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RESUMEN

Se llevd a cabo un estudio pbrospectiveo. exoloratorio. sobre
factores de riesgo cardiovascular en la Cliinica "Dr. Tonacio
Chavez" 1.8.8.5.T.E. desde el mes de enero de 1991 hasta el 31 de
julio de 1992 en el aue inicialmente se estudiaron 200 pacientes
de modo secuencial. maores de 18 afos de edad. ambos sexos. Se
excluveron a pacientes con hipertensidn reactiva. intolerancia
conocida a la glucosa y cardiopatia establecida. Se eliminaron a

los oue no completaron el estudio.

185 opacientes completaron el estudio. apovados en los
eupnedientes clinicos v con estudios de laboratorio: Riometrla
Hematica. Quimica Sanguinea: glucosa. urea. acideo Jdrico.

creatinina. Colesterol Total v Triglicéridos v Examen General de
orina.

Gabinete: Telerradiografia de Tédrax F~A v lateral izaouwierda.
Electrocardiootrama.

Se obtuvieron los siaguientes resultados. Distribucion por
sexo : 91 hombres v 94 mujeres: mavores de 55 afios de edad: 96
pacientes: antecedentes cardiovasculares heredofamiliares
positivos: 74 pacientes. Fredomind el sedentarismo en 56 hombres
v 126 mujeres seguidos por hipertension arterial sistémica.
dislipidemias., cardiopatia isguémica v diabetes wmellitus no
insulino dependiente.

-

El grupo de edad mas afectado fud el de S50-39 ados, con 2o

mds factores de riesgo cardiovascular.



Se concluve aue dehe hacetrse una mejor vicilancia. deteccion
v control oportunos en el primer nivel de Atencidn por parte del

médico familiar v el eguibo de salud.

FALABRAS CLAVE: Factores de riesoo cardiovascular .

Foblacidn de Frimer Nivel de Atencidn.
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ABSTRACT

We carried out a rorospective. exnloratory  studv  on
Cardiovascular Risk Factors in the clinic "Dr. Ionacio Chavexz"
Familv Medicine (Frimarv Care Level) I1.85.5.S.T.E. since Januarv
1221 until Julv 1. 1992,

200 patients entered origqinally to studv in  seduential
manner., aces over 18 vears old, both sexes.. Fatients with
reactive hypertension, known clucose intolerance and cardiopathv
established were excluded too. 185 patients commleted the studv,
aided bv Clinical Records, and laboratory examinations: Rlood
red count. chemical blood determinations: alucose. wurea. uric
acid. creatinines Total cholesterol determination and
triclveerides, and urianalvsis. X-Rav Chest and

electrocardioarams.

The following results were obtained: sex distribution. 91
male and 94 female: 96 patients with acges over 593 vears:
positivity on family inheritance cardiovascular illness. 74

patients. Sedentary opredominated on 56 male and 126 female.
followed by High Elood Fressure. dyslipidaemias. ischaemic
cardiopathy and diabetes mellitus non  insulin-dependent. The
aroun of patients with ages 50-52 years were the most affected.
with two or more cardiovascular risk factors.

We concluded that the surveillance and oooortune détechimn
on such  cardiovascular risk  factors corresoond  to Familv
Fhvsician in Frimarv Care Level.

KEY WORDS: Cardiovascular Risk Factors: Frimarv Care Level

Fooulation.



INTRODUCCION

Los factores de riesce cardiovascular son numerosos e
incluven hipertensidn sistdlica y diastélica. hineriinidemias
colesterol +total aumentada,. lipoproteinas de colesterol de baia
densidad o triglicéridos v reduccidn de las lipooroteinas de alta
densidad, tabaaguismo. diabetes mellitus, antecedentes
heredofamiliares de enfermedad cardiovascular nrematura.
respuesta inadecuada al estrés, sedentarismo o falta de eidercicio
aerdbico, hipertrofia de ventriculo izauierdo; personalidad tipo
A (subtipno agresivo): sexn masculinos edad. En alaunos Dﬁcientes
se menciona el abuso de cafeina pero no todos los estudios son
concluventes al respecto y posiblemente la hiperuricemia.

Otras asociaciones interesantes incluven sl arco corneal.
lébulo peludo de la ereja vy plieague diaconal del mismo. Ademdas
de las mediciones clinicas de lipidos v subfracciones linidicas
las lipooroteinas A I, A Il v B est4an correlacionadas con los
riesgos de enfermedad cardiaca coronaria. Los balios niveles de
anolinroteina A I v altas niveles de apeliponrotelinas E
inerementan el riesao de ECC. E1 tabaguismo incrementa la FS v el
rieson de ECC aun con peaguenas elevaciones de la clucosa sérica.
empezando  de un ranoo normal. La muerte de un paciente antes de
los 60 anos de edad po ECC incrementa marcadamente el riesono para
loz hidjos como tal.

