EDAD FRECUENCIA PORCENTAJE FREC.
ACUMULADA

40 1 1.4 1.4

42 1 1.4 2.8

43 1 1.4 4.2

45 1 1.4 5.6

48 1 1.4 7.0

49 3 4.2 11.3
50 2 2.8 141
51 6 8.5 22.5
52 13 18.3 40.8
53 14 19.7 60.6
54 11 15.5 76.1
55 6 8.5 84.5
56 3 4.2 88.7
57 2 2.8 91.5
58 5 7.0 98.6
59 1 1.4 100
TOTAL 71 100 100

La poblacién estudiada tenia una edad comprendida entre 40 y 59 afos. De las

71 personas solo 3 eran mujeres por tanto el analisis no se hace por sexo.
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CUADRO 1. EDAD

EDAD

20,0

18,0

16,0

14,01

12,01

10,0

B PORCENTAJE

6,0

4,0

m EDAD

2,01

0,0

40 43 48 50 52

ANOS

54 56 58

TABLA 2. ANTECEDENTES PERSONALES

ANTECEDENTE NUMERO PROPORCION *100
Sedentarismo 38 53.5
Hipertension Arterial 21 29.6
Dislipidemia 18 254
Fumador menos de 10 |9 19.4
cigarrillos
Fumador entre 10 y 20 |5 7.0
cigarrillos
Enfermedad coronaria 3 4.4
Diabetes Mellitus 1 1.4
Enfermedad Cerebro | O 0
vascular
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CUADRO 2. ANTECEDENTES PERSONALES

Antecedentes Personales

60,0
50,0 1] |
S 40,0 1
o
5 300 - _
8. _
a 20,0 - _
10,0 -
0,0 1 I Y e A
g < 2 5 5 o s >
@ 3V 3% I PROPORCION *100
Antecedentes B ANTECEDENTE

Dentro de la poblacién estudiada un 53.5% de los pacientes son sedentarios y

un 29.6% sufren o tiene Hipertension.

TABLA 3. ANTECEDENTES FAMILIARES

Antecedentes familiares NUMERO PROPORCION * 100
Enfermedad Coronaria 37 52.1
Enfermedad cerebro | 16 22.5
vascular
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CUADRO 3. ANTECEDENTES FAMILIARES

Proporciéon 30,0

60,0+
50,0
40,0+

20,0
10,0
0,0-

Antecedentes familiares

Enfermedad Enfermedad
Coronaria cerebro
vascular

antecedentes

o0 PROPORCION * 100
m Antecedentes familiares

Dentro de la poblacion estudiada un 52.1% de los pacientes tiene un

antecedente familiar de enfermedad coronaria y un 22.5% con enfermedad

cerebro vascular.

TABLA 4. EVALUACION DEL RIESGO

Sin ajustar Ajustada _ Valor de P
Clasificacion No. Proporcion | No. Prop:rCIo
ALTO 4 5.6 11 15.5
MODERADO 28 39.4 29 40.8
BAJO 39 54.9 31 43.7
TOTAL 71 71
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CUADRO 4. RIESGO SON AJUSTAR

Riesgo Sin Ajustar
60,0-
50,0
40,0
Proporciéon 30,0 @ Proporcién
20,0+ | Clasificacion
10,0+
0,0
ALTO MODERADO BAJO
Valor Riesgo
CUADRO 4.1. RIESGO AJUSTADO
Riesgo Ajustado
50,0
40,0+
30,0
Proporcién .
20,0/ @ Proporcion
m Clasificacion
10,0
0,0
ALTO MODERADO BAJO
Valor Riesgo

Al ajustar la clasificacidon por sindrome metabdlico se incrementa la
proporcion de personas clasificadas con riesgo alto pasando de 5.6 a
15.5 % con un valor de P = 0.04 por el test exacto de fisher para una

cola.
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TABLA 5. COLESTEROL TOTAL

