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MARCO TEORICO.

La enfermedad arterial coronaria (EAC) es la principal causa de morbilidad y mortalidad en
los paises industrializados. Segin las previsiones, sera la principal causa de enfermedad
global en el siglo XXI (1). La mortalidad por enfermedad coronaria es un problema
importante de salud piblica, tanto en nuestro medio como en el ambito mundial. En el
ultimo cuarto de siglo, la mortalidad por cardiopatia isquémica se ha incrementado en
varios paises de Europa y América. (2). Cuarenta de cada millon de personas mueren cada
afio en la primera hora tras el inicio de los sintomas. Aproximadamente el 50% no tienen
sintomas previos. La EAC produce cerca de 500,000 muertes al afio en Estados Unidos.
Esto representa la mitad del millon de muertes producidas por enfermedad cardiovascular,
entre las que se incluyen hipertension arterial, accidente vascular cerebral (AVC),
enfermedad cardiaca reamiética y EAC. Una de cada 5 muertes de los Estados Unidos esta
producida por EAC. M4s de 1.9 millones de personas tendran un infarto de miocardio (IM)
este aflo y un tercio de éstos serd mortal. La mortalidad por EAC aumenta con la edad;
entre personas mayores de 75 afios la mortalidad es el doble de la existente en personas de
mas de 65 aflos (1). México comparte este dltimo comportamiento y desde 1950 se ha
observado un ascenso en forma exponencial; representa la primera causa de mortalidad en
desde 1990. (3). En 1995, se notificaron un total de 63,605 muertes por enfermedades del
corazdén, 60.28 % corresponden a cardiopatia isquémica (2), en 1998 ocurrieron 67 596
muertes por esa causa y su taza alcanz6 702 por cada 100 000 habitantes, lo que significa
un incremento de mas de 3 veces respecto a o ocurrido en 1960 (3), por lo que ello se ha
constituido en un problema importante de salud publica. (2,4)

La estimacién de la probabilidad de desarrollar enfermedad vascular aterosclerdtica es
importante en la practica clinica y en la investigacion cardiolédgica. (3,5,6).

Estudios de cohortes de poblaciones numerosas de personas sanas durante varios afios han
puesto de manifiesto que la probabilidad de desarrollar una enfermedad coronaria se
asociaba con algunas variables clinicas o analiticas. A estas variables que suponen un
mayor riesgo de padecer un evento cardiovascular s¢ les conoce como factores de riesgo
cardiovascular (también coronario). (4,7). El nivel de riesgo, que es el inverso del
prondstico, determina la probabilidad de que una intervencién sea util para un paciente
individual, 0 que un estudio de investigacibn muestre resultados <<significativos>>.
Cuanto mayor sea la probabilidad de que ocurra un trastomo (riesgo), mayor serd el nimero
de personas que se beneficiarin de una intervencion eficaz. (5,8). Un ejemplo de la
potencia de esta relacién se halla en varios estudios sobre el descenso del colesterol y la
disminucién de los eventos coronarios posteriores (Scandinavian Simvastatin Survival
Study [4S), Long-Term Intervention with Pravastatina in Ischaemic Disease [LIPID],
Colesterol and Recurrent Events [CAE], West of Scotland Coronary Prevention Study
[WOSCOPS], Air Force Texas Coronary Atheroesclerosis Prevention Study [AFCAPS/Tex
CAPS]). (4,5).

El estudio Seven Countries demostr6 una correlacién entre niveles de colesterol superiores
a 250 mg/dl y la incidencia de enfermedad coronmaria en varios paises. Este estudio
demostré también que las diferencias en el nivel de colesterol sérico en distintas
poblaciones eran en gran parte atribuibles a la ingesta de grasas saturadas en la dieta. El
estudio Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT) demostrS que la relacién entre
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enfermedad coronaria y nivel de colesterol sérico es lineal y que no existe un nivel por

debajo del cual el colesterol po sea un factor de riesgo; cuanto mayor es el nivel de

colesterol, mayor es la incidencia de enfermedad coronaria. (4, 7).