El sedentarismo estd asociado con niveles altos de FS.
colesterol total sérico elevado. reduccitn de LAD-C v una alta

insidencia de ECC.
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Cerca del 40% de hombres hinertensos con HVI  falleceran
dentro de cinco anos, v aaguéllos con cambios inespecificos del
seamento ST-T en el EKG tienen mas ECC,

La hiperuricemia estad asociada con mavor enfermadad
vascular., elecacién sistémica e hipertensidn renovascular.
insuficiencia renal v FS elevada. Se menciona aue los cristales
de urato monosddico puede producir aoregacidn plaauetaria in
vitero.

Se ha asociado a la ingesta de cafeina con un elevado riesco’
de ECC. arritmias cardilacas v niveles anormales de lipidos. con
colesteraonl total, triglicéridos. LBD-C lipooroteina B aumentados
vy con hajos niveles de LAD-C.

Se han documentado otros numerosos factores de riesoo
coronario en animales de laboratorio v se ha sucericdo oue son
importantes en el humano. El reemplazamiento de estrocenos en
muieres postmenopausicas reduce la ECC v eleva los HDL-C. En  un
estudio. los niveles séricos del estradiol en el hombre parecen
no correlacionarse con la ECC, pero los niveleé elevados de
estradinl parecen incrementarse la ECC, isauemia, la angina v
otros.

La idingesta de alcohol en exceso puede incrementar el riesco
de ECC, pero en peguenas cantidades puede reducirlo. El alcobol

incrementa la subfraccitdn LAD pero no la subfreccidn LAD.

= 2
s 2
El aumento en la adhesidn o agregacidon plaouetaria o en

ambas. el potencial %rombégenico anormal. la reduccidn de 1la

hul



actividad fibrinolitica, el aumento del fibrindoceno v de oatros
factares de la coagulacidn, puaden aumentar el riesao de ECC v de
M.

Los efectos hencdindmicos inducidos por farmacos aue causan
disturbios en el fluio arterial e inducen dano endatelial pueden
aumentar la arterioesclereosis. Los faarmacos aue disminuyven los
disturbios del fluio arterial (velocidad sancuinea. frecuencia
cardiaca. turbulencia en las bifurcaiones arteriales v sobre la
sunerficie de las mismas? oueden ser mds efactivos para bprevenir
la arterioescletrosis., que aguellos gue agravan los disturbios del
fluio. bLa clonidina vy los bleogueadores beta reducen la velocidad
arterial media en las monos v en el hombre, mientras aue la
metildopa e hidralazina la aumentan.

La renina v anoiotensina I1 pueden se vasculotdxicas v
pueden inducir agregacidn plaguetaria e HVIL l.a actividad
aumentada del sistema simpdtico con aumento en los niveles de
noorepinefrina pueden también se toxicos para el endotelio
vascular v pusdsen  inducir agragacisn plaoustaria e HVIL La
mlevada viscosidad sanguinea incrementa la RVF, FS8 e HVI v reduce
el flujo sanguineo en la microcirculacidn. los cuales incrementan
la estasis v pueden predisooner a AVC o IM. .a hiperinsulinemia
puede elevar la FS por incrementar la RVF e inducir retencion de

sodio v acua. Ademas, la hipertension esencial es un estado

insulinorresistente.



Con el fin de detallar mas estos aspectos. recordemns  aue
1os factores de triesaoo cardiovarcular se dividen =n H NO

MODIFICARLES: =exo masculino. edad. herencia v aeometria de

coronarias. DIFICARLRS: Aaudi menciono los comunmente

observados. detallando asoectos especiflicos para cada uno de
ellns.

Tabaouismo. obesidad. respuesta inadecuada. hipertensidn
arterial. metabolismo de lipidos. diabetes mellitus.
hiperuricemia 2 hinertrofia de ventricule izauierdo.

TARARUISMOD. Considero come uno de los fres arandes factores
de riecoo modificables para enfermedad coronaria. es un factor de
riesao independiente aue predispone al infarto agudo cdel
miocardic v a la muerte sdbita. sobre todo en noblacién con
niveles de colesterol total mavores a 180 mo/dl v correlacionados
directamente con el numero de cicarrillos consumidos oor die.
siendo los suietos més vulneables los hombhres ddvensms aue
consumen mas de 40 cigarrillos al dia v, las muieres aue reciben
anticonceptivos hormonales., vy se considera =1 factotr de riesge
modificable mas importante para enfermedad isauémica coronarisz
pramatura.

Este factor de riespo es auditivo v probablementesineraista
cnn los  otroz factores de riesqno, de tal forma aues alln  habiteo
tabaauico mndergdo. asociado con otros factores de riesogo nuede

dunlicar [a} triplicar el riesao. En base a astudins



'epidemiolégicos como el de Framingham.' se calcula que el riesgo
de fumadores crdinicos es de 1.6 mayor para desarrollar enfermedad
coronaria vy gue aumenta 4.5 veces si se asocia a hipertension. a
6 veces si se asocia a hipercolesterolemia v hasta 16 veces
cuando se encuentran los tres factores bpDresentes. sienda el
riesgo mayvor para sujetos jévenes del sexo masculino. Aunadue en
estudios realizados en fumadores mavores de 65 anos también se ha
encontrado un riesgo S52% mayor aue el de los no fumadores. -
fumadores ¢ fumadores de pipa o puro.

