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INTRODUCCION

La ateroesclerosis es un proceso patolégico especial de engrosamiento con
esclerosis de las arlerias grandes y medianas, causa principal de la
cardiopatia isquémica en sus diferentes modalidades. Asi como de otras
enfermedades vasculares en diferentes érganos o sistemas, Fig. 1 (1).

La ateroesclerosis es un proceso patolégico con distribucion irregular que se
manifiesta clinicamente sélo en un grupo de personas, las cuales constituyen
cerca.de la décima parte de la poblacidn mundial total. Se encuentra
fundamentalmente en paises desarrollados, en especial en las zonas
templadas de América dei Norte, Europa y la Unién soviética, aunque en los
ultimos afios esta enfermedad es cada dia mas frecuente en los paises
subdesarrollados debido a que han adoptado costumbres e incremento en la
competitividad que favorece su aparicion, y como consecuencia la cardiopatia
isquémica. Pese al incremento de enfermedades vasculares en afos
anteriores, multiples estudios epidemiclégicos han reportade disminucién de
las mismas en la actualidad gracias al manejo intensivo de los factores de
riesgo cardigvascular (1).

En los uUltimes 50 anos, los epidemidlogos han observado grandes variaciones
demograficas y geograficas en la frecuencia de cardiopatia isquémica. Antes
de la primera guerra mundial esta enfermedad y su manifestacién clinica
principal, el infarto agudo del miocardio (IAM) eran muy raras, esto se debio
en parte al hecho de que el infarto al miocardio se describid por primera vez
en 1912. Durante la década de 1920 el |AM empezd a diagnosticarse con
mayor frecuencia entre varones de raza blanca en comunidades urbanas de
Ameérica del Norte y Europa, especialmente enire personas de elevado nivel
socigecondmico. Para 1940, la cardiopatia isquémica era la causa principal de
muerte en Estados Unidos de Norteamérica y en algunos otros paises de
Europa, siendo indiscutible su influencia para esta patologia en muchos otros
paises del mundo a partir de la década de los 50s (1).

A finales de la década de 1940 y principios de los 50s, se empezaron a
estudiar en la poblacion general los factores de riesgo ligados a la cardiopatia
isquemica y los mecanismos determinantes. Desde un principio se aclard, que
como se habia sospechado clinicamente, la cardiopatia isquémica en
humanos no se presenta al azar. Se observd que con frecuencia dependia de
factores demogréficos tales como edad, sexo, raza y factores personales
come hipercolesterolemia, hipertension arterial, hiperglicemia y obesidad,
todos de facil diagndstico mediante el reconocimiento médico generai.
También se investigd la importancia de los habilos personales como el
tabaquismo, la vida sedentaria y las costumbres dietéticas(1,2,3,11,13).

En afos mas recientes se ha estudiado la imporiancia de los factores
ambientales come el disulfurc de carbeno y Ios anticonceptives por via bucal
en relacion con la frecuencia de la cardiopatia isquémica. Ademas de estos



factores intervienen otros de origen familiar y genético que desempefian un
papel importante junto con otros de tipo psicologico y social que serédn
abordados mas adelante (1,2,3,7,11,13).

En fa década de los B0s, Furchgott, Palmer y Moncada encontraron que &l
endotelio producia una sustancia a la cual denominaron “ factor relajante
derivado del endotelio” (EDRF) y que posteriormente se conocid con &l
nombre de oxido nitrico y dicha sustancia actualmente se sabe que juega un
papel muy importante en ia patogenia de la ateroesclerosis y por ende en la
cardiopatia isquémica (61,62).

Los estudios epidemioldgicos de la cardiopatia isquémica tienen como
objetivo describir ta frecuencia de esta patologia en diferentes grupos de
poblaciones humanas e investigar los factores que determinan su aparicion y
su historta natural (1).



MARCO TEORICO

CONCEPTOS:

A continuacion se definen algunos términos necesarios que son basicos para
comprender el desarrollo y planteamiento del presente estudio:

Factor de riesgo

El endotelio vascutar y sus funciones
Ateroesclerosis

Cardiopatia isquémica

Perfil de puesto del personal técnico aeronautico

*» & & & @

FACTOR DE RIESGO

£ Qué es un factor de riesgo?

Definicion de factor de riesgo:

Un factor de riesgo es una caracteristica o circunstancia detectable en
individuos © en grupos, asociada con una probabilidad incrementada de
experimentar dafo a la salud.

Un factor de riesgo es cualquier caracteristica o circunstancia detectable de
una perscna o grupo de personas que se sabe asociada con aumento en la
probabilidad de padecer, desarroliar o estar especialmente expuesta a un
proceso morbido (52).

Clasificacion de los factores de riesgo



Los factores de riesgo pueden ser:

Biologicos, ambientales, de comportamiento, relacionados con la atencién a la
salud, sociales, culturales y econdmicos.

La interaccién de factores de riesgo biologicos, sumados a otros derivados del
medio social y ambiental, aumenta el efecto aislado de cada uno de los factores
{52).

El factor de riesgo también es considerado un predictor estadistico de
enfermedad. Este puede o no ser causa relacionada con la enfermedad. Para
decir que el factor de riesgo juega un papel etioldgico se consideran las siguientes
caracteristicas;

* Presencia del factor antes del inicio de la enfermedad.

* Fuerte asociacién relacionada con la enfermedad.

* Prediccion consistente en varios estudios con composicion de varias
poblaciones.

> Plausibilidad patogénica (11).

iDesde el punto de vista cardiclégico, qué factores de riesgo son mas
importantes?

¢ Cuales pueden ser modificados, de acuerdo al conocimiento comun?
£Quién necesita de la reduccidn de factores de riesgo?

Son preguntas que a menudo se hacen los medicos y les produce gran conflicto
para contestarlas y es¢ hace s& mantenga el interés por tratar de investigar y
mantenerse actualizados.

Los factores de riesgo coronario que desempeinan un papel fundamental en la
ateroesclerosis y la cardiopatia isquémica se consideran en muitiples estudios
epidemiolagicos, aunque hay que considerar su importancia y limitaciones de los
mismos {1,2,11).

Entre los diferentes estudios epidemioldgicos sobre los factores de riesgo
coronario hay dos que sobresalen:

1.- Los que utilizan métodos de comparacién de la frecuencia de la cardiopatia
isquémica y de las caracteristicas asociadas a grandes grupos humanos. Las
diferencias existentes entre varios paises, grupos raciales, grupos religiosos y el
tipo de ocupacién.

2.- Los que realizan estudios de las caracteristicas individuales y su relacion con la
frecuencia de la cardiopatia isguémica en estos individuos (1).



El primer grupo de estudios se basa fundamentalmente en la frecuencia de la
cardiopatia isquémica obtenida mediante dalos bioestadisticos de mortalidad y del
estudio de determinados factores en grupos de poblaciones, como ejemplo la
dieta. Los resultados de estudios bioestadisticos presentan varias limitaciones.
Las modas variantes en la redaccion de los certificados de defuncion, la ausencia
de datos confiables y comparables para establecer el diagnastico y lo incompleto
de los datos proporcionados (1). Sin embargo estan basados en un gran nGmero
de casos y pueden indicar diferencias importantes en la frecuencia de la
cardiopatia isquémica como causa de muerte en poblaciones distintas (1).

Los estudios basados en la investigacion de las caracteristicas de las diferentes
poblaciones también presentan muchas limitaciones, solo es posible obtener
calculos aproximados de su importancia al estudiar factores tales como la dieta, el
tabaquismo o la calidad de atencion meédica. Numerosos grupos de poblaciones
difieren entre si con respecto a muchas caracteristicas dificilmente medibles que,
sin embargo, pueden desempefiar un papel importante para determinar la
frecuencia global de la cardiopatia isquémica, por lo tanto, las comparaciones
entre distintas poblaciones deben considerarse con precaucion aunque pueden
indicar campos de investigacion futura, confirmar hipétesis generales, y ser de
cierta utilidad para fines didacticos (1).

Desde hace cuatro décadas se hicieron observaciones y se plantearon hipotesis
acerca de fa frecuencia y causa de la cardiopatia isquémica, resultd clara la
necesidad de métodos mas precisos y contralados para estudiar los factores de
riesgo coronario y la historia natural de la enfermedad. Desde entonces se
considerd que el mejor método para obtener los datos necesarios era estudiar
individuos seleccionados de poblaciones numerosas con cobservaciones
predictivas a largo plazo. Se considerd que eran necesarias muestras
representativas de varios miles de personas que debian estudiarse cuando su
salud aun era normal (es decir, antes que aparecieran sintomas y signos notorios
de cardiopatia isquémica); procedimientos de examen fisico estandar, empleo de
cuestionarios y métodos precisos de laboratorio, y por Ultimo era necesario
observar cuidadosamente a todo el grupoe durante varios ahos. Con base en estos
métodos se han realizado algunos estudios epidemioldgicos de decenas de
millares de personas entre varias poblaciones durante las Ultimas tres décadas
{1). Quiza el mas conocido de estos estudios sea el de FRAMINGHAM.

El estudio del corazén de FRAMINGHAM se realizd en un solo pais (EUA), en el
cudl se controld una gran parte de la poblacion de Framingham, en
Massachussets, durante muchos afios. Los resultados de este estudio han
revelado una fuerte correlacion entre los niveles de colesterol sérico y las tasas de
enfermedad coronaria, en particular en |0s niveles mas altos de colesterol. Hace
algunos afos, los resultados obtenidos en este estudio se combinaron con los
procedentes de ofros cuatro grandes estudios realizados en los E.U.A,, y todos
juntos revelaron una fuerte relacién entre los niveles de colesterot y las tasas de la
enfermedad corenaria.



Existen otros estudios de igual importancia como: El proyecto Cooperativo
Nacional, El estudio de Tecumseh, El grupo de colaberacién de Occidente, el
Estudio flamado de los Siete Paises, el cual se llevé a cabo por Ancel Keys y
asociados en los afios 60s, estos autores compararon los niveles ds colesterol
total con las tasas de enfermedad coronaria en varias poblaciones diferentes en
siete paises. Finlandia fue el pais en donde se registré mayor nivel de colestercl
€n su poblacién y por ende mayor tasa de enfermedad coronaria en contraste con
Japén y Creta que registraron niveles bajos del misme, tenian tasas intermedias
de esta patologia. Finalmente quizas la mejor comparacion es la de un estudio de
seguimiento de 361,662 pacientes (masculinos) controlados para el ensayc de
intervencion de los factores de riesgo multiple (MRFIT), Este estudia reveld una
fuerte relacion positiva y curvilinea entre los niveles de colesterol en el
reconocimiento inicial y la posterior a causa de enfermedad coronaria. Estos
estudios dejan pocas dudas respecto a que el colesterol total alto es un poderoso
factor de riesgo de enfermedad coronaria. Ei del Condado de Evans, El de Puerto
Rico, El Japonés Hon-San y el de Géteborg, son ofros que han contribuido en
forma importante al conocimiento de la enfermedad.

A pesar de su amplitud y del disefio cuidadoso, estos estudios no pueden
considerarse como experimentos cientificos definitivos, ya que hubo variaciones
naturales en las caracteristicas estudiadas sin que los investigadores las pudieran
evitar ¢ controlar. No hube un solo estudio al azar, ni controlado de una
caracteristica en especial. Lo que puede decirse es gue estos estudios han sido
“experimentos naturales” y no experimentos controlados. Con este tipo de estudios
no es posible definir relaciones directas entre causa y efecto ya gue algunos
factores , que son en gran parte desconocidos, pueden variar la distribucion de las
caracteristicas en los individuos estudiados y también relacionarse de manera
indirecta con la cardiopatia a través de mecanismos totalmente independientes.

Con todo lo anterior, sin embargo se puede describir lo que existe hasta el
momento en cuanto a factores de riesgo y su importancia para el desarrollo de
cardiopatia isquémica..

Los factores de riesgo cardiovascular mas importantes de acuerdo a su relacién
con la enfermedad coronaria son:

Edad, sexo, herencia, tabaquismo, hipertension arterial sistémica, hiperlipidemia
(hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia), diabetes mellitus, obesidad vy
personalidad tipo A, estrés entre otros. Todos estos factores se consideran
mayores por aumentar el riesgo individual de enfermedades coronarias hasta en
un 90%. Algunos tienen mayor importancia que otros, por ejemplo, el dejar de
fumar probablemente es mas Gtil para una persona con hipercolesterclemia que
para aquel individuo que tiene colesterol bajo. Hasta hace poco |a literatura refiere
cuando menos 246 factores de riesgo coronaric de los cuales 30 o 40 ocupan
mayor importancia.



Se sabe gue el medio ambiente y la cultura también pueden influir para gue se
presenten o se asocien ciertos factores de riesgo: existen estudios interculturales
que sugieren que el impacto de los factores de riesgo para que se manifieste ia
enfermedad coronaria clinicamente pueden variar, por ejemplo, la hipertension
arterial sistémica, los accidentes cerebrovasculares y las complicaciones de la
hiperiensidn son mas frecuentes en Japon y en algunas ofras areas del lejano
oriente. Sin embargo, la presencia de enfermedad coronaria es ligeramente
menor, y la poblacién en general presenta un nivel de colesterol en suero mas
bajo, asi como una ingestion de grasas considerablemente menor que las
poblaciones occidentales. Recientemente se han encontrado pruebas que
demuestran que la enfermedad coronaria se estd presentando con mayor
frecuencia en paises del lejano oriente como Japdn, Corea, Singapur. En Corea se
ha producido un aumento del consumo total de grasa de un 9 a un 12% de
calorias tolales durante la pasada década y los niveles de colesterol en suero en
la poblacion adulta estan en una media de 180, todavia por debajo de los
observados en Estados Unidos de Norteamérica.

Algunos cambios sutiles producidos en la dieta a causa de la industrializacion
estan relacionados con el aumento de la incidencia de las enfermedades
coronarias y del infarto del miocardic, cabe subrayar que los indios nativos
americanos presentan un importante predominio de obesidad y diabetes sin que
estas vayan acompafnadas de un exceso de hipertension o de enfermedad
coronaria, como suele ser habitual,

Los facteres de riesgo se pueden clasificar en:

Iniciadores
Promotores
Potenciadores
Precipitadores

Entre los factores iniciadores tenemos a la Hipertension Arterial, la
hipercolesterolemia, Diabetes mellitus, tabaquismo, dieta rica en grasas, exceso
de vitamina D, etc. como gjempio,

Entre los factores promotores estan: niveles elevados de LDL, niveles bajos de
HDL, sedentarismo, aumento en la hormona del crecimiento, sindrome nefrotico,
entre otros.

Los factores potenciadores tienen como ejemplo: dieta baja en fibras, dieta bajaen
magnesio, deficiencia de vitamina E, inaciividad fisica, estrés, niveles elevados de
fibrindgeno, personalidad tipo A, tabaquismo, etc.

Por Ultimo los factores precipitadores incluyen: todos los potenciadores, exceso de
tromboxano A2, sintesis disminuida de prostaglandina 12, tabaquismo, obesidad,
exceso de ejercicio, viscosidad sanguinea aumentada, café, choque anafilactico,
abuso de cocaina, hipertiroidismo (11).



Chavez Dominguez menciona que existe relacion entre factores de riesgo y la
proparcién de la enfermedad coronaria y esto es casi axiomatico, pues cuantas
mas personas estén expuestas a los factores de riesgo coronario, tanto mayores
seran la incidencia y la prevalencia de morbilidad y la mortalidad en una
comunidad.

La prevalencia de factores de riesgo ha sido explerada en México por la Encuesta
Nacional de Enfermedades Crénicas y los resultados publicados en 1993 son
COMmO sigue:

Tabaqguismo 26%

Hipertension arterial sistémica 24%

Obesidad 22%

Hipercolesterolemia 9%

Diabetes mellitus 8%

Las cifras registradas se consideran altas y mas importancia tienen si se considera
que alguncs puntos de corte considerados fueron conservadores. El peso
especifico de los factores de riesgo mas importantes se observan en el estudio de
PROCAM, y que es una cbservacién fongitudinal de lo que ocurre en presencia
de uno o0 més factores de riesgo cuatro afios después de haber ocurrido un infarto
y en &l se observa la notable influencia de los lipidos (Cardiclogia preventiva,
1999. No. 4. Sociedad Mexicana de cardiologia. Grupo MINO, México.).

Los factores de riesgo se han clasificado de diversas maneras, como primarios o
mayores, aquellos cuya relacion con factores psicoldgicos, entre otros, mas bien
influyen en otros factores de riesgo, por ejemplo la hipertension arterial sistémica
pero es claro que deben atenderse para controlarlos y eliminarlos. Es curioso que
algunos de los factores de riesgo menos fundamentados como los factores
psicolégicos (estrés, personalidad tipe A), son los que mas preocupan al publico.
Se reconoce que estos faclores de riesgo funcionan como promotores,
potenciadores o precipitadores. También es impertante sefialar que un facter de
riesgo dependiente con alta prevalencia, es mas significativo que uno
independiente que esta ausente en la mayoria de la poblacion.

FACTORES DE RIESGO NO LIPIDICOS NO MODIFICABLES

Los factores de riesgo no modificables para la enfermedad coronaria son: edad,
sexo, antecedentes familiares de cardiopatia isquémica prematura. En estos
factores de riesge no es posible establecer un control, por lo cual si se desea
prevenir la enfermedad aleroesclerosa, es fundamental el tralamiento adecuado
de las dislipidemias y de los factores de riesgo no lipidicos modificables, como
tabaquismo, hipertension, obesidad, sedentarismoy diabetes meflitus.



EDAD:

L a edad es una variable causal, continua y directamente proporcional con el riesgo
de la enfermedad cardiovascular. Aun cuando no existan otros factores de riesgo
asociados, los trastornos cardiovasculares son mas frecuentes en los pacientes
de mayor edad, en quienes se observa mayor grado de obstruccion luminai {mayor
del 75%), lesiones calcificadas y enfermedades de dos y tres vasos, de tal forma
que en un hombre de 62 afos el riesgo de muerte por cardiopatia isquémica &s
500 veces mayar que la de un hombre de 22 afios. En estudios realizados en
México en el Centro Médico Nacional del IMSS, siglo XX| en 500 pacientes que
ingresaron en forma consecutiva y que fueron analizados para establecer el ritmo
circadiang en el infarto, se establecid que en nuestro medio la incidencia es
mayor & partir de los 40 afios y la relacidn hombre/mujer disminuyd en forma
progresiva hasta ser finalmente de 2:1 en los pacientes de mayor edad.

Por olro lado es necesario considerar que las lesiones ateroesclerdticas puedan
aparecer 20 afios antes que las manifestaciones clinicas.

En la ciudad de México se realizé un estudio, denominade Proyecto Internacional
sobre ateroesclerosis en los afios sesenta, se considerd una prevalencia minima
de ateroma coronario en los jovenes menores de 35 afos (e! 10% de casos con
lesiones fibrosas menores del 50%) por el método de diseccién longitudinal con
apreciacion visual; en cambio, en los estudios mas recientes por planimetria
computarizada y diseccion transversal, se encontrd una mayor frecuencia v
gravedad de las lesiones coronarias debido fundamentalmente a cambios en la
nutricién y cambios ambientales. '

Las lesiones ateroesclerosas se inician precozmente en la vida, por lo cual las
medidas preventivas de modificacidn de los factores de riesgo deben estar
dirigidas hacia los jévenes para abtener el maximo heneficio vy debe establecerse
la busqueda de factores etiolégicos responsables de la lesion arterial en esta edad
(55 ).

GENERO {SEXO)

Estudios necrépsicos han permitido establecer que las placas fibrosas aparecen
20 afios antes en los hombres con respecto a la mujer; ademas, el tipo de lesiones
aterpesclerosas son de mayor gravedad, sin embargo, estas diferencias son
menocres en la raza negra. Los aspectos patol6gicos senalados explican la gran
diferencia en la frecuencia de la cardiopatia isquémica entre el hombre vy la mujer
premenopausica de la misma edad (relacion 4:1).

En consecuencia, se piensa que la produccion endoégena de estrdgenos evita el
desarrollo de cardiopatia isquémica, sin considerar que las diferencias del genero
sexo también puedan ser aplicadas por la mayor frecuencia, gravedad y mayor



exposicion a otros factores de riesgo, como tabaquismo, dislipidemia, HTAS, estilo
de vida (dieta, sedentarismo}, independientemente del factor hormonal.

En relacion con el perfil lipidico, otro aspecto a considerar sin el efecto de la
administracion exégena de estrégenos, es que las lipoproteinas de baja densidad
LOL disminuyen en nifios caucasicos en la pubertad, no asi en los nifios negros; y
en el estudio Framingham los niveles promedio de lipoproteinas de alta densidad
HDL en el adulto fueron mayores en la mujer: 58 mg Vs 46 mg en el hombre.

ESTADO POSMENOPAUSICO Y TRATAMIENTO DE REEMPLAZO HORMONAL

El estado postmencpausico es considerado un factor de riesgo categoria ll, es
decir que la terapia de reemplazo estrogénico tiene probabilidad de disminuir los
eventos coronarios isquémicos, a diferencia de los factores de riesgo incluidos en
la categoria | {tabaquismo, HTAS, hipertrofia ventricular izquierda, factores
trombogénicos y alta concentracion de LDL), en los cuales la intervencion
terapéutica ha reducido la incidencia de cardiopatia isquémica. Los efectos
benéficos de los estrégenos se han atribuido a incremento de las HDL,; reduccion
de las LDL; disminuciéon del fibrindgeno; incremento en la biosintesis de
prostaciclina; inhibicién de la hiperplasia micintimal; bloqueo de los canales del
calcio y el efecto antioxidante (55).

La terapéutica de reemplazo hormonal (TRS) sola o combinada con
progestagenos como medida preventiva, es motivo de gran controversia, incluso
se ha reportado una reduccién del riesgo de eventos coronarios del 35 al 50%, la
cual puede estar sobreestimada ya que se basa unicamente en estudios
epidemiologicos, observacionales y meta-analisis. En estudios aleatorios recientes
doble ciego, controlados con placebo en prevencidn primaria y secundaria, los
resultados no han sido tan favorables.