Los estudios sobre pacientes con enfermedad cardiaca y niveles elevados de colesterol (que

son los que tienen mayor riesgo de eventos posteriores) demostraron un mayor efecto del

tratamiento para prevenir eventos <<importantes>> (infarto de miocardio y/o muerte). El

concepto de estratificacion de riesgo es importante ya que algunas personas sin enfermedad

aterosclerftica manifiesta pueden tener um riesgo de eventos coronarios equivalente al de

los individeos que ya han sufrido alguno. (5)

La evaluacién de la importancia de un solo factor de riesgo serd diferente cuando se

consideran pacientes con enfermedad ya establecida, que cuando se intenta decidir la

probabilidad de eventos en personas sin enfermedad sintomatica. (5)

Algunas de las variables asociadas a un mayor riesgo de problemas cardiovasculares, como

la edad, el sexo masculino o los antecedentes familiares de episodios cardiovasculares en

parientes jovenes, no son modificables y a estas se las conoce como marcadores de riesgo

cardiovascular. Factores de riesgo cardiovascular mayores son la dislipidemia, la

hipertensién arterial, el consumo de tabaco y la diabetes mellitus. Otras variables (obesidad,

sedentarismo, personalidad tipo A, tipo de alimentacién; etc) se encuentran también

asociadas a un mayor riesgo de eventos cardiovasculares, pero parece que su efecto esta

ligado a la presencia de factores de riesgo mayores. (4)

Los factores de riego para aterosclerosis se han definido y depurado en gran parte a partir

de los datos del estudio de cohortes Framingham, y también ha sido revisado y modificado

por otros investigadores. La importancia de estos factores se confirmé en un gran estudio

de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) (Monitoring Trends and Determinants in

Cardiovascular Disease [MONICAY]), y en un estudio aleman (PROCAM).(5,6)

Miittiples anlisis de los dates disponibles sobre riesgo, en especial de los procedentes del

estudio Framingham, demuestran que cuando coexisten varios factores de riesgo, su efecto

es aditivo.(4,5,7)

Este y numerosos estudios posteriores documentaron firmemente que la prevalencia de la

cardiopatia coronaria se asocia a los siguientes factores de riesgo modificables inmutables:
¢ edad avanzada »

sexo masculino

antecedentes familiares de cardiopatia coronaria

hipercolesterolemia

colesterol de lipoprotefnas de baja densidad

tabaquismo

hipertensién

diabetes mellitus y

. estilo de vida sedentario.

Se cree que ciertos factores de riesgo, como la hipercolesterolemia, son directamente

causantes del desarrollo de la cardiopatia coronaria; otros factores, como la obesidad, estan

relacionados indirectamente. En este Gltimo caso, la obesidad lleva a un incremento de los

factores de riesgo causantes de hipercolesterolemia, hipertensiéon y dislipidemia

(especialmente el patron de lipoproteinas densas de baja densidad), tienden agruparse en los

mismos pacientes, formando una constelacién clinica llamada sindrome metabélico. (4).

Los pacientes con multiples factores de riesgo tienen mayor probabilidad de presentar

eventos coronarios. Los que tienen una minima presencia de varios factores de riesgo a
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menudo tienen mayor probabilidad que los que tienen un solo factor de riesgo
sustancialmente anormal. (4).

Se puede obtener un beneficio clinico considerable con el tratamiento de los tres principales
factores de riesgo coronario modificables: hipertension, hipercolesterolemia y tabaquismo.
La reciente disminucion de la mortalidad ajustada a la edad en la cardiopatia coronaria se
debe sustancialmente a la disminucion de estos factores. Una disminucion del 1% en la
media de la presién arterial y del colesterol sérico tienen como resultado una reduccién del
2 al 4% y del 1 al 1.5% de los eventos cardiovasculares subsiguientes, respectivamente. Por
cada 1% de disminucién en la prevalencia de tabaquismo, se obtiene una reduccion del 0.5
en los eventos cardiovasculares.(4)