No son muy clarons los mecanismos mediante los cuales en
tabagquismo puede inducir ateroesclerosis, sin embargo, se -aceptan
fundamentalmente tres mecanismos interrelacionados:
1.~ Dano endotel ial por mondxido de carbono v/0
carbosihemoalobina.

2.— Trombosis arterial por aumento de la adhesi?idad plaguetaria
v/o liberacidn de sustancias trombogénicas.
3.— Aumento del trabalio cardiaco v vasoconstriccion.

De los componentes del humo del tabaco . la nicotina v el CO
son  los mejores estudiados v los gque probablemente participen en
el desartollo de ateroesclerosis v en sus efectos nocivos
cardiovascul ares.

La nicotina tiene varios efectos cardiovasculares aue pueden
ser potencialmente importantes y se encuentran fundamentalmente
mediados por la activacidon del sistema npervioso simpatico:

incrementa la tension arterial, frecuencua cardiaca., el volumen



sistolico, el gasto cardiaca, la cantidad de &cidos ctraso libres
v la secrecién diurna del cortisol; favorece la aparicidn de
arritmias y aumenta la adhesividad plaquetaria. A pesar de aue en
suietos sanos la nicotina incrementa la contractilidad
miocardiaca.se ha observado que en presencia de enfermedad
cotranaria la administracidn de nicotina provoca una disminucion
de la contractilidad en las regiones cuya citrcuwlacion esta
comprometida (aumentando el trabajo de la célula. incrementando
con esto el consumo de oxigeno, sin que el fluwio u@eda aumentar):
este hecho hace mds evidente el concepnto de que la nicotina
contribuye a la isquemia miocdrdica inducida nor el taéénuismo.
TAmbién se considera que el espasmo coronario inducido pows
tabaguismo, la nicotina tiene un papel importante, ya sea
mediante sus efectos simpaticométicos o por la inhibicidn de la
liberacion local de prostaciclina.

Con respecto al mondxido de carbono. se ha ohservads aue
reduce directamente el aporte miocdrdico de oxiceno, disminuve el
umbtral para fibﬁilacidn ventricular en animales v puede, por si
mismopromover ateroesclerosis mediante dano endotelial Dor .
aumentoen la permeabilidad y mayor de la pared vascular.

E1l tabaguismoaltera el metabolismo de los lipidos
incrementando los niveles de lipoproteinas de baija densidad v

triglicéridos: disminuvendo a la ver a las lipoproteinas de alta

densidad.



ORESIDAD

La obesidad se defihne como un exceso de tedido adiposo aue
a menudo produce alteraciones importantes del estado de salud
toda vez aue se ha convertidoen un problema de salud mundial.
calculandose que aprovimadamente el 26% de los estadounidense en
edad adulta son obesos . En México no hay datos concluyventes aue
permitan conocer su prevalencia real.

Aungue se aceota que la obesidad tiene un papel importante
en el desarrollo de cardiopatia isquémica ateroesclerosa, se
desconoce su posicidn  exacta en la secuencia de los eventos
casuales. Los efectos adversos de la obesidad estan ésociados
directamente a un perfil de alto riestgo para ateroesclerosis:
mayor predisposicidn para HTSA, intolerancia a olucosa.
hiperinsulinemia, hiperlipidemia con niveles altos de
lipoproteinas de baja densidad y niveles bajos de lipoproteinas
del alta densidad e hiperuricemia de tal forma aue aunaue el
arado de obesidad puede ser un factor de riesgo independiente,
especialemte ~en mujeres asi como en sujetos ancianos.,
definitivamente predomina su participacidn en los otros factores
de triesao.

Un aspecto muy importante en el riesgo a la salud asociado a
obesidad ha sido la distribucidn corporal de la grasa. Hay dos
tipos de distribucidn: 1) ANDROIDE, central, superior &

abdominal. 2)GINECOIDE, periférica o inferior.
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La primera tiene una relacién cipfura/cadera o arosor  del
plieque subescapular y se ha asociado a un  mavor riesgo para
diabetes mellitus o enfermedad cardiovascular. En el Frograma de
Corazdn de Honolulu, la obesidad central, determinada por el
grosar del pliegue subescapular estuvo significativamente
relacionada al desarrollo de enfermedad isquémica coronaria en
hombres.Dicho hallazgo fue independiente del iIndice de masa
corparal v otros factores de riesgo. La mortalidad temnrana en el
infarto agudo al miocardio se encuentra fuertemente influenciada
pot la aobesidad en personas de edad avanzada v su presencia es un
predictor de reinfarto.