Colesterol Total (mg/dl) Numero Proporcion
Normal < 200 23 324
Limite alto 200-239 26 36.6
Alto > 240 22 31

CUADRO 5. NIVEL DE COLESTEROL

Colesterol

38,0
36,0 -
34,0 -
32,0 -

Proporciéon

30,0

28,0 ; ‘
Normal < 200 Limite alto 200-
239

Clasificacion

Alto > 240

@ Proporcion
m Colesterol Total (mg/dl)

El 67.6% de los pacientes del estudio tiene un colesterol total > de 200

mg/dl.
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TABLA 6. TRIGLICERIDOS

TRIGLICERIDOS (mg/dl) NUMERO PROPORCION
<150 34 47.9
Levemente aumentado 150-199 13 18.3
Elevado 200-499 12 16.9
Muy elevado >500 12 16.9

CUADRO 6. NIVEL DE TRIGLICERIDOS

Trigliceridos

60,0

50,0

40,0 -

30,0 - @ PROPORCION

’ B TRIGLICERIDOS (mg/dI)

20,0

10,0

0,0 ‘ '
<150 Levemente Elevado  Muy elevado
aumentado  200-499 >500
150-199
Valor

El 52.1% de los 71 pacientes del estudio tienen un valor de triglicéridos mayor
de 150 mg/dl.
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TABLA 7. CT/HDL INDICE DE CASTELLI

Valor Numero Proporcion
Mitad del Promedio 8 11.3
<3.5
Promedio 3.5 -5 38 53.5
Dos veces el promedio 25 35.2
51-96
Tres veces el promedio
9.7-24 0 0

CUADRO 7. INDICE DE CASTELLI

CT/HDL

60,0
50,0
40,0

ion

O Proporcion
® Valor

30,0

20,0 -
10,0 -

0,0 ‘ ;
1/2 Promedio Promedio 3.5 2 veces 3 veces
-5 promedio promedio

Proporc

Clasificacion

El 35.2% de los pacientes del estudio se encuentran en un riesgo aumentado

para un evento coronario.
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TABLA 8. GLICEMIA

Glicemia en ayunas
Numero Proporcién
(Mg/dl)
<100 64 90,1
100 -125.9 6 8,5
DM > 126 1 1,4
CUADRO 8. NIVEL DE GLICEMIA
Glicemia
100
80
c
0
'§ 60 @ Proporcion
§- 40 m Glicemia en ayunas
a
20
0
<100 DM > 126
Glicemia

El 8.5% de los pacientes del estudio presentaron una intolerancia la glucosa y
un 1.4% de los pacientes presento una glicemia mayor de 126 mg/dl en

ayunas.
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TABLA 9. PRESION ARTERIAL SEGUN SEPTIMO COMITE DE
HIPERTENSION ARTERIAL

PAS PAD
Frecuencia | Proporcion | Frecuencia | Proporciéon
Normal 8 11,3 7 9,8
Pre HTA 29 40,8 30 42,3
HTA1 27 38 21 29,6
HTA 2 7 9,8 13 18,3

El 57,9% y 47,3% de la poblacion estudiada tiene cifras elevadas de la PAS y

PAD respectivamente y un porcentaje importante de la poblacién se encuentra

clasificada como pre—hipertensos

CUADRO 9. HIPERTENSION

ARTERIAL

HIPERTENSION ARTERIAL

50
40

30
20 -
10

[

@ Proporcion PAS
m Proporcion PAD

Normal

Pre

HTA 1

HTA

HTA 2

clasificacién segun EI
Séptimo Comite de
Hipertension
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TABLA 10. EVALUACION DEL IMC

IMC

Numero Proporcién
Bajo 5 7
Normal 32 44 8
Sobrepeso 29 40,6
Obesidad 5 7
Obesidad marcada 0 0
Obesidad mérbida 0 0

CUADRO 10. DISTRIBUCION DE LA POBLACION SEGUN EL ICM

DISTRIBUCION DE LA POBLACION SEGUN EL IMC

50

40 |
30

20 @ Proporcion ||
10

o L[] [ ]

Bajo Normal  Sobrepeso Obesidad Obesidad Obesidad
marcada moérbida

CLASIFICACION DEL IMC

PROPORCION

El 40.6 % de la poblacién estudiada tiene sobrepeso y el 7% es obesa.