La predisposicién genética o bereditaria a la aterosclerosis no puede categorizarse con
facilidad, sin embargo la historia familiar positiva de EAC prematura (antes de los 55 afios
en ¢l padre o en otro familiar varén en primer grado, o antes de los 65 en la madre o en otra
familiar en primer grado) aumenta probablemente entre 1.3 y 1.6 veces el riesgo de EAC
prematura en los descendientes. Este aumento del riesgo parece ser independiente de la
contribucion de otros factores hereditarios. El riesgo relacionado con el sexo depende de la
edad: durante alrededor de 10 afios después de la menopausia las mujeres tienen un riesgo
de desarrollar aterosclerosis similar a la de los hombres. Entre los individuos de nivel
socioecondmico mas bajo el riesgo de desarrollar complicaciones graves de la
aterosclerosis, con peligro para la vida, es mayor que entre las personas de nivel
socioecondmico elevado, sin embargo, existe poca probabilidad de que estos factores
puedan modificarse de forma significativa(5,9). La enfermedad cardiovascalar es la
mayor causa de mortalidad entre adultos indigentes, hombres entre 45 a 64 afios de edad
tienen 40% a 50% mas probabilidad de morir de enfermedad cardiaca que hombres de la
poblacion general, y la enfermedad cardiaca es la causa de mortalidad en ancianos
indigentes. Esta observacion puede ser explicada por una elevada prevalencia de factores de
riesgo cardiovascular entre la gente indigente, como lo es la imposibilidad a un manejo
adecuado de los factores de riesgo, por ejemplo el tabaquismo es comin entre individuos
indigentes y un adecuado control de la diabetes o la hipertensién es siempre dificil. La dieta
de los indigentes es rica en grasas saturadas y colesterol ¢ inadecuada en nutrientes
esenciales, contribuyendo a proliferacién de lipidos en forma adversa (10).

Datos disponibles indican que el bajo peso al nacer incrementa el riesgo de enfermedad
cardiovascular entre los adultos, pero especialmente para quienes nacieron pequefios. El
bajo peso al nacer ha sido inversamente asociado con riesgo de enfermedad coronaria y
AVC(11).

En mas de la mitad de las personas que padecen dislipidemia, la primera manifestacion de
cardiopatia isquémica es la muerte sibita o el infarto de miocardio (IM), por lo que para
muchos de los pacientes con enfermedad coronaria no existe una segunda oportunidad. De
ahi la importancia de la prevencién primaria (3).

Las recomendaciones de los paneles de expertos del NCEP (Programa Nacional de
Educacién del Colesterol), de Estados Unidos, han hecho énfasis en el tratamiento de los
pacientes en prevencién secundaria, incluida la reduccion a menos de 100 mg/dl las
concentraciones de colesterol de baja densidad (LDL) de los pacientes con sindromes
coronarios previos. Desde su primera versién dichas recomendaciones subrayaron la
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necesidad de corregir la hipercolesterolemia severa por si sola, y aun la moderada en
pacientes sin enfermnedad coronaria (prevencién primaria) pero con multiples factores de
riesgo ateroscleroso. En la mi4s reciente version (ATP 111, o tercer Panel de Tratamiento del
Adulto del NCEP), el cambio principal es considerar a la DM como equivalente de
enfermedad coronaria y, en consecuencia, se recomiendan valores de LDL de < 100 mg/dl
como cifra meta en pacientes con DM, tal como se hace entre quienes ya han sufrido un IM
o tienen enferinedad aterosclerosa (prevencién secundaria). De igual forma, tal criterio
asciende a esta categoria a las personas sin enfermedad aterosclerosa manifiesta, pero con
multiples factores e riesgo, las cuales —por la intensidad o el nimero de los factores, y de
acuerdo con las tablas de cilculo de riesgo- también cuentan con altas probabilidades
(>20%) de desarrollar enfermedad aterosclerosa, fundamentalmente coronaria o vascular
cerebral, o de morir por esa causa en 10 afios. Dicho en otras palabras: estos dos grupos de
pacientes son merecedores de recibir las medidas de prevencién primaria de alto riesgo que
— en cuanto a lipidos se refiere- son iguales a las medidas de prevencién secundaria. (3).
Las medidas enfatizan el objetivo principal de la terapia: el colesterol LDL, aunque ahora
recomiendan nuevos valores de colesterol de las HDL (>40 mg/dl para hombres y mujeres
por igual), ¢ insisten ademas en proponer como objetivo secundario la correccién de la
hipertrigliceridemia. La correccién de los patrones de lipidos circulantes ha sido muy
positiva para reducir la morbilidad y mortalidad de la enfermedad coronaria, tal y como ha
quedado demostrado por los resultados de multiples estudios. Sin embargo, se requiere una
optimizacién de recursos existentes puesto que la mayoria de los pacientes que obtendrian
claras ventajas de este tratamiento ain no lo recibe. (3).

Es necesario pues, contar con reglas claras para identificar a los pacientes que realmente
obtendrin un beneficio del tratamiento hipolipemiante con el fin de establecer los criterios
de manejo que asi lo aseguren. Estas reglas deben, al mismo tiempo, asegurar que ciertos
pacientes (aquellos con muy bajo riesgo o dislipidemnia discreta, en quienes lo apropiado es
la modificacion terapéutica del estilo de vida) eviten el uso indiscriminado de
hipolipemiantes. (3).