Se desconoce el mecanismo pot el cual la obesidad oredispone
a la hipertensitdn. La intolerancia a la glucosa puede ser refleio
de la insensibilidad relativa de adipositos grandes a insulina.
RESFUESTA INADECUADA AL ESTRES

Este térming denota multiples situaciones fisicas v
emocionales. Desde principios de siglo Sir William Osler probuso
que la "presién' a la cual los hombres eswtdn sometidos oodria
pravocar la hipertensidn y acelerar la ateroesclerosis. En 1959
Brod sometid a varios sujetos a estrés emocional agudo mediante
wna prueba aritmética contra reloi y encontréd aumento del gasto
cardiaco y de la presiédn arterial. Estns cambios fueron mas
exagerados en los hipertenseos que en los normotensos. Esta
reaccidn exagerada al estrés también ha sido detectada en suijetos
jovenes o "hipereactores" los que muy frecuentemente desarrollan

hibehtensién arterial.
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En términos generales padriamos clasificar al estrés como
agudn y crdénico, dependiendo de la clase y duracion del estimulo.
El estrés agudo puede considerarse como una tormenta adrenérgica
desencadenada por un poderoso estimulo de duraciéon breve. Desde
luego, se origina a partir de una liberacion exagerada de
catecolaminas por el sistema nervioso lo gue orovoca un  aumento
del consumo miocdrdico de O , presion arterial, gasto cardliaco,

2
la reactividad y agregacién plaqgquetaria. Asimismo, al acompanarse
la mayor inestabilidad aléctrica del miocardio favorece 1la
aparicidn de fibrilacidn ventricular. Este tipo de stress se
encuentra asociado tanto a isquemia del miocardio como &8 muerte
stibita por arritmias letales.

El stress crdanico representa un estado de “vigilancia"
desencadenada oor un estimulo prolonoado (pot ejemplo. @l
desemplen) .

Esta clase de stress se ha encontrado ligada al desarrollo
de ateroesclerosis aungue no se han establecido claramente los
mecanismos. En esta situacidn también hay un incveméntm en los
niveles de catecolaminas circulantes pero en forma ocrénica lo
cual puede lesionar el endotelio vascular, movilizar lipidos,
inducir la proliferacién de células musculares, aumentar la
agregacion plaquetaria y facilitar la produccion de tromboxano

2, situaciones implicadas directamnete en el proceso de
aterogénesis; pero ademas , el stress crdnico se asocia a mavores

niveles circulantes de cortisal, que amplifican el efecto



deletéreo de las catecolaminas al aumentar la sensibilidad de los
receptores adrenévgicns; aestimular su sintesis 2 inhibir su
destruccidn y  también directamente indicen el desarrolleo de
atercesclerasis por mecanismos no bien establecidos. En periodos
de sttress prolonpado también aumenta la concenbtracion de insulina
plamatica y testosterona.

HIFERTENSION ARTERIAL

La hipertensidon arterial (HTA) es un orave problema de salud
piiblica. Es considerada la enfermedad crdnica mds comin de la
humanidad, ya gue afecta aproximadamente a un 254 de la poblacidn
adulta y'tiene serias repercusiones cardiovasculares, cerebrales
y tenales que acortan las posibilidades de vida de quienes 1a
padecen. Sin embargo se diagnostica a tiempo y se trata dd forma
adecuaday el prontstico mejora y la schrevida tiende a
normalizarse.

El motivo por el cual la hipertension no se diagnostica a
tiempo obedeceé que es una enfermedad tipicamente asintomatica,
sobre todo en fases tempranas. En esta etapa del padecimiento, es
importante establecer el diagnostico para s1 mediante un
tratanmiento adecuado pader prevenir las complicaciones.

Coma factor de riesgo cardiovarcular, la HTA provoca daBo a
las paredes arteriales, aceleranda el proceso de ateroesclerasis:
potr otro lado el amioccardio se produce aumento en la tension de la

pared del ventriculo izquierdo, lo que lleva a alteraciones



anatémicas, bioquimicas vy fisioldgicas. Estas alteraciones,
unidas al proceso ateroescletrosis acelerada, provocan enfermedad
coraonaria. En una gtran proporciton de estos pacientes es posible
demostrar crecimiento y disfuncion de las cavidades i=qguierdas
mediante ecocardiografia. El estudio de Freamingham, demostrd gue
existen grandes posibilidades de que en estos pacientes sucedan
eventos coronarios. For otro lado, el estudio de Mewnitoba, en
Canadédrealizado en 26 anos, demuegtra aue el aumento en la
presion sistodlica se acompana de un mayar aumento en la
frecuencia de cardiopatia isquémica, independientemente del grado

de hipertensidn al inicio del estudio.

CRITERIO FARA DEFINIR LA HIFERTENSION ARTERIAL
Otra de las dificultades aque se han tenido para el
diagntstico del paciente hipertenso, es precisamente establecer
el limite entre hipertensidn y normotensidng para ello se han
realizado varios intentos para definir los limites, tal es el
caso de las cifras propuestas para la Organizacidn Mundial de la
Salud en 1959, patra personas adultas:
T.A.: menot a 140/%0 mmHg igual a normotension
entre 140/90 y 159/90mg igual a hipertensidn limitrofe
mayvor a 160/95 mmHg igual a hipertensiéon arterial.
Mas recientemente, el Comité para la Deteccidn, Evaluacion y
Tratamiento de la Hipertensidn en su  Za. reunidn en 11984,

establecid unos limites practicos patra clasificar la
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hipettensidn:

Fresion Diastélica
menor a 85 mmHg -—~— Normal.

85-89 mmHg ~——————- Notmal alta.
?0-104 mmHg ——~———-— HTA leve.
105-114 mmHg —————~ HTA moderada.

115 mmHg o mas—-— HTA severa.