En el estudio PEPI (Postmenopausal Estrogen/Progestin Interventions) durante
tres afos se realizd un seguimiento de 875 mujeres sanas {45 a 64 anos) con
biopsia endometrial por aspiracidon mamografica anual, a quienes se administrd
estrogenos solos o en cuatro diferentes combinaciones con progestagencs; en los
cinco grupos de tratamiento se observd un incremento en las HDL y disminucién
de los niveles de fibrindgeno. Ademas, el tratamiento estrogénico incrementd en
forma importante el riesgo de hiperplasia atipica endometrial (34% VS 1%) y la
necesidad de histerectomia (6% VS 1%), asi como los niveles de trigliceridos.

En el estudio de prevencién secundaria HERS, se incluyeron 2763 mujeres con
cardiopatia isquémica con © sin histerectomia y edad promedio de 66 .7 afios (44
a 79 afios) y tratamiento combinado {0.625 mg de estrdgenos mas de 2.5 mg. mas
de medroxiprogesterona diariamente). No existid diferencia en la mortalidad o
eventos coronarios en el grupo de tratamiento activo y placebo durante cuatro
afos, a pesar de la disminucién del 11% de las LDL e incremento del 10% de las
HDL; en el grupo activo se observé mayor incidencia de eventos tromboembéticos

14



y enfermedad vesicular. Hasta el momento persiste la controversia del papel
benéfico de los estrégenos. Se encuentra en marcha un estudio que planea
estudiar 27500 mujeres y los resultados se conoceran en el anos 2005 (The
Womens Health Initiative Randomized Trial). En México se realizo el Primer
Consenso Nacional de Ateroesclerosis en abril de 1998, previo a la publicacién del
estudio HERS en donde se aceptaron los siguiente puntos:

- Se recomienda prescribir terapéutica de reemplazo hormonat (TRH) en
mujeres mayores de 55 afos de edad y tratamiento combinado con
progestagenos en las pacientes con atero,

- No estda demostrado el beneficioc de terapéutica de reemplazo de
estrogenos {TRE) en mujeres mayores de 70 afos de edad, cuando no se
ha prescrito previamente, es decir no ser recomienda iniciar TRE en esta
edad segun los conocimientos actuales.

- Es altamente recomendable (clase |) que previo al inicio de la TRE exista
valoracién médica por parte de un ginecéloge o endocrinélogo o ambos,

Los factores genéticos juegan un papel importante en la produccion de
ateroesclerosis ya que esludios epidemiolégicos han demostrado una
susceptibilidad genética en el desarrollo de la ateroesclerosis y cardiopatia
isquémica. La historia familiar de cardiopatia isquémica prematura se define como
el antecedente de infarto al miocardio o muerte subita antes de los 55 afios de
edad en el padre o 65 afios de edad en la madre u otros familiares en primer
grado, con edades citadas para cada género.

Existe un componente genético importante en la ateroesclerosis en el cual se
describen principaimente alteraciones de los lipidos, en donde los genes
desempenan un papel crucial en la expresion de la enfermedad. La transmision
hereditaria de las alteraciones lipidicas puede ser en forma autosdémica dominante
o poligénica con diferentes grados de penetrancia o expresidn en la vida adulta.

Las alteraciones poligénicas son mucho mas complejas y obligan a investigar
otros factores familiares concomitantes, como hipertension arterial, diabetes
mellitus e hipotiroidismo, etc. Existen ejemplos clasicos de influencia de la
herencia en la cardiopatia isquémica y estos son las dislipidemias y donde se ha
encontradc que hasta un 54% de los paicentes en cardiopatia isquémica
prematura esta ligada a dislipidemias; las mas frecuentes son elevacién de
lipoproteinas en el 18.6%, hipertrigliceridemia con alfalipoproteinemia en el 14.7%,
hiperlipidemia combinada con hipoalfalipoproteinemia en el 11.7%.

Existen ademas olras formas graves de dislipidemia familiar asociada a cardioptia
isquémica en las cuales se encuentra una elevacion primaria en los niveles de
colesterol, como:

a. Hipercolesterolemia familiar.



b. Hipercolesterolemia poligénica grave.
c. Hipercolesterolemia combinada familiar.

FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES INDEPENDIENTES:

La Hipertension Arterial Sistémica
Diabetes meliitus
Tabaquismo

FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES DEPENDIENTES:

Sedentarismo

Obesidad

Sindrome de resistencia a la insulina

Infecciones y ateroesclerosis {virales y por clamidia)
Homocisteina

Personalidad tipo A

OTROS FACTORES DE RIESGO:

Fibrinogeno, Factor de Von Willebrand y el Factor VIl se han asociado con el
incremento en el riesgo de enfermedad cardiovascular.

Procesos inflamatorios

Alteraciones genéticas (procesos génicos).

FACTORES DE RIESGOC LIPIDICOS

Aungue el colesterol es el principal tipo de grasa que se deposita en la placa
ateromatosa y el aumento de la concentracién de esta grasa en el plasma
correlaciona muy bien en Términos epidemiolégicos con el desarrollo de la
ateroesclerosis, como es muy bien sabido, pero existen algunos hechos que
indican que no todo lo relacionado con la prevencion de la ateroesclerosis es el
control del colesterol:
- 80% de los pacientes con infarto tienen el mismo nivel de colesterol que la
mayoria de las personas que nunca tendran infarto.
- Hay el doble de pacientes que sufren infarto con colestercl de 200mg/dl,
que con el colesterol mayor de 300 mg/dl.
- El 35% de todos los infartos suceden en personas con colesterol menor de
200 mg/dl.

Se puede resumir el concepto del valor predictivo de los niveles de colesterol, si
este se encuentra por arriba de los limites normales, el paciente esta en riesgo de
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ateroesclerosis, pero si los niveles de colesterol se encuentran en os limiles de
referencia, no es posible concluir que el paciente se encuentre fuera de riesgo de
complicacicnes de ateroesclerosis Es por ello que hay que considerar que existen
otros factores no lipidicos por considerar en la prevencion de la ateroesclerosis y
sus complicaciones y que al colesterol elevado es necesaric agregar otros
trastornos de los lipidos gue tienen efectos aterogénicos, demostrados o
sospechosos a saber:

.~ Hipertrigliceridemia en ayunas

.- Disminucion de las HDL

-. Aumento de las LDL

-. Aumento de las IDL

-. Aumento de la lipemia posprandial

-. Aumento de los remanentes

. LDL pequefias y densas

. Aumento de la Lp (a)

. Aumento de algunos indices como:
-. Relacién de colesterol total/HDL-col
-. Colestero! no HDL
-. Relacion LDL-col! DHL-col

La mayoria de los consensos actuales de lipidos aceptan que el perfil minimo de
lipidos para el estudio del riesgo debe comprender la medicién de los siguientes
parametros:

-. Colesterol total
-. Triglicéridos en ayunas
-. HDL- colesterol

Y los siguientes caiculos:

-. LDL- colesterol (Formula de Fridewald)
-. Relacién de colesterol total/Colestercl HDL

El indice de colestercl total/lHDL-col se ha propuesto como una meta del
tratamiento de las hiperlipidemias y se considera que &l riesgo disminuye
notablemente si la relacion colesteroci total/HDL-col puede ajustarse a menos de 4,
ya sea disminuyendo el colesterol total 0 aumentando el HDL-col o, mejor aun,
lograndc ambas cosas A (55).



FACTORES PSICOLOGICOS Y SOCIALES

TIPO DE PERSONALIDAD:

A finales de la década de los 50s, Friedman y Rosenman introdujeron el concepto
de comporiamiento personal en el campo de la cardiopatia isquémica, Segun
estos autores, existe un tlipo de personalidad, llamada tipo “A” la cual se encuentra
fuertemente asociada a la cardiopatia isquémica. Esios autores encontraron que
de 3154 individuos del sexo masculino clasificados con este tipo de personalidad y
que fueron seguidos durante un periodo de 8.5 afos desarrollaron cardiopatia
isquémica en comparacién de varones con personalidad tipo “B". Posteriormente
en 1983 Brandwald reportd que esta misma probabilidad se presenia en mujeres
con personalidad tipo "A” (1).

En un trabajo publicado por Frank. KA en 1978 comenta que la gravedad del
proceso ateroesclerdtico que afecla las arterias coronarias observadas
angiograficamente se relacionaron directamente con la personalidad tipo A"

Jenkins ha revisado la importancia de los factores psicoldgicos y sociales como
factores de riesgo coronario. Para alguno de estos factores, los datos son muy
sugestivos, mientras que para otros son poco ¢ nada convincentes.

Entre los factores sociales se han estudiado el estado socioecenomico, el tipo de
trabajo que en el presente estudio en uno de los puntos a tratar. La afiliacién
religiosa, el nivel cultural y la situacidn familiar, pero los resultados ha sido
contradictorios.

La inseguridad sociecondémica, aunque no esta muy clara su influencia
supuestamente se relaciona con una mayor frecuencia de cardiopatia isquémica.
Sin embargo es facil pensar que al generar angustla y neurosis se favorece la
aparicion de coronariopatia.

Muchos estudios y unos cuantos de tipo prospective parecen indicar que fa
angustia depresién, irritabilidad son datos directos de un estado emccional y esto
tiene relacién directa con la presencia de esta patologia.

La ansiedad y el estrés juegan un papel importante en la cardiopatia isquémica y
en la aptitud laboral, ya que muchas veces cuando no se controlan estos
favorecen la aparicion de accidentes (1,2,3,4,9,11).

Para muchas personas el frabajo es agradable y placentero y sus aclividades las
realizan con gusto, pero en otras, el trabajo le produce estrés que afecta no solo al
individuo sino al entorno familiar y laboral y Io hace mas vulnerable para sufrir un
accidente o desarrollar enfermedad cardiovascular {19).



James C Buell y Robert S. Eliliot mencionan que actualmente se poseen los
conocimientos cientificos que ponen en évidencia los mecanismos y vias por las
cuales el estrés esta relacionado con la patologia cardiovascular {2}.

Existe una definicidn actual por la First National Conference sobre el estrés
emocional y enfermedad cardiovascular. Se describe el estrés como “una
sensacion dolorosa o adversa que induce la aparicidén de sufrimiento o tensién
sobre gl estado fisico y psiquico de la persona que sufre”. Appley y Trumbuil han
ensefiado que el estrés ha sido utilizado como un concepto psicoldgico, sino
también como un substituto de lo que deberia ser denominado ‘“ansiedad”
conflicto, autoamenaza, frustracién o falta de seguridad, El estrés psicolégico
engloba los factores psicologicos experimentales que intervienen en el mismo y
que determinan en ultima instancia las relaciones Estimulo-Respuesta (2,19).

EPIDEMIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR RELACIONADA
CONEL ESTRES:

En relacion con ios faclores socioeconomicos, las cifras mas altas de
coronariopatia se observan aparentemente en Finlandia y EU, mientras que las
cifras mas bajas se producen en Grecia, Yugoslavia y Japon. La profesion y el
estado civil no se correlacicnan de forma consistente con la coronariopatia.

Como se ha observado hasta el momento existen muchos estudios que
fundamentan la influencia de algunos factores de riesgo para el desarrollo de
cardiopatia isquémica, de la poblacion en general, pero muchas veces ademas de
los factores comunes ya conocidos, existen otros de tipo laboral o del medio
ambiente que afectan directamente al individuo y lo predisponen mas que a otros
a que presenten enfermedades como es el caso de la enfermedad cardiovascular’.

Existen ejemplos como los operadores de transporte pubtico federal en los cuales
se realizd un estudio con la finalidad de detectar cardiopatia isquémica en fase
temprana mediante ta practica de estudios clinicos de laboratorio y gabinete en
personas asiniomaticas, aparentemente sanas pero susceptibles de presentar
eventos coronarios agudos en cualquier momenta y en forma especial durante el
desempefio de sus labores, ademas de identificar a aguellos trabajadores con alto
riesge coronario mediante fa investigacion de los factores precipitantes o
condicionantes de 1a enfermedad, y se observé que factores como la hipertension
arterial, la obesidad, la diabetes mellitus y la hipercolesterolemia estuvieron
directamente relacionadas con la cardiopatia isquémica (18), o simplemente la
mayoria de estos individuos tuvieron alteraciones electrocardiograficas sugestivas
de esta enfermedad. Sin embargo, el estilo de vida que se asocia con una
profesién concreta contribuye aparentemente a la aparicion del riesge coronario
independientemente del tipo de trabajo fisico que desempefie en dicha profesidn o
actividad laboral (2,18,19). Se hace la aclaracidn que aunque se intentd cuantificar
el riesgo por estrés el procedimiento fue inadecuado, ya que solamente se
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considerd el nivel de frustracidén y por lo tanto no se tomo en cuenta para el
estudio antes mencionado.

Como causa de excitaciones intensas del SNC o sufrimientos se& pueden asociar
otras con menos fuerza y consistencia con el riesgo de coronariopatias.

La presencia de arritmias y muerte subita estan asociados a estados emocionales
intensos por la descarga de catecolaminas o por la vasoconstriccion coronaria que
se presenta ya que favorece la aparicion de necrosis miocardica denominada
miocitolisis coagulativa que se asocia con muerte sibita y se caracteriza por la
presencia de formacién de bandas de contraccién que son visibles mediante
técnicas histologicas convencionales. En estudios metabolicos se ha demostrado
que existe intensa disminucion en la cantidad total de fosfalos de alta energia en
todas las capas miocardicas produciéndose deplecidén mas intensa en la zona
subendocardica. La aiteracidn en la produccidon metabdlica de energia esta
también indicada por la elevacion en el nivel de lactate miocardico tras la perfusion
con isoproterenol.

La capacidad que tiene el estrés psicolbgico para producir estas respuestas
también se ha demostrado en una variedad de estudios. Aunque se puede
producir muerte subita de origen cardiaco con o sin ateroesclerosis coronaria es
mas frecuente que este cuadro se presente 0 se produzca en presencia de esta.

El estrés psicolégico puede precipitar la aparicién de trastornos graves del ritmo
cardiaco y la estimulacién simpatica exagerada puede reproducir las lesiones
anatomopatolégicas que se gbservan con mayor frecuencia en casos de muerle
subita. Existe evidencia de que el estrés psicoldgico también desempefia un pape!
en |la patogenia de la cardiopatia coronaria (2).

PATRON DE RESPUESTA PSICOLOGICA

Si por conducta entendemos 1as acciongs y reacciongs de los seres humanos o
animales en circunstancias especificas, entonces midiendo las modificaciones’
fisiologicas que se producen frente al estrés psicoidgico podriamos seguir un
camino prometedor para identificar aquellos individuos que, sin embargo, el estilo
de vida que se asocia con una profesion concrela contribuye aparentemente a la
aparicién del riesgo coronario independientemente del tipo de trabsjo que
desempeiie en dicha profesion o actividad laboeral.

QOtros ejemplos dentro de los muchos tipos de especialidades medicas u olras
ocupaciones como los pilotos y sobrecargos en los que se consideran de alto
estrés. Existen ejemplos en la profesion medica como lo observado en el médico
general y los anestesiologos que presentan tasas mas elevadas de afeccién
coronaria que en los que se consideran de bajo estrés como la anatomia
patolégica y la dermatologia o en aspectos écnicos las actividades manuales y
las mecanicas. Cuando se comparan grupos de edades de profesionistas médicos

.20



entre 40 y 69 afos la prevalencia de coronariopatia en los dermatdlogos de 3.2 %
en comparacion del 11.9% de los médicos generales. Por tanto, existe evidencia
considerable que sugiere que |a coronariopatia se asocia frecuentemente con la
ansiedad, depresion, trastornos psicosociales, trastornos del suefio, fatiga y
labilidad emocional. Aunque las investigaciones relacionadas en relacién con ios
trastornos del suefio son muy limitadas.

Se ha observado una asociacion muy consistente con la aparicidon de la
enfermedad cardiovascular,

Algunas ofras variables que tienen menor fuerza y consistencia como factores
predictivos de riesgo coronaric con ia sobrecarga de frabajo son las
insatisfacciones vilales y las situaciones conflictivas crénicas. Finalmente, algunas
variables sociales y estructurales, tales como la movilidad social, la emigracion, el
nivel educacional y un cierto numere de acontecimientos gque modifican la
trayectoria vital, tiene una implicacién uniforme, presentan una vulnerabilidad
aumentada frente al estrés psicolégico.

Asi en el estudio efectuado por Rose, Jenkins y Hurts sobre los controladores
normotensos que posteriormente  desarroliaban hipertension mostraban una
mayor reactividad y cifras mas elevadas de presion arterial en el trabajo que sus
companieros que permaneciaron normotensos a lo largo de este estudio de 3 afos
de seguimiento. |

Existen otros estudios en donde se observa que el estrés psicoldgico juega un
papel importante en la enfermedad coronaria al inducir 1a presencia de otros
factores de riesgo {1,2}.

De acuerdo a lo anterior se sugiere la monitorizacidn de las respuestas
psicologicas frente al estrés psiquico ya que puede constituir una informacidn
adicionat muy Otil para la deteccion, diagnostico y iratamiento de los procesos
cardiovasculares.

OTROS FACTORES DE RIESGO,

Indudablemente existen otros factores de riesgo coronario no del todo conocida su
influencia pero que en casos aislados se ha demostrado que tiene suma
importancia.

Por ejemplo la dieta hipersédica, consumo de alcohol, café, calidad de agua
potable.

Factores inmunclogicos come |a tiroiditis, radiaciones en pacientes con tumores de
mediastino. Existen otros como los pliegues en los l6bulos de !as orejas y el efecto
de cierta substancias toxicas como el sulfito de carbono y los nitratos alifaticos.



UTILIDAD Y APLICACION DE LOS ESTUDIOS EPIDEMIOLOGICOS SOBRE
FACTORES DE RIESGO EN LA PREVENCION DE ENFERMEDAD CORONARIA

Los estudios epidemiol6gicos de grandes poblaciones a lo largo de varios afios
han identificado caracteristicas especificas de cierlas personas vy habitos
personales que estan directamente relacionados con la aparicion de una
patologia, en este caso de cardiopatia isquémica,

El estudio del Corazén Framingham, habla de la posibilidad de que aparezca
cardiopatia isquémica en un periodo de ocho afnos segun el sexo y la edad. Para
cada sexo se les investiga cuatro caracteristicas individuales: Tension arterial
sistolica, Nivel de colesterol sérico, Tabaquismo y Tolerancia a la glucosa. Se
analizd cada factor por separado y con ello se demostrd que los cuatro
contribuyen en la misma forma para que aparezca esta enfermedad. Los
resultados de esle estudio hasta la fecha siguen vigentes, ya que el estudio del
ceorazdn Framingham ha contribuido de manera importante al conocimiento de las
causas de la cardiopatia coronaria, la apoplejia y otras enfermedades
cardiovascutares, La investigacion Framingham ayudé a definir la naturaleza
cuantitativa y aditiva de estas causas o, como se denominan actualmente
“faclores de riesgo cardiovascular®. El Programa Nacional de Educacion sobre el
Colesterol {NCEP) en los Estados Unidos, ha utilizado ampliamente los datos de
Framingham en el desarrollc de su estrategia para prevenir la enfermedad
coronaria. E! Programa Nacional de Educacion sobre la Presion Arterial Alta
(NHBPEP), ha establecido una nueva conducta paralela para el control de la
presién arterial basandose en e! mismo trabajo. E| estudio del corazén
Framingham recomienda las siguientes cifras y observaciones gue pueden ser de
utilidad para detectar riesgo coronario:

Edad menor a los 65 afos {riesgo leve a moderado)

Edad entre 65 y 75 afios se considera de alto riesgo para ambos sexos y
requieren de prevencién primaria.

La supresion del tabaquismo reduce con rapidez y de manera notablé el riesgo de
infarto del miocardic y es la causa mas prevenible de muerte. Los esfuerzos por
suprimir el tabaquismo ameritan una prioridad aita en cualquier estrategia de
prevencion.

La presién arterial alta es un factor de riesgo polente y se acepta como cifras no
patologicas 140/90 mm hg. El colesterol total es conveniente se mantenga por
debajo de 200 mgs/dl.

Las cifras de colesterol entre 200 y 239 se consideran en limites altos aceptables

Cifras de colesterol mayores de 240 mgs/dl se consideran francamente
patolagicas y de allo riesgo.
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Las cifras de Framingham deben exhortar a los profesionales de la medicina para
llevar a cabo el cuidado de la salud y ver al paciente como un todo y reconozcan la
naturaleza acumulativa de los factores de riesgo Los datos del estudio de
Framingham revelan el potencial para la prevencién primaria de enfermedad
coronaria. La modificacidn del factor de riesgo en el piblico en general y en
personas con riesgo alto ofrece la mejor oportunidad para reducir con efectividad
ta prevalencia de esta enfermedad (63).
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ENDOTELIO VASCULAR Y SU RELACION CON LOS FACTORES DE RIESGO
PARA DESARROLLAR CARDIOPATIA ISQUEMICA:

EL ENDOTELIO, UN ORGANO CON MULTIPLES FUNCIONES BIOLOGICAS

Las celulas del endotelio vascular forman una capa Unica y continua que cubre por
completo la superficie interna de todos los vasos sanguineos del corazén. Sin
embargo, lejos de ser una simple barrera, el endotelio es un organo con
numerosas funcicnes; de complejidad comparable a las del higado.

La masa tofal def endotelio en un adulto es de 1.5 kg, aproximadamente igual a la
del higado. En total, sus 6X10 a la 23 células forman una superficie de 700 a 1000
m2 (61). :

“Es el érgano secretor més extenso del cuerpo humano, su peso acumulado es
mayor gue el del higado, y si o desplegaramos sobre una superficie, ccuparia un
area simular a la de una cancha de futbol” (64).