La aterosclerosis se debe al deposito de colesterol en la pared arterial. Aunque en el
desarrollo de la aterosclerosis participan algunos otros factores, entre ellos la oxidacion del
colesterol en las lipoproteinas de baja densidad (LDL) en la pared vascular y las respuestas
inflamatorias, debe existir al menos un nivel permisivo de colesterol para que progrese la
enfermedad aterosclerdtica. El nivel de riesgo para el desarrollo de aterosclerosis es
proporcional a los niveles séricos de colesterol. El conjunto de datos del MRFIT ha
demostrado que el riesgo es continuo y que aumenta en forma curvilinea. Cuanto mids alto
sea el nivel de colesterol, mayor serd el riesgo de enfermedad arterial coronaria (EAC).
Algumos datos indican que un nivel més alto de colesterol en las lipoproteinas de alta
densidad (HDL) ejerce un efecto protector y reduce el riesgo de aterosclerosis. Asi pues, los
niveles de colesterol HDL pueden ser percibidos como un factor de riesgo positivo (<40
mg/dl) o negativo (>60 mg/dl).(5)

Se ha observado una elevacién en la incidencia de aterosclerosis en pacientes con los
siguientes factores de riesgo: hipertension, hipercolesterolemia, tabaquismo, diabetes,
sedentarismo, obesidad o estrés. Ya sea que se presenten en forma aislada o aseciados,
dichos factores pueden ser detectados oportunamente y corregirlos, de modo que es posible
reducir la mortalidad por cardiopatia isquémica. Cuando existen dos o mis factores de
riesgo ya conocidos, la prediccién de que se presente un evento coronario se incrementa en
forma exponencial. (2)



Dado que el riesgo es diferente en grupos de personas el objetivo terapéutico en las
dislipidemias esta determinado precisamente por el riesgo de cada sujeto. Dicho de otro
modo, a mayor riesgo mas baja de LDL como meta, y viceversa. Ei grado de RCV se
calcula para los proximos 10 afios y est4 determinado no solamente por las concentraciones
de los factores de desgo lipidicos (colesterol total: CT, LDL, HDL) sino también por el
perfil de riesgo global de cada persona, en el que intervienen factores de diverso tipo e
importancia, los cuales se clasifican en:

@ Factores de riesgo mayores e independientes.

+ Factores de riesgo emergentes o condicionantes.

#+ Factores de riesgo derivados del estilo de vida.
Se han desarrollado tablas para el cdlculo del grado de RCV basadas en modelos
matematicos derivados de bases de datos enormes de estudios de seguimiento poblacional
(fundamentalmente e Framingham) que toman en cuenta no solo las concentraciones de los
lipidos citados, sino ademds la edad y el sexo del sujeto, sus cifras de presi6én arterial y la
presencia o ausencia de tabaquismo.(3).
En resumen, se incluyen en el calculo de riesgo cardiovascular los asi llamados factores de
riesgo mayores o independientes;

<+ Edad mayor de 45 aiios en el hombre, 0 de 55 afios en la mujer.

¢+ Distintas formas de dislipidemia, pero no todas.

¢ Hipertension arterial.

+ Tabaquismo; se considera establecido éste como cualquier cantidad de cigarros

consumidos en el Gltimo mes.
La diabetes (factor de riesgo mayor, principal e independiente) y las concentraciones de
glucosa actualmente ya no son tomadas en cuenta por las nuevas tablas propuestas por el
ATP I del NCEP, pues tener diabetes significa automaticamente pertenecer a categoria de
alto riesgo. (3).
La historia de enfermedad aterosclerosa prematura en familiares de primer grado (que
hayan padecido el trastomo antes de los 45 aftos si son varones, o antes de los 55 afios si
son mujeres), aunque es de importancia fundamental y se considera factor de riesgo mayor,
no se toman en cuenta en el momento de elaborar el calculo siguiendo dichas tablas. (3).
Existen los llamados nuevos factores de riesgo (denominados por igual factores emergentes
o condicionales), a los que tampoco suele considerarseles en las tablas de riesgo, aunque en
definitiva modulen el grado de riesgo coronario. Entre ellos pueden incluirse los siguientes:

¢ Hipertrigliceridemia.

2 Intolerancia a la glucosa.

@ Elevacion de proteina C reactiva (PCR) o de lipoproteina (a).