For otro lado, se ha considerado que tanto la tensidn
arterial sistdlica como la diastélica tienen importancia al
juzgarse juntas o por separado y se'ha propuesto la siguiente
clagificacidn para la tensidn arterial sistdlicar TAS cuando lla
TAD es menor o igual a F0mmHg menor o igual a 140mmHg TENSION
ARTERIAL NORMAL. 141 a 159mmHg HIFERTENSION SISTOLICA AISLADA
LIMITROFE menor o igual a 160mmHg HIFERTENSTON SISTOLICA AISLADA.

Desde el punto de vista etioldgico, podemos clasificar a la HTA
como: HTA primaria, idiopdtica o esencial (957 de los pacientes).
HTA secundaria (54 de los pacientes).

METABROL.ISMO DE LIFIDOS. Unicamente mencionaré al colesterol v
triglicéridos, omitiendo a las dislipoptoteinemias familiares v a
la enfermedad de Tangier.

COLESTEROL

Multiples estudios epidemioldgicos han demostrado que el
colesterol elevado es un riesgo de ateroesclerosis coronaria
independiente, muy rprobablemente con base a la fisiopatologla, v
por otra parte, directamente rproporcional a la concentracion
plasmAtica del mismo. Las bases epidemioldgicas de esta relacion
son los estudios de Framingham, el Froyecto "Fooling" y el

Frotocolo de Intervencidn sobre Factores de Riesgo Multiple



(MRFIT).

Con distintas evoluciones y evaluaciones, no solo debido a
la complejidad de los estudios, sino también a los recursos
tecnolédgicos, a través de los anos se ha laogrado establecer que
la relacidn entre colesterol y aparicién de cardiopatia isquémica
es continua vy curvilinea, de manera que el riesgo se multiplica
en forma compuesta a medida que el colesterol se incrementa. Ast,
considerando que el riesgo relativo para aternesclerosis
coronaria es de 1.0 con niveles de colesterol de 200 mg/dl,
valores de 150mg determinardn un riesgo.de 0.7, mientras que
dicha riesao se incrementaria.hasta 2.0 con valores de 250mg Vv
hasta 4.0 con valores de 300mg/dl.

De acuerdo con los criterios establecidos en kla dltima
reunion del Grupoi de Expertos del FPrograma Nacional de Educacién
en aspectos relacionados con el colesterol en 1988, _se debe
considerar que el valor ideal del colesterol total ez menor de
200mg/dls aquellos valores qgue se encuentran entre 200 v

239mmg/dl  se considetran valares limitrofes altos; mientras que

valores superiores a 240mg/dl son considerados comn
hipercolesterolemia definitiva. l.a deteccidn de

hipercolesterolemia obliga a la determinacion de C-LDL v C—-HDL. va
que la coincidencia de valores de C-HDL. menores a 3ISmo/dl
confieren un riesgo adicional.

TRIGLICERIDOS

En relacidn a la hipertrigliceridemia, el Comité de Expertos



establece gue los valeores entre 250 y S00mg/dl  deben ser
considerados como valores limitrofes altos:; mientras que cifras
superiares a S00mg/dl  corresponden a hipertricliceridemia
definitiva. El papel de las triglicéridos como factor de tiesgo
cardiovascular no se encuentra claramente definido. El hecho de
gquie en los estudieos prospectives no se haya demostrade una
correlacion significativa entre loa hipertrigliceridemia y el
riesgo cardiovascular, pero que por otro lado, algunos estudios
longitudinales {cotrtes trangsversales) de pacientes con
ateroesclerosis coranaria e infarto del miocardio ahayan
detectado numerosos casas de hipertrigliceridemia, permiten
suponetr que quizds esta relacidn la establezcan los casos de
hiperlipoproteinemia en donde coincide la hipercolesterolemia con
triolicéridos elevados. Los valores de triglicéridos por  avrriba
de 7%50mg/dl obligan a la intervencion terapéutica no por el
riesgo de cardiopatia isquemica sino por el de pancreatitis

aguda.

DIABETES MELLITLIS

La diabetes mellitus es wun padecimiento complejo que
acasiona patologla micro y macrovascular en prados variables, por
la que constituye un factor de riesgo para desarrollar enfermedad
cardiovascular. Ademis de la alteraciédn bdsica ~la hiperplucemia~
« otros factores tales como el terreno gengtico del paciente,
edad y patolagla asociada, determinan lia rapides vy magnitud con

la que aparece el dano cardiovascular.
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La diébetes mellitus no insulino dependiente frecuentemente
coexiste con otras patologias y habitos inadecuados, los cuales
son capaces de acelerar los procesos de dano vascular. Diversaos
estudios prospectivas (Estudio de Paris. Estudio de Helsinki,
Estudio de Framingham,etc.) ban permitido identificar algunos d;
estos factores entre los gue destacan: Hipertension, Obesidad,
Hiperuricemia, Tabaquismo y Sedentarismo. Esta asociacion tiene
dos mecanismos posibles, por una parte se trata de padecimientos
y situaciones Trecuentes, por lo tanto, su coexistencia puede ser
casual. Sin embargo, por otra parte, las evidencias acumuladas
sugieren que existe una relacidn casual entre estas patoloaias.
El comin denominador identificado en éstas es el
HIFERINSULINISMO.