El endotelio controla cuatro funciones circulatorias principales que son
complementarias, fundamentales para saber si existe salud o enfermedad, y son
las siguientes:

- Vasodilatacién y vasoconstriccion

- Regulacién de la permeabilidad vascuiar

- Regulacién de la adherencia de leucocitos y de la interaccién entre las
plaguetas y la pared de los vasos,

- Remodelacion de ios vasos

Las células endoteliales poseen componentes del aparato contractil del muasculo:
Actina , miosina, tropomiosina y alfa-actinina . Estan organizadas en tres
estructuras diferentes, la membrana coriical, el sistema de filamentos de actina
realacionados con la unién {FAU) y las fibras de tension estriadas tipo miofibrilla.

Mediante su accién conjunta, estos tres sistemas mantienen la :

* La estructura y remodelacion de la membrana plasmatica
o Lainmovilizacidon de las proteinas en la membrana endotelial
» La permeabilidad del endotelio a substancias y células

La membrana cortical es responsable de la forma normal y de la elasticidad de las
células endotiales. La rigidez de fa membrana plasmatica endotelial y la corical
aumenta en proporcion directa a la tension aplicada. Las células endoteliales se
vuelven varias veces mas rigidas cuando se exponen a la tensidn de friccion
ejercida por los liquidos que cuando no hay flujo, demostrando su capacidad de
adaptacion a las fuerzas ejercidas desde el interior de Ios vasos sanguineos (62).
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La membrana cortical sirve de anclaje para diversas proteinas de membrana. Una
de ellas, la anexina, es un complejo de idn calcio (Ca), lipidos y proteinas, que
quyiza controla la exocitosis y la endostocis. Moléculas de adherencia como la E-
selectina y la cadherina tambien estan relacionadas con la membrana cortical. Por
lo tanto, la adherencia de células y plaguetas al endotelio y el pase de moleculas a
través de las células endoteliales dependen de la integridad de la membrana
cortical. Sin embargo, las sustancias no solo atraviesan las celulas , sino que
pasan entre ellas, un proceso que depende del sistema de FAU. La contraccién y
relgjacion de los componentes del musculo en eisistema FAU altera el tamario de
las separaciones entre las células endoteliales, controlando el paso de solutos y
micromoléculas entre la sangre y los tejidos. Un sistema FAU normal es esencial
para ia funcién de barrera del endotelio.

La pérdida del sistema de FAU puede verse microscopicamente y causa aumento
de tamafio de las separaciones intercelulares y una mayor permeabilidad
endotelial. Esta pérdida puede deberse a varios estimulos, como la trombina,
citocinas inflamatorias, oxidantes y factor activador plaquetario, asi como el
agotamiento del ATP. Las soluciones de continuidad de la union causadas por
retraccion del sistema FAU se producen tambien cuando aumentan las
concentraciones de Ca+ y ta fosforilaciéon de la miosina (61,62).

En condiciones normales, el sistema FAU mantiene un equilibrio entre |las fuerzas
de unidn adherentes ¥ las fuerzas contractites.

El AMPciclico (AMPc} una molécula mensajera, estabiliza el sistema FAU y
contrarresia la induccién de separaciones intracelulares.

El GMP ciclico (GMPc) estabiliza también ta barrera endotelial; es generado por
una via que depende tanto del Ca+ como del oxido nitrico (ON), o por agonistas
del GMPc. Los farmacos donantes de ON deben mejorar {a funcion endotelial en
los capilares. Por el contrario, el sistema FAU es desmontado y 'a barrera
endotelial es alterada por las sustancias que activan la proteincinasa (PCC).

La principal molécula de adherencia intercelular de las células endoteliales es la
VE-cadherina, v su desconeccién del FAU puede ser una causa de
desprganizacion de [as unionas. La trombina es una es una de las causas de
dicha disociacién; una accion bloqueada por los inhibidores de la PCC. La
fosforilacidn de las cadherinas por la tirosina puede provocar también la
desorganizacion de las uniones. :

Las fibras de tension son totalmente disiintas de la membrana cortical y del
sistema FAU. Son muy abundantes en las células endoteliales expuestas a mayor
fuerza de friccidn o estiramientode la paredejercida por la sangre circulante.
Ayudan a la célula endotelial a adapatarse a las fuerzas mecanicas del flujo de
sangre y de la distencidn de la pared, con la que evitan la lesién, En presencia de
ATPy de Ca+ , las fibras de tension del interior de las células endoteliales
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cultivadas desarrollan tension y cambian de forma, haciendose mas bajas y
voluminosas, en lugar de ser aplanadas.

FLUJO DE LOS CAPILARES

Los cambios morolégicos de las células endoteliales pueden retardar, e incluso
impedir, el flujo en los capilares; las células protruyen en la luz del vaso bajo la
influencia, por ejemplo, de trombina, serotonina, histamina y noradrenalina. Esto
se debe a la activacién del sistema FAU. Las fibras de tensién no intervienen de
mode primordial en la creacidn de esta tension, pero pueden estabilizar el estado
de tensién adquiride durante periodos prolongados.

CAMBIOS ELECTROSTATICOS, ACIDOS SIALICOS Y UNA CIRCULACION SIN
IMPEDIMENTQS.

La sangre circula por los capilares a pesar de que los diametros de estos vasos
son mas pequefios que los eritracitos y los leucocitos. Ello se debe, por un lado, a
que ambos tipos de células son flexibles y pueden deformarse para reducir al
minimo su diametro transversal en relacion con la direccién del flujo, y por otro el
otro, a que el endotelic normal tiene una gran carga electrostatica negativa. En
1985, Born y Palinski encontraron concentreaciones extraordinariamente altas de
acido sialico electronegativo en la susperficie del endotelio. Su eliminacién del
endotelio (utilizando la enzima neuaminidasa) aumenta la resistencia al flujo
sanguineo, alaterando el estado normal de la microcirculacién. El dafic o lesidn del
endotelio, secundario a la pérdida o disminucién del acido sidlico de |a supoerficie
celular, impide !a microcirculacion y predispone a la trombosis. Todas las células
circutantes tienen carga negativa similar al endotelio, de forma que el rechazo
electrostatico facilita el flujo se sangre por los capilares (62).

CAVEQLOS

Los cavéolos scn estructuras vesiculares caracteristicas del endotelio; ocupan
entre el 5 y 10 % de la membrana celular endotelial, son ricos en lipidos,
receptores y proteinas como la actina y la PCC. Algunocs cavéclos tienen forma de
“depresion, mientras que otros son estructuras planas o globulares, o canales de
muchas moléculas distintas como (colesterol, acidos grases, Ca+) tanto a traves
de lascélulas como dentro y fuera de ellas. Pueden ser reservorios de receptores
internos, de los que pueda disponerse cuando sean necesarios. Los caveolos
participan en muchos procesos de transduccion de sefiales, incluidos los que
favorecen la vasoconstriccion, vasodilatacion y crecimiento de la pared de los
vasos.

26



FUNCION ENDOTELIAL

La clave para comprender la importancia del endotelio en enfermedades como la
hipertension, |a ateroesclerosis y la enfermedad arterial coronaria se basa en el
equilibrio entre:
+ Los factores secretados por el endotelio que favorecen la vasodilatacion y
la vasoconstriccion de las artertas de pequefo calibre.
e Los factores que favorecen o inhiben el engrosamiento de la pared arterial
(hipertrofia y proliferacion del musculo liso).
+ Los medizdores de la inflamacion
Los factores que favorecen la hemostasia y la trombosis

EFECTOS DE LA VASOMOCION

Las células endoteliales pueden detectar cambios hemodinamicos, como
aumentos de la tensidon de pared y de la presién, y de las concentraciones de
sustancias vasecactivas circulantes liberadas por los leucocitos y las plaquetas. Las
celulas responden mediante la liberacidn oportuna de 1as sustancias como oxido
nitrico, factor hiperpolarizante derivado del endotelio, prostaciclinas y péptido
natriurético tipo C que tienen efecto vasodilatador. También responden a
sustancias como: Endotelina, Angiotensina 1l, Tromboxano A2 y Prostaciclina H2
que tienen efecto vasoconstrictor. Por otro lado también responden a moduladores
y mediadores del crecimiento con efecto promotor tales como: Radicales
superoxido, Endotelina, Angiotensina Il y con efecto inhibidor de este proceso el
Oxido nitrico, Prostaciclina y Péptido natriurético tipo C.

Existen otras sustancias también liberadas por el endotelio con efecto mediador
inflamatorio tales como los radicales superdxido, y factor de necrosis tumoral alfa
y el oxido nitrico en este caso tiene efecto inhibidor.

£l endotelio libera ademas factores hemostaticos y tromboliticos tales como:
Inhibidor del activador del plasminogeno 1 y factor de Von Willebrand que tienen
efecto protrombético, y otras sustancias que tienen efecto antitrombético como el
Activador tisular del plasmindgeno y la Trombomodulina.

EL ENDOTELIO Y EL TONO VASCULAR

En 1980, Furchgoit demostrd que es necesario que el endotelio este presente para
que la acetil colina (Ach} induzca la relajacion muscular en preparaciones de aorta
de conejo.

Observd que el endotelio intacto producia una sustancia vasodilatadora. Esta

sustancia se denoming Factor relajante derivado del endotelio (EDRF). El efecto
del EDRF era de corta duracion, degradado por los superoxidos vy protegido por la
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superdéxido dismutasa. La vasodilatacion que producia iba acompafada de
elevacidon del GMPc intercelular, una propiedad compartida con los
nitrovasodilatadores. Las semejanzas entre la vasodilatacion inducida por el EDRF
y la producida por el o6xido nitrico llevaron a Furchgott a proponer que se trataba
de la misma sustancia, lo cudl confirmaron mas tarde Palmer y Moncada en 1987,
cuando demostraron que la bradicinina causaba la liberacion de éxido nitrico ON
por las células endoteliales cultivadas. Se concluyd que las sustancias producidas
por el endotelio son responsables de la vasomocién, la vasodilatacion y la
vasoconstriccién son la base del control del flujo sanguineo de la presidn arterial.

Afios mas tarde se encontro gue el ON no solo tiene efecto vasadilatador, sino que
tiene cuando menos cuatro funciones importantes para prevencion de
enfermedades cardiovasculares.

Las funciones del 6xido nitrico en la pared del vaso son:

Bloguear la adherencia de los neutrofilos al endotelio
Inhibir la agregacién plaguetaria

Inhibir 1a proliferacién del masculo liso vascular
Inhibir 1a expresion de las moléculas de adherencia

El endotelio normal libera de manera constante pequenas cantidades de ON para
mantener el tono de la pared de los vasos sanguineos, de manera que !a
circulacidn se encuentre en un estado de vasodilatacién. Se liberan cantidades
extra de ON en respuesta a estimulos fisiclogicos como ( aumento de la tensién
de pared, disminucién de la tension de 02 y sustancias como la acetil colina,
histamina, trombina, ADP, ATP y sustancia P}. El ON esta presente en todos los
tejidos endoteliales, desde las grandes arterias hasta los capilares.

En estudios experimentales se ha demostrado que la hipoxia, inhibe la produccién
del factor de crecimiento derivado de las plaquetas {PDGF), esto se debe al ON
que ademas suprime el engrosamiento de la pared vascular; ademas también se
inhibe la produccién de endotelina, lo cudl evita la vasoconstriccion. Sin embargo,
en vasos afectados por ateromas, el PDGF suprime la produccion de ON. Se cree
que los factores vasoconstrictor y proliferativo derivados de! endotelio y el ON
tienen que estar en equilibrio, como parte de un sistema de retroalimentacion
negativa, para que los vasos estén sanos. Cuando |a produccion de ON se altera,
como sucede al eliminar el endotelic en forma experimental, o en procesos
patolégicos como la ateroesclerosis o directamente en la formacién de placas de
ateroma, toma el control la parte opuesta del sistema de retroalimentacion. En
este caso, se favorecen la vasoconstriccion, remodelacion vascular |, trombosis y
adherencia de leucocitos y plaquetas en detrimento de la vasodilatacion y la
circulacion normal,
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+COMO INFLUYEN LA PROSTACICLINA, EL FACTOR HIPERPOLARIZANTE
DERIVADO DEL ENDOTELIO Y LA BRADICININA?

La actividad vasodilatadora del ON es favorecida por la prostaciclina, el factor
hiperpolarizante derivado del endotelio (EDHF} y la bradicinina. La prostaciclina se
produce en respuesta a la friccion de la pared vascular y a otras sustancias que
estimulan la produccion de ON. Su contribucion a la vascdilatacién es mucho
menor que la de ON. El EDHF causa un flujp de salida de potasio que
hiperpolariza el musculo lisc vascular, provocando asi vasodilatacion. La
bradicinina tiene un efecto vasodilatador directo por si misma al causar
hiperpolarizacién; el precursor de bradicinina, la L-arginina, activa también la
produccién de ON,

La bradicinina endogena provoca vasodilatacion de las arteriolas, los “vasos de
resistencia’, y de las arterias coronarias aumenta la liberacién de ON en los vasos
coronarios de menor calibre obtenidos de corazones extirpados de pacientes
sometidos a transplante. Sin embargo, como el ON, bradicinina no solo es
vasodilatadora, también impide la remodelacidon vascular, la proliferacién del
musculo liso y la adherencia de macréfagos a las paredes de los vasos. Estimula
al activador tisular del plasmindgeno (t-PA) por el endotelio, por lo que tiene una
accion antitromboética directa.

La accién conjunta del ON, la prastaciclina, el EDHF y la bradicinina causa
vasodilatacion y mejpora las cuatro funciones principales del endotelio.

VASOCONSTRICCION

En todos los sistemas biologicos debe haber equilibrio; la vaseodilatacién es
contrarrestada por la vascconstriccion. Desde el punto de vista fisioldgico, la
vasoconstriccion es estimulada por el estiramiento y la presion, y en situaciones
patologicas, por la hipoxia. La constriccidn dependiente del endotelio es
estimulada por el Acido araquidénico , la prastaglandina H2, la trombina, la
nicotina y los niveles intercelulares elevados de potasio y calcio. El tromboxano A2
y los endoperoxidos, que son metabolitos det acida araquiddnico, son potentes
vasoconstrictores derivados de! endotelio, como el anién superdxido,

El superéxido descompone el ON para formar peroxinitrito (OONQ), que a su vez
se convierte en acido peroxinitroso, para dar origen, con el tiempo, hidroxilo (OH).

Todas las sustancias son muy reactivas, oxidando los lipidos y dafando las
membranas celulares. Por lo tanto, la reduccion de la produccidn de éxido nitrico o
el aumento de la degradaciéon del ON por el superdxido tenderan a acelerar la
ateroesclerosis.

Es interesante el hecho de que varias sustancias que inducen vsasodilatacion
dependiente del endotelio causan vasoconstriccion cuando se administran en
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forma directa en las células musculares lisas vasculares. Los productos
vasoactivos que comparten esta propiedad de relajacion endotelial y contraccion
del mdsculo liso son la acetilcolina (Ach), la vasopresina, la bradicinina, la
serotonia, el ADP y la endotelina. Cuando el endotelio estd intacto y sano, se
establece un equilibrio entre las fuerzas opuestas, que por lo general favorece la
vasodilatacidn. Cuando hay dafic o ausencia del endotelio, se pierde el equilibrio
predominando el efecto sobre el musculo liso y, por lo tanto, la vasoconstriccion.
Este mecanismo fisiopatolégico basice es importante en las lesiones vasculares
para reducir pérdida de sangre.

En determinadas circunstancias, como en algunos tipos de hipertension, el
endotelic puede producir cantidades muy altas de sustancias a nivel local {por
ejemplo, angiotensina i (All), endotelina 1 (ET-1) y varios prostancides
vasoconstrictores ) que causan vasoconstriccion directamente. Recientemente, se
ha insistido mucho también en la capacidad del endotelic para producir
superdxido; al destruir el ON y mediante su propia, el superdxido se incluye
decididamente en la categoria de vasoconstrictor.

La angiotensina Il (All) es un vasocenstrictor derivado det endotelio, formado par
la accion de la enzima convertidora de la angiotensina (ECA), que esta presente
en la superficie de las células endoteliales. La All causa directamente la
contraccion del mudsculo liso vascular, y también ia liberacién por el endotelio del
vasoconstriclor de mayor potencia conocido, la endotelina.

La ET-1 es un peéptido producido por el endotelio es respuesta a la estimulacion
por la trombina, el factor de crecimiento transformador beta (TGF-beta), la
interleucina 1, la adrenalina, la All y la arginina-vasopresina. La mayor parte de la
endolelina se secreta en e! espacio subendotelial, donde actia sobre las células
musculares lisas a través de los receptores de endotelina tipo A (Eta). Una
pequena parte de la ET-1 (alrededor de un 20 %) se libera hacia ia tuz, donde
puede actuar sobre los receptores de endotelina tipo B (Eib). La activacion de
estos receptores estimula 1a liberacién de ON, que actla como mecanismo de
retroalimentacion, asi pues, la endotelina es antagonizada por las acciones del
ON, que impide la liberacion de endotelina, ademas de antagonizar sus
actividades vasoconstrictora y proliferativa a nivel funcional. es asi, que en
condiciones normales el equilibrio entre vasodilatacidn y vasoconstriccion

tiende hacia la vasodilatacion y se mantiene asi por la produccién de ON,
prostaciclina y bradicinina. Cuando el endotelio esta iesionado, o enfermo, el
equilibrio se pierde favoreciendo la vasoconstriccion. Esta vasoconstriccion es
mantenida por All, 1a endoteiina y los mediadores, que en caso de ausencia o
disfuncion del endotelio, causan la contraccién del musculo liso vascular.
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Por Ultimo y volviendo a ios cuatro procesos basicos, los mismos sistemas tienen
también efectos importantes sobre remodelacion vascular, la permeabilidad, la
adherencia de los leucocitos y la interaccion entre las plaquetas y la pared del
vaso.

EFECTOS SOBRE EL CRECIMIENTO VASCULAR

Las células endoteliales producen o influyen en las acciones det factor de
crecimiento de fibroblastos (FGF), el POGF, la endotelina y la All, todos los cuales
estimulan la proliferacién de la pared de los vasos. La All aumenta su efecto
directo sobre el crecimiento del mascuto liso estimulando la secrecion de PGF y de
PDGF. Los radicales libres de superdxido potencian el efecto proliferativo de All, al
tiempo que inactivan el ON.,

Para contrarrestar estos efectos, el endotelio inhiben el crecimiento produciendo
heparina, heparan sulfato y TGF-beta. Como el ON es antiproliferativo, su pérdida
desplaza el control del crecimiento hacia la proliferacion y la hipertrofia.

TROMBOSIS Y HEMOSTASIA

El endotelic normal mantiene el delicado equilibrio entre trombosis y frinolisis. La
trombosis se reviene mediante la sintesis de glicosaminoglkicanos que inactivan
ias sustancias procoagulantes factor X y trombina, y de la trombomodulina, un
receptor que se une a la trombing y la convierte de la proteina € la proteina ¢
activada inactiva los factores Va y VIl a, con lo que actda como anticoagulante, y
se une al inhibidor del activador del plasmindgeno, favoreciendo 1a fibrinolisis.

Una propiedad endotelial importante es la capacidad para producir al mismo
tiempo t- PA y su inhibidor, &l inhibidor del activador del plasmindgeno 1 (IAP-1).
La All desvia el equilibrio normal entre estas sustancias hacia la trombolisis, en.
direccién contraria a la fibrinolisis, un proceso que puede ser importante en el
infartc del miocardic.

Las plaguetas mismas sintetizan ON, que las agregan por un  mecanismo
dependiente del GMP c. A la de tendencia a la trombolisis se contra pone a
capacidad de las células endoteliales para inhibir 1a activacién, ta adherencia y la
agregacion de las plaguetas mediante la produccidon mediante prostaciclina como
de ON. La principal propedad antiagregante del endotelio tiene lugar por la
sinergia ente ON y la protaciclina, que también actdan de forma conjunta para
oponerse & la vasoconstriccion local y ala formacion de trombos donde se han
agregado las plaguetas y se ha iniciado la cascada de la coagulacién (62).
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EFECTOS SOBRE LA IMFLAMACION

En la fase aguda de la respuesta inflamatoria hay adherencia de los leucocitos al
endatelio y un gran aumenlo de ia permeabilidad microvascular a proteinas y
células. El ién supoeroxido induce inflamacidn aguda mediante la activacion y la
degranulacidn de los mastocitos, que causan la adherencia de los leucocitos al
endotelio y la migracion a través de el.

En la inflamacién aguda, las células endotelias expresan moléculas dela
adherencia de leucocitos que se unen receptores de superficie de las células
polimorfonucieares. En seres humanos con ateroesclerosis, el colesterol LDL
oxidado estimula la expresidn de la molécula de la adherencia de células
vasculares 1 (VCAM-1) y de varios otros factores que atraen celulas inflamatorias
a la zona ateroesclerosis y la hipertensidn aumentan la produccion endotelial de
ion superoxido, que estimula entonces la VCAM-1 que a su vez atrae células
menonucleares. A la zona (62)

En conclusion, el endotelio es un drganc importante, desconocido hasta hace
poco, pero actualmente se sabe que ocupa una distribucién por toda la circulacion.

Es responsable de la homeostasis cardiovascular . al estar sometido a las
oscilaciones de la presion arterial y en contacto directo con muchas sustancias
potencialmente patégenas, como el colesterol LDL es especialmente susceptible a
las lesiones y enfermedades. La difusion endotelial provocada por estos procesos
pueden tener graves consecuencias.