¢ Factores protrombéticos (concentracion de fibrinbégeno VII e hiperagregabilidad

plaquetaria).

¥+ aumento en la concentracién de homocisteina.
El dltimo grupo de factores es el de los factores de riesgo de estilo de vida, a los cuales
debe por igual considerirseles moduladores del grado de riesgo: obesidad central o
androide (adiposidad abdominal), vida sedentaria y dieta aterogénica. (3)

Pacientes con riesgo alto (~20% a 10 aRios)

En esta categoria se ubican quienes ya tienen enfermedad aterosclerosa coronaria o de otro
tefritorio clinicamente manifiesta (se dice que se ubican en la prevencion secundaria), y
aquellos sin enfermedad aterosclerosa pero que padecen diabetes mellitus, multiples
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factores de riesgo mayores (méas de dos) o son familiares de personas con enfermedad
aterosclerosa muy prematura (prevencion primaria de alto riesgo.

Pacientes con riesgo intermedio (10 a 19% a 10 aiios)
Las personas que ademas de la elevacion del c-PDL muestran otros dos factores de riesgo
(o mas incluso) pueden también ubicarse en este categoria, y no solo en la sefialada en el
inciso sobre muiltiples factores. Los de edad mayor con expresi6n severa de los factores de
riesgo usualmente quedan en el grupo de riesgo alto, mientras que personas jovenes con
similares factores de riesgo quedan en el grado intermedio, o —dicho de otro modo- la edad
y la intensidad de la alteracién del factor de riesgo determinan si el paciente es de riesgo
alto o intermedio.
Recientemente se ba propuesto buscar en pacientes de riesgo intermedio la presencia de
aterosclerosis asintomatica —o carga aterosclerosa- para “redefinir una redefinicion™ de
riesgo. Asi, cuando un paciente con riesgo intermedio no muestra aterosclerosis
asintomatica queda en este grupo, pero otro con prueba de carga aterosclerosa positiva seria
ascendido a la categoria de alto riesgo y se le daria las recomendaciones reservadas para
este grupo. La carga aterosclerosa se evalia por la presencia de:

+ Calcificacion coronaria por medio de tomografia helicoidal.

s Ultrasonido carotideo.

+ Prueba de hiperemia reactiva braquial para la determinacion de disfuncion

endotelial.

+ [ndice de presion brazo-tobillo.

+ Microaluminuria >20 mg/min.
Adn no se ha definido la intervencion exacta de cada uno de estos factores, pero ello
ayudaria a determinar el riesgo, o dicho de otra manera, el puntaje total de calcio coronario,
el porcentaje de hiperemia en la prueba del torniquete o que tanto grosor de intima media es
necesario para dar positiva la prueba respectiva. En cambio, se considera positivo el indice
brazo-talén (medido por Doppler, osciloscopia o esfingomanometria) es de 80% o menos
que la correspondiente en ¢l brazo.(3,7)

Pacientes con riesgo menor (<10% de riesgo a 10 aiios)
En esta categoria quedan los pacientes que, ademas de dislipidemia, no muestran como
MAXimo upo mas.

Pacientes con perfil de riesgo muy bajo u dptimo.

Aqui se insertan las personas sin antecedentes familiares de cardiopatia isquémica
prematura, que no fuman, que si bacen ejercicio y cuyas cifras son, respectivamente: PA
por debajo de 120/80 mmHg, glucemia de ayuno menor de 110 mg/dl, triglicéridos debajo
de 150 mg/dl, HDL por armiba de 40 mg/dl (varones) o 50 mg/dl (mujeres), y LDL menor a
130 mg/dl. Estas personas tienen riesgos tan bajos como menos de 1% a 10 afios si son
jOvenes, o menos de 6% a 10 afios si son mayores de 50 afios. En pacientes de riesgo bajo o
muy bajo (6ptimo) no esta indicado buscar evidencia de aterosclerosis asintomatica. (3)

En el Estudio Framingham se observo que ¢l consumo de tabaco aumentaba la incidencia
de enfermedad coronaria en un 18% en hombres y 31% en mujeres por cada 10
cigarmillos/dia. (4).



Se ha demostrado que el consumo de cigarros aumenta casi al doble la incidencia de
enfermedad cardiovascular. Ademas, el habito de fumar aumenta el riesgo de morir por
enfermedad cardiovascular ateroesclerética al menos un 50%. Por otra parte, se ha
demostrado que el tabaco incrementa el efecto perjudicial de otros factores de riesgo.