SINDROME DE RESISTENCIA A LA INSULINA

La resistencia a 1la insulina es comun en diabéticos no
insulino dependientes. En las etapas inicialegs de la DMNID suele
abservarse una disminucién en el numero y capacidad funcional'dé
los Péceptoves a la insulina, situacién gue aunada a una
pérdida de la fase ré&pida de secrecidn de insulina, bprovoca
hiperproduccidon de la misma. El estado hiperinsulinico conduce a
miltiples alteraciones metabdlicas que puedern preducir dano
vascular. ‘Entre las alteraciones producidas o agravadas pot
hiperinsulinismo se encuentran: hipertensidn, aumento en
triglicéridos de lipoproteinas de baja densidad y la disminucidn

dé lipoproteinas de densidad e=levada. Reaven ha denominado al

8



conjunto de estas alteraciones metabédlicas como "Sindrome X".
Cabe senalar guwe dicho sindrome, con esa denominacion esta
entrando en desuso, optando por el de Sindrome de Resistenciq a
la Insulina. Ortros estudios sugieren que a las alteraciones
antes mencionadas pueden agregar hiperuricemia e
hiperandrogenismo de origen ovarico, alteraciones también
relacionadas con estados de hiperinsulinismo.
HIPERTROFIA DEL VENTRICULO IZQUIERDD

La H.V.I. es una respuesta compensadora del corazdn a la
sobrecarga hemodinamica.Se aobserva frecuentemente en la
hipertensidn como consecuencia de la sobrecarga de trabajo
secundaria al aumento de 1la resistencia sistémica. Este
incremento, no obstante, no es la udnica causa de hipertrofiaj
existen otros factores 1los cuales pueden poseer un efecto
significativo sobre su incidencia. Aun cuando la HVI habilita al
corazén a mantener una adecuada funcionalidad durante ciertd
tiempo frente a un aumento a la carga de trabajo, dana también la
funcidn diastdédlica del ventriculo, y en etapas mé&s avanzadas, la
funcidn sistdlica Y perfusidan miocardica. En adicién,
recientemente se demostré que la HVI en la hipertensidn es
raeversible con ciertas faﬂmgs de tratamiento, pero que esta
regresidn no depende exclusivamente de la normalizacion de la
presiédn. Algunos estudios experimentales v cliniecos sugieren una
mejoria en alteraciones Tuncionales atribuibles a HVI cuando se

lagra regresion de la misma con tratamiento adecuado.



l.a HVI posee importantes consecuencias para el corazdn:
1) Afecta la funcidn sistélica v diastdlica ventericular.
2) Incrementa la incidencia de angina v falla cardiaca.
3Z) Incrementa la incidencia de arritmias ventriculares y muerte
subita.

Ante la evidencia, se concluye que la HVI en la hipertensiﬁh
arterial actda inicialmente como mecanismo de compensacidn ubil
contra el incremento de la resistencia periférica. No obstante,
después de cierto tiempo produce cambios de intensidad variable
que danan la funcidn cardiaca. Framingham demostrdo mayor
morbimortalidad cardiovascular de I a 7 veces mads que la
poblacién general.

Con el propdsito de valorar la presencia de Tfactores de
riesgo .cardiovascular en el Primer Nivel de Atencidon, se efectud
un estudio prospectivo, exploratorio en la Clinica "“Dr. Ignacio
Chavez" de Medicina Familiar I.5.8.5.T.E., durante el periodo

comprendido desde el mes de enero de 1991 hasta el 31 de julio de

1992.



MATERIAL Y METODOS

S8e estudiaron pacientes gue acudieron a la consulta externa
de la Clinica "Dr. IGNACIO CHAVEZ" de medicina familiar .
1.5.8.8.T.E. en otden secuencial. Se incluyeron pacientes maycreé
de 18 anos de edad, en ambos sexos , derechohabientes de la misma
Institucion . Se excluyeron pacientes con hipertensidn reactiva,
intsle»ancia conocida a la glucosa y cardiopatia establecida. Se
eliminaran los gque no compleraron el estudio. A todos los
pacientes se les efectud historia clinica, se investigaron loa
siguientes aspectos: antecedentes heredo-familiares positivos
para enfermedad cardiovascular en familiares consanguineos
menores de 40 anos antecentes en tabaguismo, alcoholismo,
sedentarisma y estrés fisico-psicoldégico.

Se wvalord también edad, sexo y talla en centimetros y peso
en kilogramos; @stos dos Ultimos pﬁntos com hascula con altimetro
marca MEDDI-CARE, calibrada con peso muerto. Tensidn arterial en
mmHg con bhaumandmetro de mercurio marca "ADEX" y estetoscopio
marca "LITTMAN "Classic".

Se toméd EEB con aparato automatico marca MARQUETTE
ELECTRONICS INC. SERIES 4000, en pacientes que lo ameritaban:
hipertensos de méas de 5 anos de evolucidn, diabéticos; dolor
toracico en estudio y, en pacientes mayores de 50 anos de edad.