MEDICION DE LA FUNCION Y LA DISFUSION ENDOTELIAL

En la actualidad, la angiografia cuantitativa se utiliza para valorar Ia vasodilatacion
mediada por la acetilcolina {Ach} en la circulacion coronaria. El diametro arterial y
el flujo sanguineo coronario se miden después de una serie de infusiones locales
de concentraciones crecientes de Ach. Se compara el efecto con el de infusiones
de vasodilatadores coronarios que no dependen de un endotelio intacto para sus
acciones, come la adenosina la nitroglicerina o la papaverina. La derivacion del
flujo puede medirse mediante técnicas de imagen con doppler, y también por la
medicién radioldgica directa del didmetro de las arterias (62,63)

L.a funcion endotelial coronaria se mide durante la angiografia, pero esta técnica
es demasiado invasiva, a menos que forme parte de la valoracion clinica para la
angioplastia o la cirugla de resvascularizacion coronaria con injerto. Otra
alternativa es realizar la prueba de Ach en la circulacion del antebrazo, donde se
observa una menor vasodilatacion en casc de disfuncion endotelial. Otra opcidn es
la utilizacién de técnicas no invasivas para medir el flujo de sangre en la arteria
braguial, la utilizacidén endolelial es generalizada, si hay disfuncidn en las arterias
coronarias, también debe poder detectarse en otras arterias, aunque en menor
grado.
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La prueba del flujo de sangre en la arteria braquial tiene dos fases en primer lugar,
se infia el manguito del esfigmomanometro en el antebrazo para superar la presion
sistdlica durante cinco minutos vy después se desinfia. Esto produce hiperemia
reactiva, que aumenta el didmetro de las arterias normales hasta un 20 %. Un
cambio de esta magnitud se mide con facilidad y precisién mediante ultrasonido de
alta resolucion. En los pacientes con factores de riesgo para enfermedades arterial
coronaria o con ateroesclerosis evidente, 1a hiperemia es nuia o esta intensamente
alterada.

La respuesta hiperémica de la arteria braquial esta muy relacionada con la
respuesta de la arteria coronaria a la Ach, y experimenta un deterioro paratelo al
de la funcién endotelial coronaria.

Es la segunda fase de la prueba, se permite que la arteria braquial recupere el
didgmetro y el flujo basales. A continuacién se administra nitroglicerina por via
sublingual y se mide el diametro de la arleria braquial durante tres o cuatro
minutos para calcular la maxima variacion.

En la primera parte de la prueba se mide la respuesla mediada por &l flujo, que
depende de la funcion endotelial. La segunda parte mide la vasodilatacién
independiente del endotelio. La diferencia inicia el grado de lesion endotelial .

Actualmente se esta realizando varios estudios para descubrir si la determinacion
de la vasodilatacion dependiente del endotelio (tanto coronaria como periferica%)
podria utilizarse también para predecir ia mortalidad cardiovascutar,.y servir por lo
. tanto como criterio de valoracion intermedio en el tratamiento de las enfermedades
cardiovasculares.

PRUEBA DE DESARROLLO

Estudios recientes indican que en la aterocesclerosis y la vasculitis las cantidades
de moléculas de adherencia circulantes e la sangre estdn aumentadas. Todavia se
desconoce en que medida este aumento esta relacionado con la actividad de la
enfermedad y si puede servir como marcador para el tratamiento.

TRASTORNOS RELACIONADOS CON LA DISFUNCION DEL ENDIOTELO

Ateroesclerosis

Insuficiencia cardiaca

Hipertension arterial sistémica

Dislipidemia adquirida ( cbesidad)

Diabetes y/o resistencia a la insulina
Reperfusion coronaria después de transplante
Enfermedades famifiares:
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Hiperhomocistinemia
Hipercolesterolemia hereditaria
Tabaquismo { activo o pasivo)

Pérdida de estrédgenos (prematura o posmenopausica) (62,63)

En forma particular para el caso que nos ocupa, en la aleroesclerosis incluso e la
ateroesclerosis precio, la vasodiiatacion dependiente del endotelic esta alterada
en las anterias coronarias y de resistencia priféricas debido a la disminucién de la
liberacion de la actividad del oxido nitrico, se libera menor cantidad de ON y el ON
liberado es degradado por aniones superdxido producidos por el endotelio , asi
como por macrofages y oifras células inflamatorias presentes en las lesiones
ateromatosas. Esto favorece al aumento de la adherencia de las plaquetas y
leucocitos circulantas al endotelio y , junto con ello, los niveles de moléculas de
adherencia circulantes tienden a estar elevados en la ateroesclerois. Al mismo
tiempo, favorece la proliferacion del musculo liso vascular, que conduce a la
neoformacion de ia intima.

En ia HAS. La relajacion dependiente del endotelio es normal,; 1a respuesta
vasodilatadora a la Ach esta reducida. La vascdilatacion coronaria y la periférica
en respuesta al nitroprusiato de sodio, y relgjante directo del muscule liso sigue
siendo normal. Estudios en animales indican que la hipertensidn causa estrés
oxidativo en las paredes del vaso, con la produccion de aniones superoxidos gue
provacan entonces la disfuncidén endotelial destruyendo el ON . estudios recientes
indican que los pacientes con hipertensién esencial son muy sensibles al efecto
vasoconstrictor de la andotelina, tanto como la circulacién general como en el
rifidn. Todavia no esta claro el posible papel de la endotelina como causa de la
hipertensidn.

Mejor prueba que la ET-1 causa hipertension se basa en observaciones en la pre-
eclampia del embarazo y en hemangiomas que producen endotelina, el parto en la
primera y en los segundos la extirpacién del tumor producen disminucion de la
presion arterial y de los niveles de ET-1 circulantes (62,63)

Mas que iniciar el aumento de la presion arterial ET-1 agrava la enfermedad
vascular en la hipertensioén crénica humana ya que no actia sola como en la
nefropatia y en la hipertrofia cardiaca, la vascululopatia hipertensiva induce
alteraciones estructurales junto con otros vasoconstrictores como: angiotensina |l
catecolaminas o factores de crecimiento como TGF beta y PDGF. Sin embargo,
como la ET-1 moduia los efectos de otras muchas de estas sustancias su bloqueo
puede ser una opcion terapéutica razonable.
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MODULACION DE LA DISFUNCION ENDOTELIAL

Cuando existen trastornos cardiovasculares, el endolelio interpreta de manera
equivocada las sefiales que recibe, y da una respuesta secretoria correspondients.
Esta respuesta no sélo tiende a perpetuar la enfermedad, sino a producir
complicaciones. En el caso de la hipertensién arterial, todos los pacientes tienen
disfuncion endotelial, y el endotelio interpreta equivocadamente las sefiales que
recibe como si el paciente sufriera hiponatremia, por lo que ordena respuestas
continuas de vasoconstriccion y retencion de agua y sodio. Por otro lado, las
sustancias que secreta afectan a las células que no se pueden reproducir,
provocando hipertrofia, y aumenta la matriz extracelular en las que pueden
proliferar; ademas, disminuyen la angicgénesis.

Todos estos cambios, en proporcion diferente entre células activasimatriz
extracelular/capilares, dan origen al fenémeno conocido como remodelacion que,
en el caso de la hipertension arterial, sucede en los vasos de resistencia, haciendo
que se perpete la la hipertension (64).

El endotelio también se comporta de una manera equivocada cuando hay
ateroesclerosis. Sus érdenes son comportarse como si hubiera ruptura en el vaso,
favoreciendo la trombosis para detener la presunta hemorragia e inflamacion para
cerrar una discontinuidad gue no existe. De esta manera, perpetda y estimula las
complicaciones de ja enfermedad.

Cuando existe insuficiencia cardiaca, el endotelio reacciona como si el paciente
tuviera hipovolémia, promoviendo la vasoconstriccion y una respuesta
neuroendocring, la cuél daria resultados satisfactorios si existiera dicho trastorno.
En este caso, solo favorece la insuficiencia cardiaca y sus complicaciones.

El mecanismo fundamental del dafio cardiovascular es la remodelacién de las
arteriolas, el corazon y el rifidn; es importante, pues, tener un concepto claro de
este fendmeno (64).

En muchos pacientes, un estilo de vida inadecuado guardara una estrecha
relacidn con la disfuncion endotelial, los excesos en la dieta, el tabaquismo y la
falta de ejercicio son poderosos estimulantes de que se alteren las cuatro
funciones endoteliales mas importantes y exigen medidas correctoras. El
tratamiento a grandes rasgos incluyen aspectos farmacologicos (uso de
donadeores de ON con sus reservas debido a que también producen radicales
superdxido, inhibidores de la ECA antagonistas del calcio, farmacos
normolipemiantes, antioxidantes y actualmente estan en estudio  varios
antagonistas de la ET-1) todo esto es insuficiente para prevenir la situacion
patolégica si el paciente continua obeso, con niveles altos de lipidos en la sangre,
hiperiensiodn arterial no controlada o si sigue fumando (62,).
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ATEROESCLEROSIS
£ Qué factores influyen en 1a aterogénesis?
Estria grasa

El desarrollo de la ateroesclerosis comienza en la infancia con la aparicion de
lesiones lipidicas aplanadas denominadas estrias grasas. Pueden aparecer entre
las edades de 8 a 18 afios. En las arterias coronarias aparecen estrias grasas
aproximadamente a los 15 afios de edad y su numero se incrementa
progresivamente en estos vasos durante la tercera década de la vida. La placa
fibrosa, es de color blanquecino, de forma que puede ocluir la luz de la arteria. Si
esta lesion evoluciona lo suficiente puede ocluir la luz y compromete la irrigacion
del tejido afectado (1,2).

HIPOTESIS PROPUESTAS EN RELACION CON LA ATEROGENESIS
Antecedentes de las hipdtesis sobre aterogénesis

Existen varias hipdtesis sobre aterogénesis, cuando menos tres de ellas merecen
ser consideradas y son las siguientes:

Hipotesis de respuesta a la lesion, Hipdtesis monoclonal e Hipdtesis lipogénica.
Ellas hacen posible que las diferentes lesiones por atercesclerosis puedan
producirse por cualquiera de los mecanismos sugeridos en las diferentes hipdtesis
o bien por la combinacion de los mismos.

Hipdtesis de "Respuesta a la lesion”

Unc de los puntos basicos de esta hipdtesis lo constituye la gran similitud
observada por muchos investigadores entre las lesiones fibromusculares de
distribuciéon universal que se pueden descubrir en a autopsia, y la lesion que
puede ser inducida en un cierto numero de especies animales, incluyendo los
primates no humanos, congjos, cerdos y después de diferentes formas de lesién
del endotelic arterial. Esta hipOtesis establece que aiguna forma de lesion
endotelial produce alteraciones estructurales yfo funcionales en la propia célula
endotelial, Algunos factores como la hipercolesterclemia crénica, el estrés
producide por el flujo de la sangre sobre [as células endoteliales tal y como ocurre
en las zonas de ramificacién o bifurcacion arterial en la hipertension arterial, y la
disfuncién producida por las toxinas y otros agentes nocivos pueden conducir a la
aparicién de alteraciones en las células endoteliales que medifiquen su naturaleza
de barrera permeable. En las arlerias normales, [as células endoteliales forman
una capa continua que regula e! transito de sustancias desde el plasma hasta la
pared arterial subyacente,
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La lesidn del endotelic que produce alteraciones en su permeabilidad podria
facilitar que algunos constituyentes plasméticos, tales como las lipoproteinas,
tuvieran acceso al intertor de la pared arterial. No siempre estas lesiones y otras
que alteran la funcidn endotelial producen modificaciones en la morfologia del
revestimiento endotelial de la arteria. La disfuncidn endotelial también podria
alterar el caracter antitrombdgeno de la luz arterial, de forma que las plaquetas
podrian interactuar directamente en los lugares de la lesian endotelial. Si la lesion
fuera lo suficientemente severa, las células endoteliales podrian descamarse hacia
el torrente sanguineo, dejando expuesto el lgjido conectivo subyacente a las
plaquetas y a otros elementos de la circulacién. La hipbtesis de " respuesta a la
lesion”, sugiere que la interaccién entre los constituyentes plasmaticos, plaguetas
y monocitosimacrofagos y el endotelio o el tejido conectivo, principalmente en su
componente colageno, conduce a la aparicion de adherencias plaquetarias,
agregacion y liberacion del contenido almacenade en los granulos plaquetarios o
liberados a partir de los macréfagos activados intimales o células espumosas. La
exposicion de la pared arterial en las zonas de lesion a factores derivados de las
plaguetas y/o macrofagos, vy otros componentes del plasma como lipoproteinas y
hermonas, pedria conducir a la proliferacion focal de las células musculares lisas
arteriales. La proliferacion del musculo liso derivaria de las fuentes: Células
musculares lisas preexistentes en la intima y que proliferan en la zona de “lesién”.

Estos estimulos locales podrian conducir a la formacion de una matriz de tejido
conectivo joven , debido a la proliferacion de células musculares lisas y al depésito
de lipidos en el interior y alrededor de las células proliferadas.

Segun esta hipdtesis, si la lesion del endotelio,-fuera autolimitada y se pudiera
restablecer la integridad endotelial las lesiones proliferativas podrian remitir . Si
esto fuera asi, las lesiones serian reversibles y, si no hubieran alcanzado un
tamafo critico, no producirian signos clinicos. Se ha observado tanto en animales
de experimentacibn como en seres humancs, que las lesiones de la
ateroesclerosis pueden ser reversibles bajo ciertas condiciones.

Hipétesis monoclonai de la atercesclerosis:

Fue propuesta por Benditt y Benditt. Esta hipdtesis sugiere que cada lesion de la
ateroesclerosis es derivada de una simple célula de misculo liso y que esta célula
sirve de progenitora de todas las células en la lesidn. Esta suposicion se basa en
la hipdtesis de Lyon, o hipdtesis de! cromosoma X inactivo, que sugiere que
solamente uno de los dos cromosomas X presentes en cada mujer adulta de las
células somaticas es activo. Excepto en los estadios precoses de la
embriogénesis, la patogenia de cada célula expresa el mismo cromosoma X
inactivo que su célula parenteral. Por lo tanto, en cierfo sentido todos los
individuos femeninos constituyen un mosaico debido a que sus tejidos estan
formados por "grupas” de células genéticamente activas que tienen un cromosema
X activo materno o paterno. Esta observacion no implica la existencia de diferencia
metabdlica debido a que ambos cromosomas X incluyen la codificacion de
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enzimas similares. Sin embargo, los Bendiit efectuaron la observacién de que
existe un caso especial en lo referente a la enzima glucosa 6 fosfato
deshidrogenasa {GSPD). Esta enzima aparece codificada por genes que se
localizan en el cromosoma X, y en la raza humana pueden aparecer en dos
formas de isoenzima, facilmente separables por electroforesis en papel. Se ha
observado que algunas mujeres de raza negra son heterocigotas para ambas
isoenzimas, de forma que representan un mosaico de las dos iscenzimas en
diferentes poblaciones celulares somaticas. En consecuencia es posible distinguir
grupos celulares diferentes dentro de este mosaico mediante la identificacion de la
isoenzima apropiada. Este hecho fue observado originalmente por Linder y
Gartler, que examinaron multiples muestras de leiomiomas uterinos y observaron
que estaban compuestas por células que contenian el mismo cromosoma X
activo, mientras que las muestras tomadas de miometrios normales contenian una
mezcla de células que derivaban de ambos tipos de células progenitoras.

Los estudios realizados en algunos otros tipos de tumores han demostrade la
existencia de fenémenos similares, y en algunos casos, existen datos que apoyan
la posibilidad de que todas las células de un tumor dado se crigina de una Unica
célula y que por lo tanto sean monoclonales.

Mas recientemente Benditt y otros ha referido a este tipo de lesiones como
monotipicas. En investigaciones adicionales se han obtenido datos que por un
lado apoyan y por otro refutan esta hipotesis. Pearson et al. observo que la mayor
parte de las lesiones ateroesclerdticas encontradas en una serie de autopsias de
mujeres de raza negra, contenian algunas de las dos isoenzimas de G&6FD, pero
que las estrias grasas de estas pacientes, asi como el tejido arterial normal,
contenian ambas isoenzimas, y que por lo tanto no era monotipico. Thomas et al.
examiné utilizando métodos diferentes, explorando las zonas afectadas y las no
afectadas y encontrd un porcentaje mucho mayor en ambas isoenzimas en las
zonas afectadas que en las que habian sido observadas en estudios previos.

Los Benditt han interpretado sus propios datos en el sentido de que cada lesidn de
ateroesclerosis es monotipica y que presumiblemente deriva de una célula unica
muscular lisa, de forma que cada lesién constituiria un tumor benigno producido
por la transformacion celular mediada por diversos agentes, como virus o agentes
quimicos.

Estas observaciones son intereésantes y merecen ser comprobadas con mayor
profundidad. Fialkov ha sefnalado que la observacion de un Unico fenotipo
enzimatico en una lesién no implica necesariamente el origen clonal de esta
lesion. Este autor subraya que cada lesidn podria nacer de una poblacion de
células genéticamente idénticas que contienen la misma isocenzima y no de una
Unica célula. Por tanto, es posible que bajo estas circunstancias en algunos tipos
de respuesta hiperplasica se podria producir una eleccién clonal con evolucién
hacia un Gnico fenotipo enzimatico dentro de 1a lesién. Es probable que el volumen
de la atercesclerosis es mas desarrollo de células hiperplasicas que neoplasicas
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que provee razones para crecer por medio de intervencidn y tratamiento para
llevar a la regresion de la iesion.

Hipbtesis lipogénica:

En muchos pacientes, tanto el inicio come en la progresion de las lesiones
ateroesclerdticas parecen estar asociadas de alguna forma al intenso incremento
en |os niveles plasméticos de lipoptoteinas de baja densidad. La acumulacién de
lipidos en el interior de 1as células musculares lisas proliferadas, en el inlerior de
los macréfagos en las lesiones y en la matriz del tejido conectivo extracelular son
rasgos frecuentes, particularmente en las lesiones de atercesclerosis. La
presencia de niveles elevados de LDL sugiere que la internalizacion del colesterol
y su esterificacion por las células puede estar incrementada hasta tal punto gue
las células musculares lisas proliferadas del interior de las lesiones aparecen
repletas de cleato de colesterol.

Esta hipotesis explicaria como algunas estrias grasas podrian evolucionar hasta
convertirse en placas fibrosas, pero no explica adecuadamente mucho de los ofros
componentes de las lesiones de atercesclerosis, en particular las bases para
explicar otrps fendmenos, ademas de la respuesta proliferativa de las células
musculares lisas, tales como |a estimulacién para la formacidn de tejido conectivo
joven.

Es posible que las diferentes lesiones de ateroesclerosis pueden producirse por
cualquiera de los mecanismos sugeridos en las diferentes hipdtesis, o bien por
diferentes combinaciones de los mismos.

También esta claro que, debido a que muchos aspectos de la biologia del musculo
liso y del endotelic todavia no son conocidos, otros nuevos factores todavia no
han sido investigados y pueden revelar aspectos interesantes en la patogénesis
de la ateroesclerosis.
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CARDIOPATIA ISQUEMICA

La OMS la define como "ia afeccion miocardica que se origina por un desequilibrio
entre el flujo sanguineo coronario y las necesidades miocardicas causadas por
alteraciones de |a circulacidn coronaria".

Segun esta definicion, la coronariopatia atercesclerética es la principat causa de
isquemia aunque no la dnica.

Se estima que 5.4 millones de individuos presentan cardiopatia isquémica que se
manifiesta como angina cronica o como infarto agudo del miocardio.

La cardiopatia isquémica continda siendo 1a principal causa de muerte en EE UU,
ya que causa mas de 500 000 muertes al afio. Dadas las consecuencias de esta
enfermedad para la salud publica, no es sorprendente que durante los ultimos
anos se estén realizando cada vez mayores esfuerzos de investigacion sobre este
fendmeno ( 56 ).

La cardiopatia isquémica ocupa el primer lugar de mortalidad en 31 paises de
Ameérica. En ellos se aprecia la disminucion de la mortalidad global e incremento
de la enfermedad cardiovascular, principalmente por cardiopatia isquémica, que
es la principal de las enfermedades atercesclerdticas. Si bien es cierto que las
enfermedades cardiovasculares suelen ser fatales también ocasionan deterioro
funcional grave y la incapacidad de la funcién deteriora seriamente la calidad de
vida del individuo.

Meéxico no escapa de esta pandemia, la enfermedad coronaria ocupa el primer
lugar, posteriormente le siguen en orden de importancia: cancer, accidentes,
Diabetes Mellitus, enfermedad cerebrovascular, cirrosis hepatica, influenza y
neumonia, afecciones perinataies, homicidios, nefritis, sindrome nefrético y
nefrosis y otros. Datos recabados en 1996 (54).

Para estimar el total de las enfermedades para ateroesclerosis hay que tomar en
cuenta, ademas, por 10 menos 75% de las enfermedades del corazén, un 80% de
las enfermedades cerebrovasculares, y la mayoria de los casos de diabetes
mellitus, aparte de otros rubros no comprendidos en los 10 primeros lugares de
mortalidad como muerte subita no traumatica.

La tendencia de |la mortalidad general desciende, mientras la expectativa de vida
en el mexicano asciende, y crece la poblacidn en todo el pais. La mortalidad por
enfermedad isquémica del corazén se incrementea gradualmente. El efecto se
observa al cotejar las estadisticas de los Ultimos 30 a 50 afios, ya que la
comparacion de afo con afio muestra cambios apenas perceptibles (54),
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Estadisticas correspondientes a México:

Se toma como distribucion tipica de las cifras de 1985, valida para otros afics,
pues la significacién es despreciable en la variacidn de afo con afio. Se
registraron 63609 defunciones por enfermedad del corazdn, tasa de 638.7/100 000
habitantes, o sea 15% de todas las defunciones.

La cardiopatia isquémica causo la muerte de 39436, tasa de 41.9 por 100 000
habitantes, o sea el 69% de todos los decesos por trastornos cardiacos (54).
Fisiopatologra:
Etiologia
Se atribuyen tres causas principalmente:
1. Enfermedad de froncos coronarios gruescs.
2. Enfermedad de los pequefios vasos coronarios
3. Otras causas
La enfermedad de troncos coronarios gruesos se puede deber a:
* Ateromatosis coronaria
* Trombosis coronaria
* Embolia coronaria
* Puentes musculares

* Arteritis coronaria por procesos inflamatorios y auto-inmunes

La enfermedad de los troncos coronarios gruesos desde el punto de vista
anatdémico puede ser debida a:

a. Ateroesclerosis corenaria (Ateromatosis coronaria y trombosis coronaria)
b. Embolia coronaria

1. Endocarditis infecciosa

2. Mixoma de la auricula izquierda

3. Trombosis intracavitaria

4. Pritesis valvulares
c. Puente musculares (ohstruccion coronaria durante la sistole)
d. Arteritis coronaria

1. Artritis reumatoide

2. Enfermedad de Takayasu
3. Periarteritis nodosa
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4. Fiebre reumatica
5. Saimonelosis

Desde el punto de vista funcional se considera a |la angina de Prinzmetal y pueden
existir alteraciones mixtas que se consideran anatdmicas y funcionales.
Las enfermedades de los vasos coronarios pequefios:

Desde el punto de vista anatdmico se consideran a las alteracionas intrinsecas a
las arteriolas en donde se encuentran:

1. Sindrome de Marfan

2. Ataxia de Friederich

3. Amiloidosis

4. Diabetes mellitus

5. Hipertension pulmonar primaria

Por agregacion plaquetaria:

- Obstruccion de la microcirculacion

Y desde el punto de vista funcional se consideran a la vaso-dilatacién inadecuada
y al sindrome X.