El tabaquismo pasivo incrementa el riesgo de enfexmedad coronaria en aproximadamente el
30%. Existe evidencia de que el sistema cardiovascular, plaquetas y funcién endotelial,
endurecimiento arterial, aterosclerosis, estrés oxidativo, inflamacién, variabilidad de la
frecuencia cardiaca, metabolismo energético e incremento del tamaiio del infarto son
extraordinariamente semsibles a las toxinas en fumadores pasivos. Los efectos de
exposicién breve (minutos a horas) en fumadores pasivos son frecuentemente casi como la
exposicion larga (promedio 80% a 90%) como en los fumadores cronicos activos. El
tabaquismo pasivo incrementa el riesgo de enfermedad cardiaca hasta 30%, la proteccion a
los no fumadores en édreas libres de tabaco lleva a un decremento en la mortalidad por
enfermedad cardiaca. A pesar del hecho que la dosis de humo en fumadores activos es 100
horas o mas que en fumadores pasivos, la relacion de riesgo de enfermedad coronaria para
fumadores activos es 1.78, comparada con 1.31 para fumadores pasivos. El primer
mecanismo evidentemente explicado en tabaquismo pasivo para mn incremento en la
incidencia de riesgo cardiovascular (RCV) o muerte se encuentra en el estudio de la
actividad plaquetaria. La actividad plaguetaria incrementa el riesgo de formaciéon de
trombos y dailo del endotelio arterial, lo cual facilita el desarrollo de aterosclerosis. El
fibrinégeno un mediador de la activacion plaquetaria y un marcador de inflamacion
asociado con un elevado riesgo de enfermedad cardiaca esta aumentado en fumadores
pasivos. El tromboxano otro marcador de activacién plaquetaria esta también aumentado
en fumadores pasivos. La activacion plaquetaria sin embargo, no es la Gnica que juega un
papel en la formacion de trombo, la integridad del endotelio es vital para prevenir
formacioén de trombos. Un evento patolégico como la ruptura de una placa aterosclerdtica
conduce a adhesién plaquetaria en la pared de la arteria y activacion plaquetaria,
culminando en la formacién de un tapén plaquetario (trombo) y potencialmente oclusion
del vaso e isquemia o infarto. Las plaquetas activadas en fumadores pasivos también dafian
el endotelio, una vital capa de las arterias. El endotelio es la primer capa de la arteria que
esta en contacto con la sangre, esta mantiene la integridad del vaso y controla el tone
vascular y los procesos inflamatorios vasculares. En respuesta a los cambios
hemodinamicos (por ejemplo incremento del flujo sanguineo) y acetilcolina, el endotelio
secreta oxido nitrico (ON), principal vasodilatador. En respuesta a la epinefrina, el
endotelio secreta endotelina, principal vasoconstrictor. El dafio endotelial puede resultar en
un decremento de la dilatacion del vaso e incremento de la contraccién, estados
protrombdticos y proinflamatorios, y proliferacién celular en la luz de la arteria. Como
resultado, la disfuncion endotelial contribuye a la formacién de placa aterosclerdtica y
progresién y ruptura de la placa, y decremento del flujo sanguineo a causa de la trombosis y
vasoespasmo, lo cual conduce finalmente a la enfermedad cardiovascular. La exposicion
crénica también tiene efectos deletéreos em la vasodilatacion endotelio-dependiente. En
fumadores pasivos y activos la produccion decremental de ON endotelial es un mecanismo
por el cual el riesgo de enfermedad cardiaca incrementa. En respuesta a la acetilcolina, la
enzima ON sintetasa usa l-arginina para generar ON en el endotelio, dirigido a la
vasodilatacion. El dafio celular directo al endotelio también ha sido descrito, 1a exposicion a