Se les determind glucosa, urea , aciau urico, crearinina,
colesterol total y triglicéridos, con equipo para quimica clinica
automatizado AS%RA 8 RECKMAM. El équipn para lectura de
colesterol total y triglicérisoa es el ESFECTROFOTOMETRO COLEMAN

JUNIDR 11, Telerradiografia de tdrax con equipo SIEMENS, mMOD.



HELIOFHOS 4S. El EKG fue interprefado por cardiologo y médico
internista en el Departamento de Imagenclogia.

Se estudid la presencia de las siguientes variables:
Facients mayores de 55 ancos de edad, sexo masculino, antecedentes
familiares cardiovasculares, respuesta inadecuada al estrés,
sedentarismo, diabetes mellitus, HTAS, di;lipidemiaﬁ, tabaquismo,
hiperuricemia e hipertrofia el ventriculeo izquierdo.

Se presentan resultados , tablas y porcentajes.



RESULTADOS

Se estudiaron 200 pacientes que acudieron a consulta
externa. Se eliminaron 1S pacientes por tener estudios
incompletos o no haber acudido subsecuentes a consulta, quedando

185 pacientes en el estudio, teniendo un promedio de edad de
61.63 anos y un rango de'22 a 8% anos de edad.

Hubo 2?1 hombres de 94 mujeres (Fig. 1) . Mayores de S5 anosy
?6 pacientes; 74 pacientes tuvieron antecedentes cardiovasculares
positivos; sedentarismo , 56 hombres y 126 muyeres; respuesta
inadecuada al estrés, & hombres y 10 oujeres, tabaguismo, 24
hombres vy 7 mujeres; Alcoholismo, 14 hombres y 1 mujer; Diabetes
Mellitus Na insulino dependiente, 14 hambres y 1B mujersess
Hipertensidn Arterial Sisteémica, 28 hombres y 3I1 mujeres j
Dislipedemias, 21 mujeresy; Hiperuricemia, 1  hombre y cero
mu.jeres; Hipertrofia del ventriculo izquierdo, 12 hombres y ié
mujeres, Cardiopatla Isguémica, 18 hombres y 42 mujeres.
(Tabla I).

Se considerd en sindrome de Resistencia a la Insulina a todo

aguél paciente que presentd dos © mas factores de Riesgo

Cardiovascular: (Diabetes #*#mellitus No insulino Dependiente,
Obesidad, Dislipidemias, Hipertension Arterial Sistemical,
observandolo en 74 pacientes (40%), siendo el grupec de sdad mas

afectado el de 50 a % anos (Figura 2).
For grupos de edad: De 20 a 29 anos, 3 pacientes (1.624)5 de

30 a I? anos, B pacientes (4.32%)3; de 40 a 4% anas, 10 pacientes



alteraciones en estructura o funcidn, Eefleados por la
disminucidn de 1la adaptabilidad arterial, puaden demnstraése
previos a la aparicidén de hipertensidn clinica.

En este estudio encontramos resultados muy importantes, en
los que aun ftomando a 185 pacientes que complementaron el
estudio, existe una proporcidn cercana a I:I entre hombre vy
mujeres en distribucidn por sexos. Los resultados de este estudio
son congruentes con los reportados por investigaciones previas en
los que se ha documentado gran prevalencia de factores de tiesgo
cardiovascular en nuestra poblacidn en el Frimer Nivel de
Atencidén. Estudios epidemioldgicos serios y que se han llevado a
cabo en grandes ciuwdades tanto en EXUXAF como en Europa
Oeccidental desde hace varios anos como el de Framingham, el
Proyecto "Pooling" y el Protocolo de Intervencin sabre Factqreg
de Riesgo Mdltiple (MRFIT), han demostrado fehacientemente lé
importancia de la oportuna deteccion y prevencion de dichos
factores de riesgo. AdN cuando somos un  pais en vias de
desarrallo, hemos adoptade costumbres que bien corresponden a los
de paises desarrollados. debido al crecimiento las grandes
ciudades y a la sobrepobiacién de las mismas en PMédico.
Sedentarismo, estrés, tabaguismo y alcoholismo ocupan un  sitio
importante, seguidos por malos habitos higiénico-dietéticos como
son 2l consumo  de alimentos procesados industrialemente Yy
elaborados con grasas vegetales de baja calidad, o bién, el

consumo excesivo de mantecas y sehos y la casi nula existencia de



DISCUSION

La hipertensién en vista ahora como una mayor condicién mas
que una simple presidgn sanguinea elevada. Los astudios
epidemioldgicos a gran escala han establecido que la HTAS esta
asociada con un mayor riesgo de eventos cardiovasculares, pero
pruebas clinicas de terapia antihipertensiva han mostrado una
inconsistente reduccidn en puntos terminales cardiovasculares. De
manera importante , la incidencia de enfermedad coreonaria se ha
reducido a wna pequena extension, sugiriendo que va mas
allad de la presidn sanguinea elevada son importantes en 1la
génesis de atercesclerosis en pacientes hipertensos. Es evidente,
por. ejemplo, gue los hipertensos posean una exagerada
vulnerabilidad a las consecuencias de anormalidades en los
lipidos. Ma&s aun, recientemente sé ha establecido que lg
hipertensién estd caracterizada por resistencia a la insulina y
una alteracidn en la tolerancia a la glucusa. Como resultado, las
elevadas concentraciones plasmaticas de insulina producen efectos
proliferativos sobre el musculo liso vascular y tejido conectivo,
y que pueden afectar de modo adverso el pertil de lipidos. E1.
ventriculo izgquierdo se halla también involucrado en ia
hipertensién—~ independientemente de la presiom sanguinea. Existe
una creciente evidencia de que hay aumento de la masa muscular
del wventriculo izquierdo y cambios en sus caracteristicas de
llemado diastédlico en laz primeras etapas de la hipertenmsion. La