Por micro-espasmo también se puede producir alieracion en la perfusidn corenaria
cuando se administra ergonovina.
Oftras causas de cardiopatia isquémica;
Hipertrofia inapropiada por:
1. Hipertensidn arterial sistémica
2. Estenosis adrtica
3. Miocardiopatia hipertrofica
Anomatias congénitlas de las arterias coronarias;
1. Nacimiento anémalo de una arteria coronaria de la arteria pulmonar
2, Ausencia congénita de una arieria coronaria
3. Atresia de un ostium coronario

4, Fistula coronaria congenita
5. Aneurisma congénito de una arteria coronaria
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CLASIFICACION ASINTOMATICA Y SINTOMATICA

La cardiopatia isquémica se le puede clasificar de acuerdo a las manifestaciones
clinicas con las que se acompafa y esta es de la siguiente manera:

¢ Sintomatica
* Asintomatica

A la cardiopatia isquemia asintomatica también se conoce como isquemia silente
que sodlo se hace evidente practicando una prueba de esfuerzo, es decir, que s6lo
se presentan alteraciones electrocardiograficas inducidas por el gjercicio, y que no
se acomparian de angina.

La cardiopatia isquémica siniomatica se caracteriza por molestias torécicas
debidas a angina o infarto agudo de! miocardio. Una vez en la fase sintomatica el
paciente puede presentar un curso estable o progresivo o retroceder al estadio
asintomatico o sufrir muerte subita,

La cardiopatia isquémica sintomatica se manifiesta por un sintoma llamado Angor
Pectoris o0 angina. En 1768, Heberden describié un sindrome de dolor de pecho
acompafiado de angustia, desencadenado en principio por esfuerzos fisicos. Su
descripcion correspondia a la que &l llamé angina de pecho, aunque entonces no
supiera que tenia relacién con el corazdn. El paciente 1a describe en forma muy
caracteristica aunque en algunos casos la descripcion puede no ser tipica. Casi
siempre desencadenada por una situacién de estrés, ya sea esfuerzo fisico o
emocional, se presenta como una sensacion opresiva y dolorosa en grado variable
en la region retroesternal. El dolor puede irradiarse a la mandibula inferior o a los
hombros o brazos y con mayor frecuencia del lado izquierdo. En ocasiones el
dolor. opresivo no es retroesternal, pero tiene las mismas caracteristicas en los
sitios donde se puede irradiar. El angor excepcionalmente dura mas de 15
minutos, por lo general de 3 a 5 minutos y casi siempre desaparece de inmediato
con la toma via sublingual de algin compuesto de nitrato.

La angina no siempre es tipica y el dolor puede aparecer en el epigastrio a nivel
del apéndice xifoides o sobre la cara anterior del hemitorax izquierdo. En
ocasiones el dolor no se describe en su forma caracteristica y puede ser una
sensacion de quemadura, o bien "una sensacion rara y discreta.

Hay sujetos anginosos que no tienen alteraciones electrocardiograficas en reposo
y en ocasiones solo se aprecian durante el esfuerzo, por lo que el diagndstico no
se elimina si e cuadro clinico es tipico. Un sujeto puede ser anginoso por largo
tiempo y nunca presentar infarto y marir por otra causa. Sin embargo, el riesgo de
que algun dia presentara un infarto de! miocardio es alto. Aproximadamente, el
5% de los sujetos con angor mueren cada afo, desde el momento en que
aparecio el sintoma {57).
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Exploracién fisica:

En el momento del dolor anginose, aparecen signos clinicos que son definitivos
para el diagnostico.

Signos consecutivos a la isquemia miocardica:

a. Doble levantamiento sistdlico palpable del dpex. En la zona del miocardio
que sufre isquemia no sdlo disminuye su funcidén contractil, sino que puede
dejar de contraerse o© aln abombarse durante la sistole. Este
comportamiento se traduce clinicamente a la palpacidén en una doble giba
sistolica: la primera producida por el impulso apical y la segunda por el
abombamiento del miocardio isquémico, Esta alteracion de la motilidad de
la pared ventricular desaparece al cesar el episodio isquémico y el apex
vuelve a tener las caracteristicas normales.

b.- IV ruido: La isquemia es una de las mas importantes causas de disminucion
de la distensibilidad ventricular y por ello aparece un intenso IV ruide que
usualmente se ausculta y en ocasiones puede ilegar a palparse como un
levantamiento pre-sistdlico del apex.

c.- Aparicion de soplos cardiacos: Si la isquemia llega a afectar un muscuio
papilar, este dejara de ejercer la tension sistélica para dar soporte al
aparato valvular mitral, por lo tanto la insuficiencia mitral se manifiesta por
un soplo sistélico regurgitante, usualmente no muy intenso en el apex, el
cudl desaparece cuando se quita el dolor.

d.- Desdoblamiento paraddjico del segundo ruido. El ascenso de la presion
intraventricular durante la fase de contraccion isovolumétrica, serd muy
lento y por ello se retardara tanto la apertura como el cierre de la valvula
adrtica que puede aln ocurrir después del cierre de la pulmenar, io cual se
conoce como desdoblamiento paraddjico invertido del segundo ruido.

Signos de reaccidn adrenérgica:

La aparicién de taquicardia, palidez y diaforesis fria se presentan frecuentemente
acompafiando a un ataque anginoso.

El deterioro de la funcién ventricular se produce por el ataque anginoso y es capaz
de condicionar astenia y adinamia importante. Y otras manifestaciones que
pueden ser de bajo gasto cardiaco.

Otro tipo de angina que se présenta en pacientés con cardiopatia isquémica
sintomatica es la presencia de angina inestable y esta se caracteriza por dolor de
tipo opresivo con las mismas irradiaciones ya mencionadas pero que no se
relacicna con el esfuerzo. Este tipo de angina es producida por insuficiencia



coronaria aguda y grave que no llega a producir infarto del miocardio. Las formas
mas frecuentes de presentacion son:

1. Angina prolongada

2. Angina subintrante

3. Angina de decubito

4. Angina progresiva

5. Angina de reciente comienzo

l.a angina de Prinzmetal fue descrita por el autor de! mismo nombre en 1959 quien
dijo que es una variedad mas de insuficiencia coronaria aguda, con caracteristicas
clinicas y electrocardiogréficas especificas diferente a la angina cldsica y sugirié,
por primera vez, que esta forma de cardiopatia isquémica puede ser debida a
espasmo coronario, cuyo cuadro clinico es el siguiente:

1.-

2.-

Aparece frecuentemente en fumadcres

El dolor anginoso aparece en reposo, especialmente durante el sueno, &l
cudl puede ser de intensidad variable.

Ef electrocardiograma muestra elevacion del segmentoc ST en e! momento
del dolor, que va desapareciendo paulatinamente.

Esta angina no tiene relacién con el esfuerzo y la determinacién de enzimas
séricas son normales.

Las diferencias entre |la angina de pecho y la de Prinzmetal son;

a. La aparicién de la sintomatologia en el reposo especialmente durante el

sueno es caracteristico de la angina de prinzmetal, al contrario de la tipica
angina de esfuerzo.

La aparicion de lesién subepicardica transitoria, en contraposicion de la
angina clasica que se caracteriza por lesion subendocardica.

La prueba de esfuerzo programada frecuentemente, negativa en la angina
de Prinzmetal, con la aparicién de trastornos del ritmo y cocnduccion que
con cierla frecuencia son letales, contrariamente a la angina de esfuerzo
cuya evolucién puede ser estable por largo tiempo.

La evolucion relativamente desfavorable de Ia angina de Prinzmetal con la
aparicion de trastornos del ritmo y conduccion, con cierta frecuencia ietales.
Contrariamente a la angina de esfuerzo, cuya evolucion puede ser estable
por largo tiempo.
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e. Lalarga respuesta a la terapéutica clasica, ya sea médica o quirdrgica en el
espasmo coronario. En contraposicidon con lo que sucede en la angina
clasica.

La angina por infarto agudo del miocardio:

El infarto agudo del miocardio es la maxima expresion de la insuficiencia coronaria
y se traduce patoldgicamente por la existencia de necrosis de una zona del
musculo cardiace, consecutivo a la isquemia del mismo,

Desde el punto de vista anatdmico el infarto puede ser transmural vy
subendocardico. E! dolor anginoso dura mas de 30 minutos y se acompaia de
manifestaciones adrenérgicas y vagales con la consecuente elevacion enzimatica
de CPK y su isoenzima MB asi como las alteraciones electrocardiograficas
caracteristicas.

Se pueden presentar alteraciones hemodinamicas vy electrocardiogréficas
importantes como son la muerte subita, por arritmias cardiacas y la falla ventricular
izquierda.

La cardiopatia isquémica puede diagnosticarse por clinica y por examenes de
laboratorio y gabinete. E! método diagnéstico mas usado y después del cuadro
clinico es el electrocardiograma en reposo, pero en los pacientes asintomaticos o
con cuadros dudosos anginosos y sobretodo en individuos mayores de 40 afios
estd indicado realizar prueba de esfuerzo asi como el monitoreo de 24 horas para
deteccién de arritmias por medio del Holter. Los estudios con ecocardiografia y los
radionucleares son estudios complemetarios muy utiles y no invasivos que pueden
ayudar en el diagnéstico y prondslico de estos pacientes; sin embargo el estudio
mds importante para corroborar el diagndstico con alto porcentaje de certeza sigus
siendo la coronariografia y la ventriculografia que no solo sirven para el
diagndstico sino para la terapéutica.
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FACTORES TROMBOGENICOS EN LA ENFERMEDAD CORONARIA O
CARDIOPATIA ISQUEMICA

Factores que inducen la trombosis plaquetaria:

Al recenstruir un trombo coronario como causante de la muerte en los humanos,
se notan dos procesos:

En la lesion de la placa superficial se agrega un trombo o también se puede
agregar en una placa intacta.

E! proceso es una expresidn extrema de lesién endotelial que ocurre sobre
muchas placas de ateroma en sujetos con ateroesclerosis coronaria. Los factores
asociados con esta forma de trombosis coronaria incluyen estenosis preexistente
significativa, importante infiltracién de monocitos en la imtima como sucede en la
diabetes y en la hiperlipemia. Las arterias mas pequefias del epicardio tales como
la descendente posterior y las ramas de la arteria marginal izquierda, estan a
menudo incluidas, este proceso es responsable de aproximadamente el 30 % de -
las trombosis. El factor precipitante méds comun de la trombosis coronaria mayor
es el engrosamiento de ta intima por et deposito de lipidos que forman una placa
de ateroma, la cual se lesiona y da lugar a la formacién de un trombo. Esta placa
de ateroma puede sufrir varias alteraciones como la ruptura, fisuramiento o
" desgarro de la misma que acelera el proceso de obstruccion arterial. La trombosis
intraluminal inicialmente ocluira la luz del vaso pero dejara cierto paso para la
sangre, lo cual hace nuevamente por la friccidn del fiujo se produzca agregacion
plaquetaria lo que finalmente producira la obstruccion total del vaso para producir
la isquemia o necrosis del tejido. -

Una pequefia cantidad de trombos coronarics son causados por desgarros que se
desarrollan al margen de las placas de calcio en las placas fibrosas que no
contienen grandes cantidades de lipidos. Esta forma de lesidn mecanica,
probablemente representa la accion caracteristica del estrés entre dos tejidos con
muy diferentes propiedades mecanica. Por lo tanto esto puede ser una causa
importante de trombosis en las arterias coronarias calcificadas y esto se observa
en individuos mayores de 75 anos de edad. Lo cuél no sucede en individuos en
edad madura, ya que la lesién mas comun es la obstruccién estenosante.

MECANISMO DE DESGARRO DE LA INTIMA

Al explorarse una placa de ateroma, esia contiene gran cantidad de colesterol
extracelular que ocupa en 40 % del volumen de la placa. El sitio comin de
desgarro es excentrico, y esto sucede en la mayoria de los vasos. Las causas por
las cuales se produce el desgarramiento son: El estrés con presion interna del
vaso y la debilidad o fragilidad de la placa o la pared del vaso, las placas
encapsuladas no son la excepcion, ya que la capsula aungue es tejido fibroso
cubierto con musculo liso, tiene bajo contenido de tejido colageno lo cual Ia hace
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débil aunado a la accidn de las enzimas proteoliticas que producen colagenosis
seguida de actividad inflamatoria de la misma (2).

OTROS FACTORES DE OBSTRUCCION Y TROMBOSIS

Por otro lado es importante hacer notar que la enfermedad coronaria no siempre
se debe a obstruccion coronaria por los mecanismo antes mencionados ya que
esta plenamente comprobada la presencia de espasmo corenario sin existir dafio
en |as arterias ni alteracion endotelial (33,34).

Existen otras alteraciones que favorecen la trombaosis coronaria como los cambios
en la morfologia de los receptores de las plaquetas {polimorfismo de receptores de
glicoproteinas de las plaguetas), son receptores de membrana de las plaquetas
para el fibrindgeno y para el factor de Von Willebrand los cuales tienen un papel
importante en la agregacion plaquetaria. Ethan J. Weiss y cols. Del John Hopkins
Medical Scheool en Baltimore realizaron un estudio en donde cuantificaron ‘a
presencia de estos receptores de membrana y encontraron una fuerte asociacion
entre la presencia de un gene PIA2 y polimorfismo del gene llla de glicoproteina
de las plaquetas e |AM. Sobretodo en individuos con edades menores de 60 afios
{38).

En algunos casos se piensa que susiancias como la serotonina, las protaglandinas
y catecolaminas influyen en la activaciéon de las plaquetas en pacientes con agina
vasoespastica, sin embargo Yi Murakami y cols. Del departamento de medicina
iegal de Shimane, Japon, encontraron que esias sustancias no se alteraron en
pacientes a los cuales se les cuantificd durante un episodio de angina
vasoespastica y concluyd que la activacion de las plaguetas para desarrollar
trombos en la enfermedad coronaria depende mas de ia lesién endotelial que la
presencia de estas sustancias. (45).

Como vemos, es importante tomar en cuenta estos factores trombogénicos para el

desarrollo de cardiopatia isquémica que puede estar presentes o desarrollarse en
algunos de los pacientes que se estudiaran en este trabajo.
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PERFIL DE PUESTO EN EL MEDIO AERONAUTICO

En el medio aeronautico para la segura operacion de una aeronave es necesario
que el elemento humano que interviene en su funcionamiento cuente con las
caracteristicas sefialadas en los perfiles psicologicos y operatives de puesto.

A continuacidn se mencionan los perfiles de puesto que se utilizan en el centro
nacional de Medicina de Aviacidn en el departamento de psicologia. Estos perfiles
fueron elaborados por COTIPSA (comisién técnica interdisciplinaria de psicologia
aeronautica S.A ).

Formada por un grupo de medicos y psicologos de las diferentes aerolineas del
pais y por representantes del SENEAM (servicios para la navegacion en el
espacio aéreo mexicano y este Centro Nacional de Medicina de Aviacién)

S.ENEAM Psic. Nonantzine Victoria Orta
Milagro Luna Velasco.

CIA. MEXICANA Psic. Ma. Eugenia Orihuela

DE AVIACION

AEROQOVIAS Psic. Ma. Luisa Velasco.

DE MEXICO

CENTRO NACIONAL Dr. Ramiro Iglesias Leal

DE MEDICINA DE Dr. Abraham Balk Marin

AVIACION Psic. Mireya Hernandez

Psic. Catalina Qlvera Hernandez
Psic. Ma. Melania Guillén R.

DESCRIPCION GENERAL DEL PUESTO:  PILOTO COMERCIAL

Funcidn Genérica

Caracteristica central: Conducir su aeronave con e! maximo de

seguridad

a) Revisa el estado del avion

b) Verifica el plan de vuelo

¢) Mantiene contacto con la torre de
control en todo momento.

d) Efectua maniobras de despegue.

e) Durante el vuelo mantiene el control de
la aeronave.

f) Realiza maniobras de aterrizaje.
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El piloto aviador en sus diversas modalidades y categorias esta expuesto a un alto grado de
estrés psicoldgico que puede repercutir en forma importante en el desempefo de sus
funciones y desarrollar enfermedades cardiovasculares.



El piloto de helicdpteros también esta expuesto a grados importantes de estrés psicologico y
por ende al desarrollo de enfermedades cardiovasculares debido a que frecuentemente esta
expuesto al ruido, a descargas adrenérgicas severas en maniobras de rescate en lugares
abruptos, exponiendo muchas veces su vida.



Los pilotos agricolas no solo estan expuestos a riesgos propios de su trabajo,
como la exposicidn a toxicos y accidentes. Si no a estrés psicologico y
enfermedades cardiovasculares,



CONDICIONES DE TRABAJO

Medio ambiente:

Riesgos:
Afectaciones:

ESPECIFICACIONES DEL PUESTO

Pre-requisitos;
Nacionalidad :

Edad:

Sexo:

Escolaridad

Conocimientos especificos:

Experiencia;
Presentacion Personal:
Estatura:

Oftros:

CARACTERISTICAS PSICOLOGICAS

Inteligencia:

Psicomotricidad

Personalidad

Expuestos a condiciones atmosféricas
variables.

Pérdida de la audicion.

Los resultados de su trabajo pueden
afectar a varias personas.

Mexicana

Entre 23 y 25 afios al ingreso

Indistinto

Preparatoria

Adiestramiento para Piloto, dominio del
inglés

2000 Hrs. De Vuelo

Impecable

165 Mts minimo

No usar {entes de correccién

Nivel intelectual: superior al término medio
como minimo

Rapidez de procesos mentales

Capacidad de abstraccion

Manejo de situaciones de emergencia

Descartar patologia

Responsabilidad

Iniciativa

Capacidad para tomar decisiones

Manejo adecuado de |a autoridad
Tolerancia al estrés y a la frustracion
Seguridad y dominio de si mismo

Madurez emocional, control de impulsos.
Capacidad para relacionarse.

Capacidad de adaptacion, de logro y de
estatus social y econémico.
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DESCRIPCION DE PUESTO

Funcion geneérica:

Funciones_Especificas.

CONDICIONES DE TRABAJO:
Medio Ambiente
Riesgos:

Afectaciones:

ESPECIFICACION DEL PUESTO:

Pre-requisitos:
Nacionalidad,

Edad:

Sexo:

Escolaridad;
Conocimientos especificos:

Experiencia:

Presentacion Personal:
Estatura:

CARACTERISTICAS PSIOLOGICAS

Inteligencia

CONTROLADOR

Control y seguridad del trafico aéreo
Dirige en forma segura, ordenada

y fluida el movimiento de las aeronaves,
Proporcionando, separacion adecuada
entre éstas, para evitar colisiones.

A} Autoriza la llegada y salida de los
aviones

B) Controla varias aeronaves en viuelo

C) Dirige rutas a seguir

D) Mantiene comunicacion constante con
el comandante.

Expuesto a condiciones climatolégicas
Bajas, poca iluminacion y aislamiento.

Los Resultados de su trabajo pueden
afectar a varias personas

Mexicana

Entre 18 y 30 afios

Indistinto

Preparatoria

Adiestramiento para controlar
Dominic del inglés

La inherente al puesto

Buena

Inespecifica

Nivel intelectual, superior al termino
medio.

Rapidez de procesos mentales

Capacidad de abstraccion

Manejo de situaciones de emergencia
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Psicomotricidad:
Personalidad:

Motivacidn e Intereses:

DESCRIPCION DEL CARGO
FUNCION GENERICA:
Caracteristica central:

FUNCIONES ESPECIFICAS

CONDICIONES DE TRABAJO:

Medio Ambiente:

Riesgos:

Afectaciones:

ESPECIFICACIONES DEL PUESTO:

Pre- requisitos.
Nacionalidad:

Edad:

Descartar patologia

Alta responsabilidad en el trabajo
iniciativa

Toma de decisiones rapidas y acertadas
capacidad de adaptacion

De logro, status social y economico.

SOBRECARGO

Dar atencion a los pasajeros

A) Revisar aseo del avion y equipo de
emergencia

B) recibir comisariato, licores, periodico y
botiquin.

C) recepcion y acomodo de pasajeros.
D) conteo de pasajeros, corroborado
Con listas de trafico.

E) demostracion de mascarillas

F) dar servicio de comida

G) recoger servicio

H) entregar cuentas de servicio.

Expuestos a condiciones atmosféricas
variables.

Pérdida de la audicion

Los resultados de su trabajo pueden
afectar a varias personas

Mexicana

De 18 a 24 aifos femenino
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- W

frecuentemente las observamos sonrientes y atentas con el pasajero sin embarge, muchas de
ellas en los chequeos se les encuentra hipertension arterial y migrafia, Las enfermedades
cardiovasculares no son infrecuentes.



De 18 a 26 masculino

Sexc: Indistinto

Escolaridad: Preparatoria

Conocimientos especificos: Adiestramiento para sobrecargo, ingiés
Presentacion personal Excelente

Estatura: 1.65 mujeres 1.70 hombres.

CARACTERISTICAS PSICOLOGICAS

Inteligencia

Psicomotricidad:
Personalidad:

Motivacién e interes:

DESCRIPCION GENERAL DEL PUESTO

Funcidn Genérica:
Caracteristica Central ;

Riesgos:

Nivel Intelectuai, término medio
como minimo.