humo de tabaco por mas de 20 minutos es asociado con incremento en los niveles de
células circulantes endoteliales muertas. La funcién endotelial se recupera parcialmente
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después finalizar la exposicion al humo por largo tiempo, un afio después de la exposicion
(>=1 h/d por >= 2 afio). La reduccion en la morbilidad y mortalidad por enfermedades
cardiacas con la implementacion de lugares libres de humo de tabaco ha sido documentada
en estudios epidemiologicos y puede ser parcialmente explicada ya que se ha demostrando
recuperacién endotelial después de haber suspendido la exposicion a humo de tabaco. En
adicién el tabaquismo también incrementa el endurecimiento arterial. Es posible que los
efectos estén relacionados con cambios en la funcién endotelial. Aunado al dafto endotelial,
en los fumadores pasivos aumentan el riesgo de enfermedad cardiaca a causa de que el
tabaquismo pasivo acelera el desarrollo de la aterosclerosis. El HDL es vital para prevenir
la aterosclerosis. La exposicion aguda a humo de tabaco también disminuye los niveles de
HDL, es también asociado con bajos niveles de HDL en niflos. La inflamacién es un
precursor de placa de aterosclerdtica, nifios y adultos fumadores pasivos tienen un elevado
nivel de marcadores inflamatorios. El tabaquismo pasivo contribuye a la progresion de la
aterosclerosis, los fumadores pasivos tienen un elevado nimero de arterias coronarias
estenéticas en comparacion con los fumadores no pasivos. El nimero de arterias estenéticas
incrementa significativamente con el incremento en el namero de afios y cigarros furnados
por el fumador activo. El tabaquismo pasivo también contribuye a la inestabilidad de la
placa aterosclerdtica, con la trombosis activada, la causa de oclusién y eventos vasculares
agudos. La matriz de metaloproteinasas, degrada las enzimas secretadas por el endotelio y
células de misculo liso, sin embargo debilitan la pared arterial, esto contribuye a la
desestabilizacion y ruptura de las placas de ateroma. Como consecuencia infarto del
miocardio y los cambios en el tamaiio del ventriculo izquierdo por medio de un proceso
conocido como remodelacion ventricular. La remodelacion, como resultado de una
combinaci6n de cambios en la dilatacion ventricular e hipertrofia de miocardio no infartado
residual, influye en la funcion ventricular, la hipertrofia ventricular izquierda, con direccion
a la remodelacion ¢ incremento del riesgo de un evento cardiovascular y mortalidad. A
través de la disfuncion endotelial, adhesion plaquetania ¢ inestabilidad de la placa. el
tabaquismo pasivo es un disparador de infarto miocardio, después de que el infarto ha
ocurrido, el tabaquismo pasivo da mayor susceptibilidad al miocardio para aumentar el area
de infarto y aumemnta el riesgo de hipertrofia ventricular, estos eventos hacen que la
recuperacién del miocardio sea mas dificil y el miocardio mas susceptible a eventos
secundarios y falla cardiaca. La exposicién aguda a humo de tabaco reduce la variabilidad
de la frecuencia cardiaca (las variaciones de latido a latido en la frecuencia cardiaca se
reflejan en una variacion del intervalo R-R en el ECG), da informacién acerca de la
propension de arritmias ventriculares malignas y muerte cardiaca. Dos horas de exposicion
a humo de tabaco fueron asociadas a 12% de reduccion en la variabilidad de la frecuencia
cardiaca. Esta reduccion ha sido asociada con un incremento del riesgo de fibrilacion
ventricular o taquicardia ventricular en pacientes después de infarto del miocardio ¢n
quienes tienen falla cardiaca cronica.(4,5,12)