TABLA 11. EVALUACION PERIMETRO ABDOMINAL

PERIMETRO ABDOMINAL

Numero Proporcion
<102 59 83,1
>102 12 16,9
CUADRO 11. PERIMETRO ABDOMINAL
PERIMETRO ABDOMINAL
PROPORCION [ <102
m>102

Proporcién
CLASIFICACION
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Dentro de la poblacion estudiada un 83.1% tiene un perimetro abdominal

menor de 102 cm. y un 16.9% con un diametro mayor de 102 cm.

TABLA 12. COLOESTEROL HDL

VALOR NUMERO PROPORCION
Bajo <40 16 225
Medio 41 — 59 48 67.6
Alto > 60 7 9.9

CUADRO12. NIVEL COLESTEROL HDL

Valor

Colesterol HDL

80,0
70,0 -
60,0
50,0

@ PROPORCION

40,0

m VALOR

30,0

20,0
10,0

Bajo <40 Medio 41 - 59
Riesgo

Alto >60

De la poblacion estudiada el 9.9% tiene un nivel alto de colesterol HDL.
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6. CONCLUSIONES

Segun la determinacion del riesgo cardiovascular en el score de Framingham
de la poblacion estudiada; se ve una tendencia a la clasificacion como bajo
(54.9%) y moderado (39.4%) riesgo. Al analizar los resultados llama la atencion
que al ajustar el riesgo segun el score de Framingham agregando el Sindrome
Metabolico, a la clasificaciéon, la poblacion muestra un aumento en el
porcentaje de alto riesgo pasando de (5.6%) a (15.5%) aunque la tendencia se

mantiene al bajo riesgo (43.7%) y moderado (40.8%) del riesgo cardiovascular.

Estos hallazgos son una evidencia real en la cual debe sustentarse la
recomendacion de tener en cuenta el Sindrome Metabdlico para la clasificacion
del riesgo cardiovascular en nuestra poblacion y de la urgente prioridad para el
establecimiento de programas de prevencion primaria y secundaria, como
unica forma de cambiar las tendencias de morbilidad y mortalidad por causas
cardiovasculares y disminuir la alta demanda de atencion medica de las

mismas, con el fin de mejorar la calidad de salud y la vida de la poblacion.

Algunos de los pasos que se proponen como prevencion primaria para los
grupos de bajo y moderado riesgo son: La evaluacion de los factores de riesgo,
medidas de salud publica, como reducir calorias, grasas saturadas, sal en la
comida procesada y el incremento en las oportunidades de realizar actividades
fisicas que permitan disminuir presién arterial en la poblaciéon y asi reducir

morbimortalidad a largo plazo.
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ASPECTOS ADMINISTRATIVOS

. ANEXO 1

Actividad

Tiempo en Meses

Elaboracién del Proyecto

Aprobacion

1123 4|5

6

10

11

12

Marco Teérico

Ajustes

Recoleccion de Informacion

Procesamiento y Analisis

Preparacion de Informe

Sustentacion

Divulgacion
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ANEXO 2

PRESUPUESTO
Denominador | Desglose Valor Factor Total
rubro aproximado prestacional
Coordinacion $500.000/mes | 0.5% $6.030.000
Personal Especialista en | $14.000(por $7.000.000
medicina  del | examen
trabajo realizado)
secretaria $382.000/mes | 0.5% $4.606.920
Cardidlogo
Uso de
software
Epidemidlogo
Pruebas Colesterol total | $4.060/ $1.624.000
fisicas paciente
HDL $5.070/ $360.000
paciente
Triglicéridos $4.750/ $1.900.000
paciente
Glicemia $2.845/ $1.138.500
paciente
TOTAL 22.658.920
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ANEXO 3
7.3 FORMULARIO HISTORIA CLINICA

i @ HISTORIA CLINICA OCUPACIONAL

ot CARNET
COMPANIA COLOMBIANA DE TEJIDOS S.A., COLTEJER
SALUD OCUPACIONAL DEPARTAMENTO DE SALUD OCUPACIONAL
I. IDENTIFICACION
NOMBRE: EDAD
SECCION: QFICIO:

II. ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS( ISL >

—

Congénitos: —m—— /\/\OQ& :

De la infancia: ( /S/f/@@/éig\(.‘)

De adulto: f‘/éﬁ)ot//)'/gf <o (0 //C/q‘ .

slwlm

Traumaticos: #/Q/a /éeug]}ﬂﬂ{fe @ %Ec@% o

5. Quirdrgicos: ——r L.a 7%({0 Q}ﬁ,@x, =

6. Alérgicos: /\/ﬁ({ 3

7. Inmunizaciones: Tétanos J %\ No ‘HepatitisBI Si l')bs(;]()tra:
4

III. ANTECEDENTES FAMILIARES

HISTORIA FAMILIAR DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR | OTRAS

, Padres Hermanos Abuelos | 23 generacidn | Alergias l —
H.T.A Voerhe |4 Moo — Asma —
ACV — r——— il Cancer Apa 7/’
Enf. Coronaria 12A4 /mgf;/,e — S Enfermedad mental 750 | >
Dislipidemias new@e |/ Hro — Alcoholismo —
Diabetes e o ——n Farmacodependencia ==

IV. ANTECEDENTES GINECOBSTETRICOS
Menarquia: Gravida: Partos: Cesareas: Abortos:
Nacidos vivos: \\ Mortinatos: Menopausia:
Método de planificacion familiar: Fecha Ultima citologia:
V. HABITOS
Fuma * Si \M Nro. de cigarrillos dia: lTiempo de fumador: Fumaba | Si /B(
Nro. de cigarrillos dia: Tiempo de fumador: Tiempo sin fumar: Licor >'( No
Actividad fisica ’ \,§ﬂ<1 No 1Veces alasemana: D Medicamentos:
VI. ACCIDENTES DE TRABAJO
(Describa solamente los ocurridos en la empresa y con secuelas importantes)
ANO DESCRIPCION SECUELAS
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VII. ANTECEDENTES LABORALES EN LA EMPRESA

SECCIONES EN LAS QUE HA

FACTORES DE RIESGO

LABORADO JESED Ruido Polvo algodén | Quimicos | Ergonémicos | Otros polvos
Letcadsi (M) o | Se |\ — o
2 M fados e | — e
3.

4,
5.
VIII. EXAMEN FISICO (Anotar los hallazgos positivos)
Peso Talla I.M.C Significado T.A. Perimetro abdominal
1. 2,
3 4.
5. 6.
7. 8.
IX. RESULTADOS DE LOS EXAMENES
EXAMEN FECHA (d/m/a) RESULTADO RIESGO PARA E.C.V.
LCOLES’I’ EROL TOTAL
[HD.L. 4
L.D.L. (Por férmula si Tgs < 400)
RELACION CT/HDL
GLICEMIA EN AYUNAS
TRIGLICERIDOS
AUDIOMETRIA: ESPIROMETRIA:
OTRO(S) ¢,
OBSERVACIONES:

CONDUCTA: C@,;{/ : o(\/. /;g7<@z 4{«-(—“uo,/: =

A/& za‘?éua /‘/\/;( .

~J

FECHA EXAMEN
DIA MES ANO
0(2’/ Oé Oﬂ?_'—f:i PG, PR
|

FIRMA k SELLO DEL MEDICO

FIRMA DEL TRABAJADOR
T 7

\
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