Descartar patologia

Iniciativa.

Capacidad para trabajar en grupo y
para establecer relaciones
interpersonales en forma
adecuada.

Sensibilidad y gusto para atender al
publico.

Seguridad y control de impulsos.
Capacidad de adaptacién

De status social y econémico.

DESPACHADOR DE VUELOS

Entrega el despacho da vuelo al

Comandante de la aeronave.

a) realiza el peso y balance de la
carga del avién.

b) Realiza el conteo de Jos
pasajeros en relacidn a su
documentacion y equipaje.

c) Entrega el plan de vuelo al
comandante de la nave.

Expuesto a alto y continuo

desibelaje

Pérdida del oido.



Afectaciones:

ESPECIFICACION DEL PUESTO:

Pre- Requisitos:
Nacionalidad:

Edad:

Sexo:

Escolaridad:
Conocimientos especificos:
Experiencia:

Presentacion personak

Estatura:

CARACTERISTICAS PSICOLOGICAS

Inteligencia:

Psicomotricidad:

Personalidad:

Motivacion e intereses
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Los resultados de su trabajo
pueden afectar a varias personas.

Mexicana

Entre 18 y 30 afios
Indistinto

Preparatoria

Curso de adiestramiento.
Relativa.

Impecable.

Inespecifica

Nivel intelectual: Termino medio
rapidez en proceso mentales.
Capacidad de abstraccion

Habilidad numérica.

Descartar patologia

Responsabilidad

Capacidad para tomar decisiones,
iniciativa manejo

Adecuado de |a autoridad.
Tolerancia al estrés seguridad y
dominio de si mismo

Capacidad para relacionarse,
capacidad de adaptacién

De logro y Economico.



DESCRIPCION GENERAL DEL PUESTO

Caracteristica central;

CONDICIONES DE TRABAJO:

MECANICO

Mantiene en buenas condiciones la

Aeronave.

a) realiza las reparaciones
necesarias de la aeronave.

b) Mantiene en buenas condiciones
esta para su optimo servicio.

MEDIO AMBIENTE: Expuesto a alto decibilaje.
Riesgo: Pérdida del oido y traumatismo con su material de trabajo.
Afectaciones: Los resultados de su trabajo

ESPECIFICACION DEL PUESTO

Pre-Requisitos:
Nacionalidad.
Edad:

Sexo:
Escolaridad:

Conocimientos especificos:

Experiencia:
Presentacion personal.

Estatura:
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pueden afectar a varias personas.

Mexicana
Entre 28 y 30 aros
Indistinto
Secundaria

Curso de adiestramiento  y/o
especializacion

Relativa
Buena

Inespecifica.



En los talleres de las aerolineas, muchos trabajadores cumplen funciones importantes en la
reparacion y ensamblaje de piezas de aeronaves. El ruido, el calor, la fatiga, aunados a otros
factores como el estrés psicologico favorecen ta aparicion de enfermedades
cardiovasculares.



Los mecanicos de motores y planeadores (MMF), laministeros, electricistas con una
funcion manual mas que intelectual tienen una gran responsabilidad, ya que del buen
trabajo realizado depende la seguridad de la tripulacion y del pasaje. Por lo tanto el
personal con este tipo de perfil no estd exento de responsabilidad y aunado a otros factores
de riesgo también pueden desarrollar enfermedades cardiovasculares como consecuencia.



CARACTERISTICAS PSICOLOGICAS

Inteligencia Nive! intelectual: termino medio.
Habilidades mecanicas

Psicomotricidad: Descartar patologia

Personalidad: Capacidad para relacionarse
Capacidad de adecuacion

Motivacion e intereses De fogro y econdmicos.
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Resumiendo: |a cardiopatia isquémica es un problema de salud publica mundial y
muestra una elevada incidencia y prevalencia en nuestro pais (60).

No obstante, pese al incremento de enfermedades vasculares en anos anteriores,
muitiples estudios epidemiclégicos han reportado disminucién de las mismas en la
actualidad gracias al manejo intensivo de los factores de riesgo cardiovascular(54,
55).

Se han invocado muiitiples factores de riesgo cardiovascular relacionados con
presencia de cardiopatia isquémica, sin que hasta ahora exista una
sistematizacion totalmente aceptada; no obstante, los principales factores de
riesgo sefialados comprenden lipemia, hipertension arterial, diabetes clinica, gota,
obesidad, uso de anticonceptivos orales, susceptibilidad del huésped, edad, sexo,
sedentarismo, influencias psicosociales, dieta, e incluso factores de riesgo
menores como valores altes de hemoglobina y tipo sanguineo(54).

Los principales riesgos cardiovasculares identificados pueden clasificarse como; 1)
atributos personales aterogénicos; 2) habitos de vida o factores del huésped; 3)
signos de enfermedad preclinica, y 4) susceptibilidad del huésped a todas estas
diferentes nfluencias(54). La mayoria de los factores de riesgo pueden valorarse
en persorias que no los advierten y para ello solo se requiere de simples
procedimientos de calculo y pruebas de laboratorio poco complejas.

De todos ellos, los atributos de riesgo aterogénico que parecen tener mejores
relaciones con ta presencia, evolucion y desenlace del Infarto Agudo del Miocardio
Y que en conjunto desempefian un papel importante en la determinacion de ia
evolucion de la aterogénesis, son diabetes, cbesidad, hipertension arterial,
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, sedentarismo, dieta y edad(54).

Los estudios epidemiolégicos de grandes poblaciones a lo largo de varios afios
han identificado caracteristicas especificas de ciertas personas y habitos
personales que estan directamente relacionados con la aparicién de cardiopatia
isquemica.

E! estudic de Framingham(1,2,54,63). habla de la posibilidad de que aparezca
cardiopalia isquémica en un periodo de ocho afos segin el sexo y la edad. A
cada sexo se les investiga cuatro caracteristicas individuales: Tension arterial
sistdlica, nivel de colesterol sérico, tabaquismo y tolerancia a la glucosa. Se ha
analizado a cada factor por separado y con ello se ha demostrado que los cuatro
contribuyen en la misma forma para que aparezca esta enfermedad.

Entre los factores de riesgo coronario gue mas se han estudiado esta la relacion
entre lipemia y cardiopatia isquémica; en efecto, la relacidon entre nivel del
colasterol sérico y cardiopatia isquémica se basa en datos debidamente
comprobados como son, produccion de lesiones ateroescleréticas en animales de
experimentacion mediante el empleo de dietas ricas en colesterol, naturaleza y
evolucion de |a placa ateroesclerética en humanos, presencia de hiperlipidemia en
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grupos de sujetos con manifestaciones clinicas de cardiopatia isquémica,
comportamiento de las hiperlipoproteinemias de origen genético que acompanan a
una cardiopatia isquémica prematura y estudios epidemioldgicos de poblaciones
con diferentes niveles de colesterol sérico, entre otros datos(52,53,54).

Como se ha descrito antes, existen muchos estudios que fundamentan la
infiuencia de algunos faclores de riesgo para el desarrollo de cardiopatia
iIsquémica de la poblacion en general, pero muchas veces ademas de los factores
comunes ya conocidos, existen otros de tipo iaboral o del medio ambiente que
afectan directamente al individuo y lo predisponen mas que a otros a que
presenten enfermedades como es el caso de la enfermedad cardiovascular
(2,18,53,54).

El estrés psicoldgico puede precipitar la aparicion de trastornos graves del ritmo
cardiaco y la estimulacién simpética exagerada puede reproducir las lesiones
anatomopatoldgicas que se observan con mayor frecuencia en ¢asos de muerte
subita. Existe evidencia de que el estrés psicoldgico también desempefia un papel
importante en la patogenia de la cardiopatia coronaria {(2,7,19,21).

En ese sentido, el personal técnico aercnautico estd expuesto a presentar
enfermedades inherentes al cargo y al tipo de trabajo desarrollado; algunos
puestos pueden producir mas estrés laboral que otros, como ya se menciond
anteriormente (2,3,53,58).

Por lo anterior, considero que es importante conocer cuéles factores de riesgo
cardiovascular tienen mayor incidencia en este tipo de personal y como influyen en
la aparicién de la cardiopatia isquémica, patclogia que producird incapacidad
laboral en individuos en etapa productiva, por lo que no sélo afecta al trabajador,
sino a las empresas por los recursos invertidos en capacitacién y pensiones
prematuras, y por lo tanto crec pertinente realizar el presente estudio en el Centro
Nacional de Medicina de Aviacion, gue es el sitio donde se ilevan a cabo las
valoraciones médicas y dictamines de aplitud psicofisica del personal técnico
aeronautico de este pais con el proposito de conocer qué factores de riesgo
cardiovascular para desarrollar cardiopatia isquémica se presentan con mayor
frecuencia en este tipo de personal dictaminado por el Servicio de Cardiologia del
Centro Nacicnal de Medicina de Aviacion (CENMA) Direccién de Proteccion y
Medicina Prevenliva en el Transporte. Secretaria de Comunicaciones vy
Transportes de México.
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JUSTIFICACION

Es indudable que el personal técnico aeronautico forma parte de aquellos
individuos que estan sometidos a una gran descarga de esirés laboral
principalmente los pilotos, controladores de vuelo y los sobrecargo, que
aunado al tipo de personalidad tipo A, que la mayoria de elios tienen
(2,21,22), estan expuestos a una serie de factores de riesgo para desarrollar
cardiopatia isquémica como es el llevar un tipo de dieta rica en colesterol y
carbohidratos (comidas rapidas), tener el habito de tabaguismo muy
acentuado y muchos de ellos cursan con hipertension arterial y alcoholismo de
tipo social muy importante, los cuales contribuyen at desarrollo de enfermedad
cardiovascular (2,3). Existen pocos estudios ai respecto en nuestro medioy a
nivel mundial, o cual nos impide hasta cierto punto determinar la frecuencia
de cardiopatia isquémica en el personal técnico aeronautico, de ahi el interés
que tenemos en realizar un estudio de tipo epidemiolégico inicialmente, para
conocer cudles factores de riesgo cardiovascular son mas frecuentes en esie
tipo de personal y como influyen en la aparicién de la cardiopatia isquémica
gue es una patologia que en un plazo determinado producirad incapacidad
laboral en individuos muchas veces en etapa productiva, por lo gue no solo
afecta al trabajador sino a las empresas por Ios recursos invertidos en
capacitacion y jubilaciones prematuras.

Por lo antes mencionado es importante deteciar qué faclores de riesgo
cardiovascular son mas frecuentes en el personal técnico aeronautico para
poder tomar medidas preventivas y de esta manera modificarlos, cumpliendo
asi con uno de los objetivos primordiales de este CENMA para proteger &l
trabajador y evitar accidentes en el medio que sean causados por esla
patologia.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

De acuerdo a muliples estudios epidemiolégicos, la cardiopatia isquémica
sigue siendo en |a actualidad un problema de salud publica mundial y de suma
imporiancia en nuestro pais {1). Y el perscnal técnico aeronautico a nivel
nacional no esta exento de esta probleméatica. Sin embargo, revisande la
literatura nacional e internacional existe muy poco escrito sobre los factores
de riesgo para el desarrolio de esta patologia en este tipo de personal.

El personal técnico aeronautico como cualquier trabajador desarrolla
enfermedades inherentes al puesto y dentro de este grupo es loégico pensar
que algunos puestos produzecan mas estrés laboral que otros. Tal es el caso
de los controladeores de vuelo y los pilotos con licencia tipo TPI (Transporte
Publico llimitado) entre otros, que por la gran responsabilidad de su trabajo
estan sometidos a mayor esirés que un mecanico o un despachador
aparentemente, ya que estos (ltimos también adquieren una gran
responsabilidad en sus areas de trabajo(2,3,7,21,22).

De acuerdo a lo anterior y en vista de gue no existe en esta CENMA (Centro
Nacional de Medicina de Aviacién) un protocolo de deteccién temprana de
cardiopatia isquémica para el personal técnico aercnautico y scbretodo
encaminado a detectar esta patolegia de acuerdo al nivel de puesto, se
propuso llevar acabo un trabajo de investigacion de tipo epidemioldgico en
forma inicial para que posteriormente s& realicen otros trabajos subsecuentes
relacionados con la finalidad de disminuir la morbimortalidad por cardiopatia
iIsquémica que no es infrecuente en el medio aerondutico, por lo que es
importante cuestionarse al respecto:

¢ El personal técnico aeronautico estd mas expuesto a los factores de riesgo
cardiovascular que la poblacidn en general para desarrollar cardiopatia
isquémica?, ; Es el estrés laboral un factor de riesgo frecuente y determinante
para que desarrclle cardiopatia isquémica el personal lécnico aeronautico?,
& El perfil de puesto en el personal técnico aeronautico influye en el desarrollo
de cardiopatia isquémica?.
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OBJETIVO GENERAL (Primario)

Determinar si los factores de riesgo cardiovascular mas comunes en la
poblacion general son los mismos que se relacionan con la cardiopatia
isquémica en el personal técnico aerondutico.

OBJETIVOS ESPECIFICOS ( Secundarios)

1.-  Conocer qué factores de riesgo cardiovascular son mas comunes para
desarrollar cardiopatia isquémica en e! personal écnico aeronautico.

2.-  Conocer qué tipo de personal técnico aercnautico es mas susceptible
de acuerdo al perfil de puesto de desarroilar cardiopatia isquémica.

3.-  Utilizar los resultados de!l estudio para proponer medidas preventivas
hacia el trabajador y de tipo laboral.

4.-  Proponer el uso de una "Escala predictiva de riesgo aterogénico” que
pueda utilizarse en todos los niveles de atencién a la salud, con
criterios de racionalidad técnica y financiera.

HIPOTESIS DEL ESTUDIO:
No requiere
MATERIAL Y METODOS

Se realizéd un estudio descriptivo, retrospectivo y transversal, a partir de
analisis de una muestra aleatoria de los 23456 expedientes del personal
técnico aeronautico en activo que se dictaminé en el CENMA del 1 de enero
al 31 de diciembre de 1999; la muestra fue de 1696 expedientes sin
cardiopatia isque'mica, tamafic de muestra significativo para estimar la
puntuacién promedio de riesgo (tabla 1) con significancia del 5 % y una
distancia de estimacién al valor real de 3 puntos. Por otra parte de los 23455
expedientes se seleccionaron todos l0s expedientes que resultaron con
cardiopatia isquémica que fueron 85. Por lo tanto el tamafno de la muestra
general se elevd a 1781 casos.

61



OBJETIVO GENERAL (Primario)

Determinar si fos factores de riesgo cardiovascular mas comunes en la
poblacién general son los mismos que se relacionan con la cardiopatia
isquémica en el personal técnico aerondutico.

OBJETWOS ESPECIFICOS ( Secundarios)

1.-  Conocer qué factores de riesgo cardiovascular son mas comunes para
desarrollar cardiopatia isquémica en el personal técnico aeronautico.

2.-  Conacer qué tipo de personal técnico aeronautico es mas susceptible
de acuerdo al perfil de puesto de desarroliar cardiopatia isquémica.

3.-  Utilizar los resultados del estudio para proponer medidas preventivas
hacia el trabajador y de tipo laboral.

4.-  Proponer el uso de una "Escala predicliva de riesgo aterogénico” que
pueda utilizarse en todos los niveles de atencidn a la salud, con
criterios de racionalidad técnica y financiera.

HIPOTESIS DEL ESTUDIO:
No requiere
MATERIAL ¥ METODOS

Se realizd un estudio descriptivo, retrospectivo y transversal, a partir de
andlisis de una muestra aleatoria de los 23456 expedientes dei personal
técnico aeronautico en activo que se dictamind en el CENMA del 1 da ensro
al 31 de diciembre de 1999; la muestra fue de 1696 expedientes sin
cardiopatia isque'mica, tamafic de muestra significativo para estimar la
puntuacion promedio de riesgo {tabla 1) con significancia del 5 % y una
distancia de estimacion al valor real de 3 puntos. Por otra parte de los 23456
expedientes se& seleccionaron todos los expedientes que resultaron con
cardiopatia isquémica que fueron 85 Por lo tanto el tamafio de la muestra
general se elevo a 1781 casos.
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UNIVERSO Y POBLACION

De aproximadamente 23456 expedientes del personal técnico aerondutico en
activo que se dictaminan en el CENMA se tomd una muestra de 1781
expedientes cuyos criterios de inclusion fueron:

1. Hombres y mujeres
2. Mayores de 18 afios
3. Con licencia tipo | TP! (transporte publico ilimitado)
PCM (piloto comercial)
CAR (controlador de trafico aéreo)
PAGR (Piloto agricola)

Licencia tipo i PPV (piloto privado)

SOB (Sobrecargo)

Licencia tipo It MMP (mecénico de motores y planeadores)
DES (despachadores)

LAM {Laministeros)
MET (meteorologos)
ARA (Inspector de area)
RAD (operador de radio)
PIN (piloto instructor)
Criterios de exclusidn:

1. Menores de 18 afios
2. Personal no activo en el medio aeronautico

Criterios de eliminacion:

1. Expedientes incompletos

DISENO DE LA MANIOBRA:

El estudic se llevd a cabo del 10. de enero al 31 de diciembre de 1999 por
medio de la revision de expedientes, se determiné el tipo de licencia, ia cual
consiste en lo siguiente: tipo 1 para pilotos de transporte publico ilimitado
(TPI), piloto comercial (PCM), piloto de helicoptero{PHL), piloto agricola
(PAGR} y controladores de trafico aéreo (CAR). Tipo 2 para: piloto privado
{(PPV) y sobrecarge (SOB) y tipo 3;: mecanico de motores y planeadores
{MMP), despachadores (DES), laministeros (LAM), electricistas (ELE) y otros.
Para obtener los datos relacionados con los criterios de inclusién e investigar
que factores tuvieron o influyeron en la aparicion de cardiopatia isquémica y
de esa manera saber cuanto personal de este tipo estd afectado. Por el
momento no se tomod en cuenta el resultade del examen psicométrico debido
a que éste rubro no estd en todos los expedientes y si existe en algunos casos
éste se realizd hace muchos afos y el reporte no esta completo.
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El instrumento de recoleccion de datos consistio en una hoja especial para
recabar las variables a estudiar (anexo).

VARIABLE DEPENDIENTE:
Alteraciones electrocardiograficas sugestivas de cardiopatia isquémica
VARIABLES INDEPENDIENTES (indice de factor de riesgo)

Cuantitativas:

Edad (afos) Trigliceridos (< 160mg/dl)

Sexo (M/F) Lipoproteinas (HDL 1.063, VLDLO95 a
1.006, LDL 1.019 y 1063) densidad

Tension Arterial (120/80 mmHg) Obesidad (1,I1111,1v} IMC < de 27

Peso (Kg) Talla (mts)

Frecuencia cardiaca (60-100 L x min)
Glucosa (80-110mg/dl)

Colesterol (120-180 mg/dI)

Acido urico (< 6.6 mg/d! )

Antiguedad en el medio aerondutico (Afos)

Tipo de licencia {1, 1, Ul)

cualitativas:

Antecedentes de cardiopatia {SilNo)

Tabaguismo {SiiNo)

Dieta con grasas (Baja, Moderada, Alta)
Ejercicio {Veces por semana = VPS)
TIEMPQO Y ESPACIO

Del 1o de Enero al 31 de Diciembre de 1999 en e! Centro Nacional de
Medicina de Aviacion.

DISENO DE LA MUESTRA

Tamaro de |a muestra:

El{ tamafo de muestra para estimar el por ciento de factor de riesgo
cardiovascular se considerd en 275 expedientes por cada tipo de licencia, (
calculo de tamafio de una proporcion considerando méxima varianza, p < .10

). Sin embargo solamente se revisaron 1781 expedientes en total que se
puede considerar una muestra significativa para el presente estudio.
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El instrumento de recoleccion de datos consistié en una hoja especial para
recabar las variables a estudiar (anexo).

VARIABLE DEPENDIENTE:
Alteraciones electrocardiograficas sugestivas de cardiopatia isquémica

VARIABLES INDEPENDIENTES (indice de factor de riesgo)

Cuantitativas:

Edad (afios) Trigliceridos (< 160mg/dl)

Sexo (M/F) Lipoproteinas (HDL 1.063, VLDLO.95 a
1.006, LDL 1.019 y 1063} densidad

Tensidn Arterial (120/80 mmHg) Obesidad (1,11 11LIV) IMC < de 27

Peso (Kg) Talla (mts)

Frecuencia cardiaca (60-100 L. x min)
Glucosa (80-110mg/d!)

Colesterol (120-180 mg/di)

Acido Urico {< 6.6 mg/dl )

Antiguedad en el medio aeronautico (Afios)

Tipo de licencia (I, II, 1Il)

cuzlitativas:

Antecedentes de cardiopatia (SifNo)

Tabaguismo (SilNo)

Dieta con grasas (Baja, Moderada, Alta)
Ejercicio (Veces por semana = VPS)
TIEMPO Y ESPACIO

Del 10 de Enero al 31 de Diciembre de 1999 en el Centro Nacional de
Medicina de Aviacién.

DISENO DE LAMUESTRA

Tamafo de la muestra:

El tamafio de muestra para estimar e! por ciento de factor de riesgo
cardiovascular se considerd en 275 expedientes por cada tipo de licencia, (
calculo de tamario de una proporcion considerando maxima varianza, p < .10

). Sin embargo solamente se revisaron 1781 expedientes en tofal que se
puede considerar una muestra significativa para el presente estudio.
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ANALISIS DE LA INFORMACION

Se disend un formato especifico para que a partir del analisis de los
expedientes

Pudiera efectuarse la captura de datcs de interés para el presenle estudio
{Anexo}.

También se propuso construir un indice cuantitativo de riesgo para lo cual se
consultd a expertos para definir una puntuacion para cada una de las
variables de riesgo, la cudl se presenta en la tabla 1.