circulacion arterial se vw aimilarmente afectada, pat



(5.40%); de S50 a 59 anos, 27 pacientes (14.5%9%)3; de &0 a &9 anos,
12 pacientes (7.02%); de 70 anos de edad en adelante, 13
pacientes (7.02%) (Tabla 2). ‘

182 pacientes (98.37%) presentaron un solo factor de riesgo,
32 pacientes (17.29%), 2 factores de riesgo, 27 pacientes
(14,592%4) 3 factores de riesgo, 12 pacientes (6.48%) 4 factores de
riesgo, y 3 pacientes (1.62%4) S factores de riesgo.

En el estudio realizado, no hubo pacientes que presentaran

mas de =] Tactores de riesgo catdiovascular.

(Figura Z).



la carne de pescado que es rica en aceites omega-3 u omega-é6 en
nuestra dieta diaria. Todo lo anteriormente expuesto contribuye a
la elevacion del colesterol y triglicéridos , factor determinante
para la génesis de ateroesclerosis coronaria.

Respecto a los pacientes que presentaron 1,2,3,4,9, o mas
factores de riesgo cardiovascular resulta interesante observar
que 98.37%4 presentaron un sole factor que es el sedentarismo; en
@l grupo de edad de 20 a 29 anos que presentaron 2 factores,
corresponden exclusivamente a obesidad e Hhipercholesterolemiag
pero el grupo mds afectado fug el de 30 a 5§92 anos, ya gue se

combinan varios factores de riesgo con efecto aditivo.

EBTA TES1S Mo DEBE
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CONCLUSIONES

1.~ Sedentarismo, estrés y tabaquismo como factores de rissgo
cardiovascular pueden controlarse con  adecuada o»ientacibn. a
nuestros pacientes, haciendo hincapié en el ejercicio de
erradicacidén de malos habitos alimentaries, ya que éstos
contribuirdn a mejorar su expectativa de sobrevida.

"mo wvacuna® contra la

2.-El ejercicio aerdbico diario
ateroesclerosis. Es necesario controlar los demids factores de
riesgo modificables.

3.~El1 meédico familiar debe llevar un control adecuado de los
padecimientos ya establecidos, sobire todo los comunmente
observados come son H.T.A.S., "DeM.N.I.D. DISLIFIDEMIAS Y
OBESIDAD. De ello dependerd que se asegure al paciente una mejor
vejez y calidad de vida.

4. -Que este astudio sirva comoc referencia para noemas
lineamientos de control de los factares de riesgo cardiovascular
en pacientes que acuden a consulta en el Frimer Nivel de Atencidn
de nuestra Institucion.

S.-A nivel institucional, que todo expediente cuente con sus
estudios basicos de acuerdo al estado de salud del paciente y que
se quite el concepto erréeo de que sdlo el internista,
endocrindlogo o cirujano sean los dnicos en tener acceso a
estudios de laboratorio y gabinete. Nada nos cuesta solicitar una
telérradiogvafia ‘de tdrax y EKG anuwalmente o en menor tiempo

(segun lo amerite el caso) a pacientes de lato riesgo controlados



como son: diabéticos, hipertensas y a los portadores de

cardiopatia isquémica, y saber en qué momento solicitar

interconsulta de apoyo en el segundo & tercer nivel de atencidn.



PACTORES DE RIESGQ CARDIOVASCULAR

DISTRIBUCION POR SEXO

' FIGURA No. 1
FUENTE:CLINICA DR. IGNACIO CHAVEZ URA No
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FACTORES DE RIESGO CARDIOUVASCULAR
EN EL PRIMER NIVEL DE
ATENCION

TABLA No. 1

FACTORES DE RIESGO PACIENTES
MAYORES DE 55 aANOS 96
AN EREDOENNTD1 ARED  ROSTEYUOEES 74
HOMBRES MUJERES
SEDENTARISMO 56 126
RESPUESTA INADECUADA AL ESTRES 6 18
TABAQUISHO 24 7
ALCOHOLISMO 14
D.M.N.I.D. : 14 18
H.T.A.S. , 28 31
DISLIPIDEMIAS R - 21
'HIPERURICEMIA Gl _ CERO
H.U.I | e 12
CARDIOPATIA ISQUEMICA d0 a8 42

FUENTE:CLINICA DR. IGNARCIO CHAUEZ ISSSTE
MEDICINA FAMILIAR




HUMERO DE PACIENTLES
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Fuente: CLINICA DRIGNACIO CHAVEZ : FIGURA No.3
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