Dada la importancia de los hallazgos electrocardiograficos como dato objetivo
de dafio a la salud, y en vista que se trata de un estudio descriptivo y
retrospectivo de sclo un ano de duracion, se tomdé como criterio unico de
establecimiento del dafo la presencia de cardiopatia isuémica. El personal
cuyo expediente referia la presencia de alteracion electrocardiografica, fue
considerado como paciente con enfermedad corcnaria y en los que no lo era
asi, evidentemente, se clasificaron como pacientes sin dafo, pero propensos.

Con estos datos se efectuaron pruebas estadisticas de comparacion de
medias (t-student), para los valores de cada unc de los diez principales
riesgos, con el propésito de observar el comportamiento de las variables de
riesgo en dos grupos diferentes, uno con presencia de alteracion
electrocardiografica y otro sin ella.
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RESULTADOS.

El nimero de expedientes incluidos para el andlisis fue de 1781; de los cuales
623 corresponde a personal con licencia Tipo 1 (35.0%), 415 con licencia Tipo
I (23.3%) y 633 con licencia Tipo Il (35.5%). La presencia de cardiopatia
isquemica fue mayor en el personal con licencia tipo | (57 .7%), seguide por los
de licencia tipo Il (32.9%) y en Ultimo lugar los de licencia tipo Il (9.4}, con
diferencias significativas (p<.001) entre los grupos (ver tabla 2).

El género predominante fue el masculino: 1547 hombres vs 234 mujeres; en
cuanto a la edad, se observd que el grupo estudiado tuvo unrango de 18 a 73
anos, con una media de 37.5 y un valor de 11.3 para la desviacién estandar;
el grupo de hombres presenté mayor edad que el de mujeres (38.5 vs 30.5),
con una diferencia estadistica altamente significativa (p<.001)

El promedio de afos trabagjando en el medio aeronautico fue de 14.6 afos,
con un rango muy amplio, de 1 a 56 afios.

La estructura demografica que presentd la muestra en estudio es relevante, ya
que la edad es una de las variables considerada como factor de riesgo.

En la Tabla 3 se muestran los antecedentes perscnales patologicos referidos
en los 1781 expedientes analizados; tales antecedentes corresponden sélo a
los pertinentes en funcién del tipo de estudio de que se trata.

En virtud que la poblacion estudiada proviene de un estrato que puede
considerarse “sang”, se observd que la presencia de patologias previas fue
bastante baja; asi, ia obesidad, factor que presento la mayor prevalencia,
afectd al 57% del personal estudiado, le siguid la hipertensién arterial
sistémica (HAS), presente en 51 sujetos, las alteraciones en el metabolismo
de los lipidos como hipertrigliceridemia (0.6%) e hipercolesterolemia (1.0%) y
la diabetes mellitus (0.7 %)

Los padecimientos previos que se asociaron mas importantemente con la
cardiopatia isquémica fueron la obesidad y la hipertensién arterial sistémica
con 15 y 32 casos respectivamente y con diferencia significativa entre ellos y
con relacion a los olros antecedentes patologicos (p<.001).

Como se ve, existe una intima relacion fisiopatolégica entre los padecimientos
previos que presentd el personal estudiado y aunque ia prevalencia es baja,
cabe recordar la importancia de la obesidad en la patogenia de enfermedades
como hipertension, diabetes e hiperlipidemia y en dltima instancia en su
influencia sobre la presencia, evolucion y desenlace de las enfermedades
tromboembdlicas por atercgenesis,

Los valores obtenidos en las principales variables de riesgo se muestran en la
Tabla 4. Como se observa, en el 93.8% de los expedientes analizados se
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reportd el valor de la colesterolemia, el cual tuvo una media de 212 mg/dl; al
asignar la puntuacian con el indice propuesto, se observd que casi ia mitad de
los sujetos (765) se encontraron por debajo del valor critico de los 200 mg/dl y
en los demas se encontraron porcentajes similares al aumentar los valores de
la variable de riesgo en estudio y por tanto en la puntuacién propuesta.

Asimismo, es de suponerse gue el tipo de alimentacion tenga importante
influencia en el comportamiento de la variable en cuestion, ya que no resuita
logico pensar que el problema sea de origen genético, por ejemplo
hipercolesterolemia familiar, sino mas bien de tipo secundario.

La siguiente variable en estudio, trigliceridemia, se determind en el 84.7% de
los expedientes analizados; la media fue de 141 mg/dl; al asignar la
puntuacién con el indice propuesto, se observd que el 47.3% de los sujetos
(714) se encontraron por debajo del valor critico de o5 110 mg/di y en los
demas se encontraron porcentajes similares al aumentar los valores de la
variable de riesgo en estudio y por tanto en la puntuaciéon propuesta. Esta
variable, como se observd, tuvo un comportamiento similar a la
colesteroiemia.

La tension arterial se encontré reportada en el 87.4% de los expedientes
estudiados. E| valor de la media para la tension arterial sistolica fue de 122
mm de Hg, en tanto que para la diastolica fue de 79; al asignar la puntuacion
con el indice propuesto, se observé que un poco mas de dos tercios de la
poblacién {(65.4 y 78.8% respectivamente) se encontraron por debajo de los
valores criticos establecidos para esta variable (120/80), en los limites
superiores de ja presién diastélica se encontraron 321 sujetos, esto fue un
18.5% de \a pobiacion en estudio.

Dado que la alteracion en las cifras tensionales representd un punto de corte
entre el nivel subclinico y clinico de |a enfermedad aterogénica, los resultados
referidos son congruentes con lo esperado; asi, dos tercios de |la poblacion no
presentaron alteracidn en las variables de riesgo tension arterial sistolica y
diastblica, pero casi la mitad esta por arriba de los niveles criticos de las
variables que revelan alteraciones metabdlicas.

Los valores de los pesos y tallas por sexo de la poblacion en estudio que se
presentan en la Tabla 4, nos permiten identificar el problema de obesidad y/o
sobrepeso, al relacionarlos con el indice de masa corporal (IMC) Como se
sabe, no es correcto establecer el diagnodstico de obesidad sdle por una
alteracion en la proporcionalidad del peso para la talla, ya.que esto puede
expresar otros fendmenos incluso no patologicos; en cambio, el valor del IMC
establece un limite aceptado de manera general, por arriba del cual aumenta
la adiposidad. En este estudio se observd que la variable de riesgo IMC se
calculd para el 97.3% de la poblacion y 10 comentado para la variable tensién
arterial es también valido en este caso. De 1502 hombres, un poco mas de
dos lercios estaban por debajo del valor critico para esta variable (27) y casi
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todas las mujeres se encontraron en situacion similar. Estos resultados
contrastan con lo encontrado en estudios poblacionales donde los porcentajes
de sujetos con IMC elevado son mayores, es posible que esto se deba a que
el personal que labora en et medio aeronautico tiene Ia obligacion de vigilar y
controlar el sobrepeso.

Otra variable de riesgo en estudio fue la glucemia; su valor se encontrd en el
92.6% de los expedientes analizados; la media fue de 88 mg/dl; al asignar la
puntuacién con el indice propuesto, se observo que el casi todos los sujetos
(90.4%) se encontraron por debajo det valor critico de los 100 mg/dl ¥ en los
demas se encontraron porcentajes similares al aumentar los valores de la
variable de riesgo en estudio y por tanto en la puntuacion propuesta.

La glucemia es una de las pruebas de tamizaje mas utilizadas, pero a |la vez
de menor especificidad y sensibilidad, de manera marcada como factor de
riesgo para la enfermedad aterogénica. Los valores encontrados en este
estudio no revelan ningtin problema subclinico que pudiera relacionarse con la
colesterolemia y trigliceridemia, ya que en estos casos, como se describe
arriba, casi la mitad de la poblacién liene cifras que pueden considerarse
anormales, lo que no ocurre en el caso de la glucemia.

Algo similar a lo sefialado en relacidn con 1a glucemia, sucede con la siguiente
variable de riesgo considerada, uricemia; ésta se determind en 71.7% del
personal v en 1059 expedientes {83.0%) la cifra estuvo por debajo del valor
critico (6.6 mg/dl}

La realizacion de ejercicio fisico y el consumo de grasas, come variables de
riesgo, de tipo cualitativo y referidas por los sujetos, se determinaron en el
total de los expedientes estudiados para el primer caso y en el 86.1 % de los
expedientes para el segundo caso. Se observd que un poco mas de ia mitad
del personal estudiado refiere que realiza ejercicio con regularidad y apenas
un cuarto de la poblacién en estudio {442) declara consumir dietas bajas en
grasas; estos datos pudieran concordar con lo encontrado en la lipemia.

En la Tabla S se presentan los hallazgos del electrocardiograma en reposo
realizado al total del personal en estudio. Se observd que el 11.9 % de los
expedientes sin cardiopatia isquémica analizades reportan algun tipo de
alteracion en el ECG; en este grupo es importante la presencia de bradicardia
sinusal, trastornos inespecificos de la repolarizacién , BIRDHH y arritmia
sinusal. En los casos de presencia de cardiopatia isquémica fue importante el
hallazgo de infartos al miocardio no recientes, seguide de bloqueos de rama
izquterda y derecha. Estos datos son reveladores del importante dafio a fa
salud cardiovascular en la poblacidn aeronautica.

Con base en los resultados de las dos tablas anteriores y con el fin de

identificar 1a posible relacion entre los factores de riesgo y la presencia del
dafio a la salud, manifestado como lesiébn demostrada en el
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electrocardiograma, se realizd una prueba de t-student consistente en
comparar las dos subpoblaciones, es decir la que presenta dafo a la salud (
cardiopatia isquémica) y la que no lo presenta; en el primer grupo se ubicaron
85 expedientes y en el segundo 1696; en la tabla 6 se presentan los valores
medios y desviacicnes estandar para las variables de riesgo, los cuales
mostraron diferencia estadistica entre los dos grupos (p<.001), aunque IMC y
glicemia se mantuvieron para el grupo de dafo en valores de bajo riesgo.

En la misma Tabla 6 se presentan los resultados de la regresion logistica para
identificar el grado de asociacidn de los factores de riesgo en el cambio de
ausencia a presencia de cardiopatia isquémica. Se identificaron relacicnes
significativas en los distintos tipos de factores, a excepcion del IMC y de la
trigliceridemia . Se evaiu6 con regresion logistica los valores del indice de
riesgo considerando primero, todos los factores de riesgo y en un segundo
momenio, los valores del indice ajustado con fa eliminacién de los de los
datos de IMC y trgliceridos, Se encontré en este caso un incremento en
ODDS ratio de 1.3953 a 1.5347, lo que nos hace propener para la
identificacion sencilla y objetiva del riesgo a cardiopatia isquémica el
considerar para este tipo de personal los factores tales como edad,
colesterolemia, tension arterial, glucemia y uricemia.

Con este indice ajustado se efectud la comparacion de los valores del indice
ante la presencia y ausencia de la enfermedad coronaria, considerando las
variables género, tipo de licencia y lugar de trabajo (ver tabla 7). El valor de
este indice ajustado se obtiene con la sumaloria de las puntuaciones
asignadas a cada variable de riesgo como se describié en el capitulo anterior,
eliminande IMC y triglicéridos. El valor del indice para el personal que no
presenta cardiopatia isquémica fue de 3.8 y se elevo en su presencia hasta un
promedio de 9.2 unidades, con diferencia significativa. El riesgo es elevado en
el grupo de hombres mas que en el grupo de mujeres, ya que solo se
presentd un caso de esta enfermedad coronaria.

El personal con licencia tipo 1l (personal de vuelo con una mayoria de
sobrecargos) presenta menor indice de riesgo en general que los otros grupos
de personal con licencia tipo | y Ill. El grupo con licencia tipo lil esta
censtituido por personal predominantemente de tierra, que se diferencia de los
otros dos grupos de personal porgue estos requieren mayor cuidado de su
salud por las condiciones a que se sujetan durante el vuelo.

Los resultados y las pruebas estadisticas presentadas en la tabla 6, en
conjunto, nos indican la validez de la construccion de indices cuantitativos, e!
valor predictivo de algunas variables seleccionadas y la pertinencia de eleigir,
en estudios de series de casos retrospectivos, un dato objetivo, como la
alteracion en el ECG, que de manera implicita nos indique presencia de
cardiopatia isquémica,
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Con base en lo anterior, se propone una “Escala predicitiva de riesgo
aterogénico® que considere solo cinco variables de riesgo, ver tabla 8.
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Discusion,

Es indudable que la historia de ia patologia clinica del colesterol es uno de los
hitos que sefala la cada vez mas importante relacion entre la biogquimica y la
medicina contemporanea'(16) La hipercolesterolemia y mas recientemente las
hiperlipoproteinemias primarias y secundarias se han destacado por su
impacto en las enfermedades aterogénicas que conducen al infarto al
miocardio con importantes afos de vida saludable perdidos (AVISA), cuando
no a la muerte y en consecuencia al acumulo de arios de vida perdidos (AVP),
con las consecuencias negativas en cuante al desarrollo social y a la
generacion de riqueza colectiva.

En 1990 la American Heart Association {AHA) publicé la “Carta de prediccién
del factor de riesgo de enfermedad corenaria®, que consideraba edad, HDL-
colesterol, colestero! total, presion sistdlica, condicidn de fumador, diabetes e
hipertrofia ventricular izquierda en el ECG; este instrumento esta muy
difundido, pero la especificidad de las variables de riesge no ha sido
comprobada".(17)

Nosotros pusimos a prueba10 variables de riesgo, dentro de las cuales estan
edad, colesterc| total, presion sistdlica y alteraciones en el ECG, pero ademas
agregamos triglicéridos, presion arterial diastdlica, indice de masa corporal,
glucosa, acido Urico, ejercicio y alimentacidn, en todos los casos proponemos
simplificar 1a escala cuantitativa.

En vilud que nuestro estudic es de tipo descriptivo, transversal vy
retrospectivo, no es posible disponer de la variable dependiente “cardiopatia
isquémica”, ya que se requeriria realizar un estudio prospectivo y a largo
plazo; por eso decidimos considerar a la presencia de trastornos inespecificos
de la repolarizacion y/o presencia de isquemia, como variable depéendiente
equivalente y correlacionarla con las variables de riesgo antes sefaladas" (18)

Por lo que se refiere a la edad la Carta de la AHA propone un rango desde 11
hasta —12 para edades de 68-74 afios y hasta 30; consideramos que los cinco
rangos propuestos por nosotros son mas practicos y como se demuestra en
este trabajo al realizar su conversion en indice de riesgo, tienen un buen valor
predictivo como factor de riesgo para desarrollar cardiopatia isquémica,

En la propuesta de la AHA el colesterol total tiene un puntaje desde -3 para
valcres de 139 a 151 mg/d! hasta 6, para valores de 316 a 330 mg/di; en
nuestro caso, ¥y de manera similar a como sucede con la edad, los rangos
propuestos toman en cuenta la cifra critica de los 200 mg/dl, que es la
aceptada por la mayor parte de autores y el limite superior se fija por arriba de
los 261 mg/dl, en este trabajo demostramos que esta puntuacion también
tiene un buen valor predictivo como factor de riesgo para desarrollar
cardiopatia isquémica.
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Tanto en |a propuesta de la AHA como en el trabajo que aqui presentamos, no
se toma en cuerta como factor de riesgo el valor del indice aterogénico; en
nuestro caso, debido a que la determinacidn de HDL no se realiza de manera
sistematica y en la Carta de prediccién del factor de riesgo de enfermedad
coronaria de la AHA especifican el valor de HDL de manera independiente del
de colesterol, de cualquier forma, consideramos que aungue no es
excesivamente alto el costo para determinar HDL, es una prueba que no esta
al alcance de una buena parte de la poblacion, pero convendria que su usc se
generalizara™ (19).

Desde hace poco més de diez afios se acepta que los valores de triglicéridos
en suero estan asociados positivamente con el riesgo de cardiopatia
coronaria; no obstante, la mayoria de estudios prospectivos indican gue este
riesgo adicional depende de la coexistencia con valores bajos de HDL,
elevado colesterol en LDL, obesidad e intolerancia a la glucosa. £n este
estudio encontramos, efectivamente, que la trigliceridemia tiene un buen valor
predictivo como factor de riesgo para desarrollar cardiopatia isquémica y que
este valor se relaciona con hipercolesterolemia y obesidad’ (20), pero no asi
con hiperglucemia” (21). No medimos colesterol de LDL y utilizamos el indice
de masa corporal como mejor indicador de obesidad.

En este trabajo pusimos a prueba, como factor de riesgo, tanto la tension
arterial sistélica como la diastdlica; no deja de llamar la atencion que la
propuesta de la AHA tome en cuenta s6lo la cifra de tension sistdlica, cuando
es un hecho fisiologico reconocido que el valor de la llamada presion arterial
minima (diastolica) es mas relevante para el diagndstico de la hipertension
arterial, evento fisiopatoldgico que en Jditima instancia condiciona la
aterogénesis. En este trabajo demostramos lo anterior, ya que las cifras de
tension arterial diastélica tienen un buen valor predictivo coma factor de riesgo
para desarrollar cardiopatia isquémica y no ocurre lo mismo con la tensién
arterial sist6lica” (22).

La alteracion encontrada en el ECG en reposo que propone la AHA, relativa a
la hipertrofia ventricular izquierda, es una condicidon tributaria de la
hipertension arerial sistémica cronica y consideramos que seria un dato tardia
para considerario como factor de riesgo; en este trabajo tomamos, como ya se
dijo, ia alteracién del ECG trastornos inespecificos de la repolarizacion ylo
presencia de isquemia, mas que como factor de riesgo como indicador de
dafio coronario y con esa base se validaron las relaciones causales de los
cinco factores de riesgo gue tuvieron significancia estadistica.

Aunque la hiperuricemia parece ser indirectamente aterogénica, su efecto
parece estar mediado mas por 1a asaciacion de la hipertension, hipertipidemia
y obesidad;, en nuestro estudio esta variable no muestra un comportamiento
razonablemente relacionado con riesgo coronario,
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Ademas de los efectos aterogenicos de las grasas saturadas y del colesterol,
se ha invocado que el consumo elevado de sacarosa y glucosa (frutas), asi
como la disminucion de la fibra dietaria, pueden agravar la presencia,
evolucién y desenlace de la enfermedad aterogénica; aunque las vias
metabolicas que explican esta situacién son bien conocidas desde hace
mucho tiempo, no hay evidencias empiricas suficientes para asegurar lo antes
dicho. Nosotros no encontramos que la alimentacién rica en grasas se
refacione significativamente con la presencia de dafio cardiovascular; no
obstante, es posible que la metodologia seguida en este punto no hay sido la
mas adecuada,

De manera similar a lo anterior, en nuestro trabajo, la variable gjercicio fisico
no se relaciona significativamente con los frastornos inespecificos de
repolarizacion; no obstante, sabemos que la mortalidad general, 1a mortalidad
cardiovascular y la mortalidad por cardiopatia coronaria, tienen una relacion
inversa con el nivel de actividad fisica; coincidimos en que queda por
determinar si el ejercicio por si solo puede producir mejoras importantes en los
diferentes factores de riesgo cardiovascular independientemente del cambio
de peso o régimen alimenticio que a menudo acompafnan a programas de
efercicio,

Finalmente, y a la luz de los resultados obtenidos, consideramos que el punto
critico en la escala propuesta podria fijarse en 10 y acumular evidencias
empiricas que pudieran ratificar o rectificar nuestra propuesta, pero siempre
en un sentido de racionalidad técnica y financiera, para que la escala
predictiva tenga aplicacion amplia en todos los niveles de atencion a la salud,
tanto publicos como privados.

Con relacion a la incidencia de cardiopatia isquémica en el personal técnico
aerondutico, esta se presentd con una tasa extrapolada de 362,38 casos por
100 000 trabajadores, que es significativamente mas aita que en la poblacion
abierta para México en 1998 de 58.84 por 100 000 habitantes, segun la
direccién general en México ha tenido variaciones, Para 1985 fue de 75.75
casos por 100. 000 habitantes, bajo en 1996 a 59,45 casos, en 1997 a 56,91
casos y en 1998 a 58.84 casocs (23). En Estados Unidos la tasa de mortalidad
de esta enfermedad coronaria para 1994 fue de 200.6 por 100. 000 habitantes
{2). En esta relacién enmarca la importante presencia de este procedimiento
en este tipo de personal.



CONCLUSIONES

1.- Los factores de riesgo cardiovascular encontrados en €l personal técnico
aeronduticoe son los mismos gue la poblacidn abierta de México.,

2.- Los factores de riesgo cardiovascular mas comunes en el personal técnico
aeronautico fueron ohesidad, hiperensién  arterial sistémica,
hipercolesterolemia , hipertrigliceridemia y diabetes meilitus.

3.- La cbesidad , la hipertension arterial sistémica y la hipercolesterclemia
fueron los factores de riesgo cardiovascular mas asociados a la cardiopatia
isquémica.

4.- El personal técnico aerondutico con licencia tipo | {Pilotos y controladores )
asi como los de licencia tipo Ill, fueron los mas afectados por cardiopatia
isquémica.

5.- En cuanto al lugar de trabajo, el personal de tierra fue mas afectado por
cardiopatia isquémica que el personal de vuelo.

6.~ La incidencia de cardiopatia isquémica en el personal técnico aeronautico
se presento con una tasa extrapolada de 362.38 casos por 100 000
trabajadores, que es significativamente mds alta que en la poblacion abierta
para México.

7.- Finalmente y a la luz de los resultados obtenidos , consideramos que el
punto critico de la escala propuesta podria fijarse en 10 puntos y acumular
evidencias empiricas que pudieran ratificar ¢ rectificar nuestra propuesta |,
pero siempre en un sentido de racionalidad tecnica y financiera, para que
tenga aplicacion amplia en todos los niveles de atencién a la salud, tanto
publicos como privados.
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Tabla 1
Puntuacion de factores de riesgo.

Puntuacion

Indicadores de riesgo 0 1 2 3 4
Edad (afios) <29 30-39 40-49 50-59 >80
Colesterol (mg/dl) <200 201-220 221-239  240-260 =>260
Triglicéridos (mg/dl) <110 111-149 150-230 >231
T.A. sistélica (mm Hg) <120  121-130 131140  >140
T.A. diastdlica (mm Hg} <80 81-86 >86
Indice de masa corporal <27 >27
Glucosa {mg/dl) <100 101-109 110-119  =>120
Acido urico (mg/dl) <66 6773 7.4-8.1 >8.2
Ejercicio ' >3 vps 1-3 vps <1 vps
Dieta con grasas 2 Bajo Moderado Alto

Ei gjercicio y la dieta con grasas no se consideraron en 1a elaboracién del Indice, porqua dependen da la

contestacidn del sujeto,

! Se considerd que se realiza actividad aerdbica durante més de 20 minutos; vps = veces por 5emana.

? Bajo = predomina el gonsumo de aves, pescado, margarina, aceite vegetal;
Moderado = Predemina el consuma de cames rojas y comidas rapidas;
Alte = Pyedomina el consumo de camnes rojas, hueves, ianlequilla, leche entera y quesos.



Tabla 2
Aspectos Demograficos y cardicpatia isquémica
Aspectos Person?l C_zardiop.atia
aeronautico isquémica
n = 4781 n=8§
Licencia Tipo 12 623 (35.0) 49 (57.7)
Transporte pablico ilimitado 312 {17.5)
Piloto comercial 183 (10.3)
Piloto de helicoptero 488 (2.7)
Controlador de trafico 51(2.9)
aereo
Licencia Tipo |l 415 (23.3) 8(9.4)
Piloto privado 111 (6.2)
Piloto estudiante 24 (1.3)
Sobrecargo 280 (15.7)
Licencia Tipo Il 633 (35.5) 28 {32.9)
Mecanico de motores y 332 (18.6)
" planeadores
Despachador 192 (10.8)
Inspector de &rea 11 (0.6)
Electricista 35(2.0)
Laministere 55 (3.1}
Meteorélogo 8(0.4)
Otro tipo de personal 110 (6.2) 0(0.0)
Sexo®
Hombres 1547(86.9) 84 (98.8)
Mujeres 234 (13.1) 1{1.2)
Edad ® media (sd)
Total 3752113
Rango i8-79
Hombres 385+11.4
Mujeres 30575
Arnos de trabajo 146+11.3
Rango 1-56

' Prueba de diferencia de proporcienes, p<.001.
B Prueba t-student, p<.001, para la edad de hombres contra mujeres.



Tabla 3
Antecedentes personales patolégicos y presencia de cardiopatia isquémica.

Patologias previas Personal Cardiopatia
aeronautico isquémica
no 1781 n=85
QObesidad 102(5.7)? 15 (17.1)*°
Hipertension Arterial Sistémica 51(2.9) 32 (37.6)
Hipercolesterolemia 18(1.0) 2(2.3)
Hipertrigliceridemia 11 (0.6} 1(1.2)
Diabetes Mellitus 12 (.07) 4(4.7)

2 Prueba de diferencia de proporcicnes, p<.001.



Principales variables de riesgo.

Variable n media (Sd) y %
Colesteroi 1872 212 £ 50
<200 765 45.7%
201- 220 259 15.5%
221 - 239 184 11.0%
240 - 260 204 12.2%
> 260 260 15.6%
Triglicéridos 1509 14193
<110 714 47.3%
111 - 149 259 17.2%
150 - 230 339 22.5%
>231 197 11.3%
Tensién arterial
Sistdélica 1735 122 £ 16
<120 1134 65.4%
121 - 130 353 20.3%
131 -140 168 9.7%
> 140 80 46%
Diastélica 1734 79+ 11
<80 1366 78.8%
81-88 47 2.71%
> 86 321 18.5%
Peso? 1733
hombres 1503 75.0x11.4
mujeres 230 89.3+87
Tafla ® 1732
hombres 1502 1.71 £ .07
mujeres 230 1.62 ¢+ .06

Variable n media (Sdiy%
IMC 1732
hombres 1502 100%
IMC<27 1030 68.6%
iMC>27 472 31.4%
mujeres 230 100.0%
IMC<27 216 93.9%
IMC>27 14 6.1%
Glucosa 1649 88 £ 17
<100 1490 90.4%
101 -109 94 5.7%
110 - 119 22 1.3%
> 120 43 286%
Acido drico 1276 5017
<66 1059 83.0%
67-73 110 8.6%
74-81 61 4.8%
>82 45 36%
Ejercicio fisico 1781 100%
Hacen 996 55.9%
ejercicio
Muy poco 99 5.6%
ejercicig
No hacen 688 38.5%
ejercicio
Consumo de 1712 100.0%
grasas
Bajo 442 25.8%
Moderado 17 53.6%
Alto 353 20.6%

* Prueba t-student (p<.001).



Tabla 4

Principales variables de riesgo.

Variable n  media(Sd)y % Variable n__ media (Sd)y %
Colesterol 1672 21250 iMC 1732
<200 765 45.7% hombres 1502 100%
201- 220 259 15.5% IMC=<27 1030 68.6%
221-239 184 11.0% IMC>27 472 3.4%
240 - 260 204 12.2% mujeres 230 100.0%
» 260 260 15.6% IMC<27 216 93.9%
Triglicéridos 1509 141 £ 93 IMC=>27 14 6.1%
<110 714 47.3% Glucosa 1649 88 £ 17
111 - 149 259 17.2% <100 1480 90.4%
150 - 230 339 22.5% 101 - 109 94 5.7%
>231 197 11.3% 110- 119 22 1.3%
Tension arterial > 120 43 2.6%
Sistélica 1735 12216 Acido urico 1276 50x1.7
<120 1134 65.4% <68 1059 83.0%
121 -130 353 20.3% 87-73 110 8.6%
131 -140 168 9.7% 7.4-81 61 4.8%
> 140 80 4.6% >8.2 48 31.6%
Diastélica 1734 79+ 11 Ejercicio fisico 1781 100%
<80 1366 78.8% Hacen 996 55.9%
81-86 47 2.7% gjercicio
> 86 a1 18.5% Muy poco 99 56%
Peso ? 1733 ejercicio
hombres 1503 75.0+114 No hacen 686 38.5%
mujeres 230 593+87 ejercicio
Consumo de 1712 100.0%
Talla ® 1732 grasas
hombres 1502 171+ .07 Baijo 442 25.8%
mujeres 230 1.62¢.06 Moderado N7 53.6%
Alto 353 20.68%

¥ Prueba t-student (p<.001).



Tabla 5
Hallazgos en el electrocardiograma

Sin cardiopatia Con cardiopatia

Alteracion isquémica isquémica '
n=1698 n=85

Normal 1494 (88.1)

Bloqueo de Rama
Derecha 33 (2.0) 9(10.6)
lzquierda 11(12.9)
Hemibloqueo de fascicule anterior 9 (0.5 5(5.9)
Infarte 19(22.3)

Arritmia sinusal 24 (1.4)

Bradicardia sinusal 76 (4.5)

Desviacion del eje eléctrico 9 (0.5)

Trastornos inespecificos de la repolarizacién 54 (3.2)

Otros 8 (0.5)

! Presencia de incidencia de cardiopatia isquémica en |a poblacién aerondutica 382 casos por 100,000.



Tabla 6

Indicadores de riesgo de cardiopatia isquémica.

Cardiopatia isquémica

No presenta Presenta®
Indicadores de riesgo " n Media + Sd n Media + Sd
Edad 1696 36,86 +10.9 85 513194
Colesterolemia 1587 211+ 49 85 241 +£60
Trigliceridemia 1425 138 1 91 84 200 £ 104
T.A. Sistdlica 1650 121 £ 14 85 142 £ 27
T.A. Diastdlica 1649 79110 85 92 £17
Indice de masa corporal 1648 251+36 84 269135
Glucemia 1568  87.9:+158 81 98.5+26.9
Uricemia ¢ 1198 4917 78 6.0+1.9

“ Comparacidn entre la poblacién que presenta |a enfermedad coronaria y ia que no la presenta;

Erueba t-student (p < .001) para los indicadores de riesgo.

Regresién logistica de los factores de riesgo: edad (ODDS=1.0752, p<.001), colesterclemia
(ODDS=1.0045, p<.06), trigliceridemia (ns), IMC (ns}, presi6n sistélica (CDDS=1.0299, p<.003),
presidn diastdlica (ODDS=1.0292, p<.004},
{ODDS=1,1909, p<.03), indice de riesgo con tedos los indicadores {ODDS=1.3953, p<.001), indice

glicemia (ODDS=1.0002, p<.05),

de riesgo ajustado sin indicadores de triglicéridos e IMC (ODDS=1.5347, p<,001).

uricemia



Tabla?7

Indice de riesgo a cardiopatia isquémica.

Cardiopatia isquémica

No presenta Prasenta
Aspectos n Media+Sd n  MediatSd p°
Total 1171 38+£30 76 92137 001
Hombres 1032 4.1+30 75 93137 .001
Mujeres 139 19120 1 3.0
Licencia
Tipo | 442 461289 45 9037 .001
Tipo Il 270 24124 7 70+36 02
Tipo il 435 40+3.0 24 103+34 .00t
Lugar de trabajo
En vuelo 679 38+3.0 48 B6+38 .001
En tierra 468 39+3.0 28 10.3£3.3 .001

“ Prueba t-student.



Puntuacion de factores de riesgo. Indice ajustado,

Puntuacién

Indicadores de riesgo 0 1 2 3 4
Edad (afios) <29 30-39 4049 50-59 >60
Colesterol (mg/dl) <200 201-220 221-239  240-260 =260
T.A sistélica (mm Hg) <120  121-130 131-140 =141
T.A. diastdlica (mm Hg) <80 81-86 >86
Glucosa <100 101109 110-119  >120
Acido trico <6.6 6.7-7.3 7.4-8.1 >8.2

Edad  + Colesterol + T.A, sisttlica +T.A. diastdlica Glucosa A. urico =Total de puntos.
(C-4) (0-4) (0-3) (0-1y3) (03) (0y3) (0-20)



ANEXO

DESCRIPCION DEL LLENADO DE LA HOJA DE RECOLECCION DE DATOS DE
LOS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR Y SU RELACION CON LA
CARDIOPATIA ISQUEMICA EN EL PERSONAL TECNICO AERONAUTICO

La hoja consta de cuatro partes.

En la primera s& recopilan los datos del usuario o del paciente (Ficha de
identificacion) asi como los datos inherentes a sus aspectos laborales, tales como
la antigiledad en el medio aeronautico, para cuantas compaiiias ha trabajado, el
tipo de licencia con la cual tabora y la dltima compariia para la cual trabaja.

En ia segunda parte se recopilan los datos de los factores de riesgo propiamente
dichos, en donde se les gradua y se les asigna un valor para. posteriormente
determinar una puntuacion. Los factores de riesgo evaluados son los siguientes:
edad, la cual se eval(a asignando un punto a los pacientes menores de 34 arios y
10 puntos a los mayores de 51 afios, esto se debe a que como se sabe, el hombre
con edades arriba de 40 aiios aumenta su riesgo de enfermedad coronaria.

LA HISTORIA FAMILIAR

En este rubro se evalla el antecedente familiar de enfermedades cardiovasculares
y cerebrovasculares asociadas con la ateroesclerosis. No se asigna puntos a los
pacientes que no tienen antecedentes y se asignan cinco puntos a los pacientes
que tengan o hayan tenido familiares y hallan sufrido enfermedad cardiovascular
de tipo isquémico (IAM, angor), cirugia cardiovascular, AVC con edades menores
de 55 afios 0 mayores de 56 arios.

HISTORIA PERSONAL DE CARDICPATIA ISQUEMICA

Aqui se toman en cuenta los antecedentes personales de cardiopatia isquémica,
asignandole 0 puntos al paciente o usuario que no refiere ningin anlecedente de
enfermedad o cardiopatia isquémica y 20 puntos al paciente que haya presentado
IAM en tiempo reciente.

TABAQUISMO

Si es fumador actual y fuma mas de 5 cigarros al dia se le asignan 20 puntos y
menos de 4 cigarros 10 puntos. Sin embargo también se toma en cuenta aquellos
individuos gue dejaron de fumar 2 afios antes, pero fumaban mas de 5 cigarros ai
dia, se les asignan 10 puntos, menos de 4, 5 puntos. Pero si nunca fumd o
abandond hace mas de 2 ahos se les asigna 0 puntos.
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EJERCICIO

En este rubro se toma en cuenta si el usuario o paciente realiza alguna actividad
fisica aparte de sus actividades laborales, y la puntuacién que favorece es la mas
baja, ya que aqui se considera que aquel que tiene 0 puntos es el gue realiza
gjercicio en forma rutinaria cuando menos tres veces por semana, y se le asignan
6 puntos al que realiza ejercicic menos de una vez por semana. Cuando realiza
ejercicio de una a dos veces por semana se le asignan tres puntos.

DIABETES O HIPERGLUCEMIA

Aqui se investiga si el paciente o usuario tiene diabetes ¢ se le han registrado
hiperglucemias mayores de 140 mgs/dl y si estas alteraciones se le diagnosticaron
antes de los 40 afios, asignandole 3 puntos si asi sucedid, 2 puntos si estas
alteraciones se presentaron después de los 41 afios y 0 puntos si no se es
diabético o no presenta hiperglicemias mayores de 140 mgs/dl.

GRASAS EN SANGRE

Se determina principalmente colesterol y trigliceridos que son de los estudios
comunmente realizados como rutina en todos los usuarios ¢ pacientes del medio
aeronautico. Cifras mayores de 240 mgs. son consideradas de alto riesgo como lo
establece la literatura. Asignandole 6 puntos al individuo o iécnico aeronautico que
tenga cifras de colesterol maycres de 240 mgs, 3 puntos al paciente usuario que
tenga colesterof de 240 a 200 mgs. 0 puntos al paciente 0 usuario que tenga cifras
de colesterol menores de 200 mgs. Ademas de tomar en cuenta HDL que se
considera de 35 mgs, se asigna 1 punto.

La relacion colesterol/HDL, debe ser por abajo de 3. 5i esta relacion es mayor de
7.1 se asigna un riesgo de 6 puntos. Si esta relacién esta entre 3 y 7 se asignan 3
puntos y si la relacion es menor de 3 se asignan 0 puntos.

PATRON ALIMENTICIO

Es bien sabido que la alimentacion rica en grasas animales, carnes rojas, comidas
fritas y rapidas contienen un alto porcentaje de colesterol por lo cual se asignan 6
puntos a este tipo de alimentacién y O puntos cuandoe se consumen alimentos con
carnes bajas en grasas como la carne de pollo, pescado, sin consumir cames
rojas y menos de tres huevos a la semana, asi como el consumo de aceite vegetal
y minima cantidad de margarina.

MASA CORPORAL

Se determina para el calculo mas exacto de la obesidad y se lleva a cabo
calculando el indice de masa corporal.
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Férmula: se divide el peso por el cuadrado de la altura o P/AxA = indjce de masa
corporal (IMC).

La obesidad se determinara en 4 grados. A mayor grado de cbesidad mayor
riesgo de patologia cardiovascular,

Si el IMC es mayor de 27 se asigna una puntuacién de 2.
Si el IMC es menor de 27 se asigna una puntuacion de 0.

Para aclarar que en algunas ocasiones puede existir obesidad sin evidenciarse un
volumen corporal, se consideran la cintura y las caderas determinando la
circunferencia,

Si la relacién cintura/cadera es:

0.96 0 mayor se asigna 1 punto

0.95 o menos se asigna 0 puntos.

En este estudio no se evalud el estrés por no contar con este rubro en los
expedientes. Este parametro sera motivo de otro estudio.

Tercera parte

Se hace una correlacién entre los factores de riesgo enunciados como edad,
antecedentes de infarto en la familia, antecedentes personales de infarto,
tabaquismo, tensién o ansiedad, la cual se omite en este caso por no contar con
una manera real de evaluarla. La obesidad, frecuencia cardiaca, tension sistélica,
diastdlica, ECG en reposo, glucesa, acido urico, colesterol, trigliceridos, tolerancia
a la glucosa, tolerancia at gjercicio. Prueba de esfuerzo.

Se dan puntajes de 0 a 4 puntos de acuerdo a Ia relacion que existe entre el factor
de riesgo y su sospecha o positividad para desarrollo de cardiopatia isquémica.

La cuarta parte y ultima

Se enlisian los facltores de riesge antes mencionados, los cuales tienen un rango
que va de 0 a 4 puntos en cinco, de 0 a 3 puntos en 6, de 0 a 2 puntos en otros y
de 0 a 1 puntos en 2. Se asigna una puntuacién final y se saca un totat,

Con la puntuacion total se determina el riesgo coronario,

Este puede ser:
Muybajo de 0a4puntos

Bajo de 5a14puntos
Regutar de 15a24 puntos
Alto de  25a35puntos

Muy alfte de  Mas de 35 puntos
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E! valor subtotal de 18 puntos es sospechoso.

Es importanie mencionar que para el manejo estadistico de las variables ademas
de usar puntaje para la medicién del grade de riesgo, se utilizaran las cifras
absolutas de las variables tales como edad, historia familiar, historia personal,
tabaquismo, ejercicio y las que se presenten de acuerdo a los resultados de
laboratorio en relacion a glucemia, colestrol, trigliceridos, etc. para fines de calculo
de medidas de tendencia central: media, moda, mediana, desviacion estandar,
calculo de riesgo absoluto, riesgo refativo, etc.
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

"FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR Y SU RELACION
CON LA CARDIOPATIA ISQUEMICA EN EL PERSONAL TECNICO

AERONAUTICO"
1.
Nombre Edad
Sexo Expediente No. de Licencia
Tipo de Lic. Otro tipo de Lic. Tiempo de laboral en
el medio aeronautico Para cuantas compaiiias ha
rabajado ) Trabaja en el medio privado: Si No Para

que empresa trabaja actualmente

Parametro o Grado de riesgo Puntuacion
factor de riesgo

Edad

Mayor de 51 10

De 35a 50 6

Menores de 34 1

HISTORIA FAMILIAR

Antecedentes en padres, hermanos ¢ hermanas que hayan tenido ataque at
corazon, apoplejia o cirugia de puente (bypass) coronario a a edad de:

55 afios o antes 5

56 anos o después 3

Ninguno ¢ se desconoce 0

HISTORIA PERSONAL

De un ataque al corazon 20
Angina, cirugia de puente
coronario, angioplastia,

apoplejia o cirugia vascular 10
Ninguno de los anteriores 0
TABAQUISMO

Fumador actual: ;cuantos cigarros al dia?
50 mas 20
4 0 menos 10
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Fumador previo que abandond hace menos de 2 afies: ;,Cuantos cigarros
fumaba?

5 omas 10

4 0 menos 5

Nunca fumb o abandond hace mas de 2 anos 0

EJERCICIO

El paciente realiza alguna actividad aerobica como caminata, trote, bicicleta o
nado por mas de 20 minutos

Menos de una vez par semana
Una o dos veces por semana
Tres 0 mas veces por semana

QWD

DIABETES O HIPERGLUCEMIA

Ei paciente tiene diabetes (Niveles de glucosa mayores de 140 mg/dl) y a qué
edad se la diagnosticaron;

40 afios o antes
41 afios mayor
No tiene diabetes

O R W

GRASAS EN SANGRE

El paciente se ha checado su colesterol o niveles de grasas sanguineas en el
Gltimo afie (perfit de lipidos). Marque aqui su riesgo:

Mayor de 240 mad| 6
200-240 mg/di 3
Colestercl menor de 200 mg/dl ¢]
Si su HDL es menor de 35 1

La relacion colesterol/HDL, use esta seccion para marcar el riesgo:

7.1 0 mayor 6
36-70 3
3.5 o menor 0

Para canocer el nivel sanguineo de grasa, utilice esta seccién para marcar et
riesgo: ;Cual de los siguientes describe mejor el patrdn alimenticio del paciente?
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Alto en grasa: Carne roja, comidas "répidas”

yio comidas fritas diariamente; mas de 3 huevos

por semana; consumo regular de mantequilla,

leche entera y queso. 6

Moderado en grasa: came roja, comidas "rapidas”,
yfo comidas fritas de 4 a 6 veces por semana 3

Bajo en grasa: aves, pescado y poco 0

ninguna carne roja, comidas "rapidas”,

comidas fritas o grasas insaturadas,

menos de tres huevos por semana;

minima margarina y aceite vegetal. 0

MASA CORPORAL

Para calcular el indice de masa corporal se

considera la siguiente formula:

Se divide el peso por el cuadrado de la altura o

P/AxA= indice de masa corporal (IMC)

ejemplo: Un hombre de 95 Kg de pesoy 1.82 m

de estatura P/AxA = 95/1.85 x 1.82 = 95/3.31 =28.71 IMC
Si el IMC es de 27 o mayocr

Si e! IMC es menor de 2

Mida la cintura y caderas y se divide la medida de su cintura por la
circunferencia de las caderas.

Ejemplo: Si la cintura es de 30 y la cadera de 40 pulgadas: 30/34 = 0.88
Cintura Cadera =

Sila relacion cinturafcadera es ;

0.96
0.95 0

-—
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v

NOMBRE
EXPEDIENTE
PESO TALLA FECHA

FACTORES DE RIESGO CORONARIO RANGO VALOR PUNTOS

EDAD 0A4
ANT. FAMILIAR 0A4
ANT. PERSONAL 0A8
TABAQUISMO 0A4
TENS. O ANSIED. 0A3
OBESIDAD 0AA4
F.C. 0A2
HTAS 0A1
TAS 0A3
TAD 0A3
ECG EN REPOSO 0A3
DIABETES DA1
GLUCOSA 0A3
A.URICO 0A3
COLESTEROL 0A4
TRIGLICERIDOS 0A3
SUBTOTAL

TOL. AL EJE. DA4
P. DE ESFUERZO OAB8
TOTAL

RIESGO CORONARIO

MUY BAJO 0A4
BAJO 5A 14
REGULAR 15 A24
ALTO 25 A 34
MUY ALTO MAS DE 35

EL VALOR SUBTOTAL DE 18 PUNTOS ES SOSPECHOSA

NOMBRE Y FIRMA DEL MEDICC DICTAMINADOR
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