La enfermedad coronaria ocurre mas frecuentemente en pacientes con diabetes que en la
poblacion general; aproximadamente 65% de la mortalidad causada por enfermedad
cardiaca es entre gente con prediabetes. Ha sido estimado en Estados Unidos que la
diabetes y la tolerancia a la glucosa se presentan en aproximadamente 14% de los enfermos
cardiovasculares caucésicos y es mayor del 50% al 80% en nativos americanos. La diabetes
tipo 2 es una enfermedad cronica que afecta 18.2 millones en Estado Unidos, o 6.2% de la
poblacion. Otros 5.2 millones de individuos no han sido diagnosticados. En la actualidad 41
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millones de individuos entre 40 y 74 aiios de edad son diagnosticados como diabéticos tipo
2, estos individuos tienen niveles de glucosa sanguinea por arriba de lo normal pero no
cumplen con criterios clinicos para diagnostico de diabetes. El comité de expertos en el
diagnéstico y clasificacion de Diabetes mellitus (DM) reconoce a estos individuos como un
grupo intermedio a quienes se les refiecre como prediabetes o diabéticos asintomaticos.
Algunos individuos no se ha detectado alguna anormalidad en la homeostasis de la glucosa
y se les realiza el diagnéstico de DM tipo 2 después de un evento cardiovascular,
numerosos estudios revelan que un infarto agudo del miocardio puede ser la presentacion
inicial de diabetes en algunos individuos. (4,13). La DM aumentan el riesgo de desarrollar
enfermedad cardiovascular aterosclerdtica y la 1asa de mortalidad por IM de los diabéticos
es 4-7 veces mayor que en los no diabéticos (5). Pacientes con DM tipo 2 tienen un mayor
riesgo de enfermedad cardiovascular que individuos no diabéticos de similar edad, etnia y
sexo (2 a 4 veces mas alto en pacientes diabéticos que en no diabéticos) (14). La diabetes
por si misma se asocia con un riesgo de complicaciones por EAC similar a la de los
pacientes con EAC establecida. En algunos estudios, el riesgo de eventos cardiacos en los
pacientes con DM tipo 2 fue equivalente al de los que habian sobrevivido a un IM. (5). La
anormalidad de la DM tipo 2 aun no ha sido descrita; sin embargo la resistencia a la
insulina con una relativa deficiencia de insulina esta presente en DM tipo 2, la resistencia a
la insulina es una anormalidad celular compleja que afecta multiples 6rganos y sistemas. La
relacion entre la resistencia a la insulina y dislipidemia aterogénica, hipertension, estado
protrombético e intolerancia a la glucosa es multifacética y puede estar mediada por
milltiples caminos metabélicos (13) y es definida como una respuesta metabélica
pegudicial para insulina endogena o exégena que resulta en una elevada concentracion de
insulina en plasma. La resistencia a la insulina existe en algunos individuos sin DM o
puede preceder al diagnostico de DM tipo 2 por algunos afios. (14) En otros estudios se
sugiere que el trastomo de la tolerancia a la glucosa puede representar un riesgo tan alto
como el de la diabetes establecida.(5). Esta evidencia de que la resistencia a la insulina
puede jugar um rol fisiopatologico en el desarrollo de enfermedad cardiovascular (14). El
tejido adiposo e higado son considerados los organos endocrinos mas afectados por la
resistencia a la insulina La grasa visceral contribuye a un incremento de los acidos grados
hacia el flujo al higado. El higado simula la sintesis de triglicéridos y lipoproteinas a
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), resultando en disminucién de HDL. El tejido
adiposo también juega un papel central en la resistencia a la insulina a causa de la
liberacién de citocinas proinflamatorias, factor de necrosis tumoral alfa, inhibidor 1 de
activador de plasminégeno e interleucina 6, la liberacion de citocinas proinflamatorias
liberan niveles elevados de proteina C reactiva (PCR), quien ha sido implicada como un
factor de riesgo para enfermedad cardiaca coronaria. Esta inflamacion puede contribuir al
sindrome metabélico y aterosclerosis. La resistencia a la insulina tiene um efecto
estimulador en las células beta del pancreas, acelerando el decremento en la secrecion de
insulina y apresurando al mismo tiempo la intolerancia a la glucosa.(13) La insulina por si
misma puede tener propiedades antiaterosclerosis posiblemente relacionadas a su habilidad
para incrementar la sintesis y relacion de ON el cual es un potente vasodilatador, la
resistencia a la insulina es asociada con factores de riesgo clinicamente medibles para
aterosclerosis como son alteraciones en la hemostasis, dislipidemia, hipertension e
inflamacién, un grupo de factores de riesgo se refieren al sindrome metabdlico o sindrome
de resistencia a la insulina (14).
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El sindrome metabélico, también referido como un sindrome de resistencia a la insulina, es
un grupo de factores de riesgo en un individuo que puede preceder a la DM tipo 2. (10). Es
un imporiante grupo de anormalidades metabdlicas enlazadas con resistencia a Ja insulina y
enfermedad cardiovascular sin embargo la prevalencia de sindrome metab6lico reportado
en la poblacién en general difiere entre grupos étnicos. (10,15). En el 2001 el National
Colesterol Education Program (NCEP) Adult Treatmen Panel (ATP) Iil, el World Herat
Organization (WHOM) proponen una nueva definicion de sindrome metabdlico. La
definicién incorpora de entrada el seguimiento de 5 variables: obesidad abdominal
(circunferencia abdominal en el hombre > 102 cm y en la mujer > 88 ¢m), concentracion de
triglicéridos elevada (>= 150 mg/d]l [>= 1.7 mmol/L]), niveles bajos de colesterol HDL (<
40 mg/dl [< 1.04 mmolL] en hombres y < S0 mg/dl [<1.3 mmol/L] en mujeres),
hiperglicemia (historia de DM diagnosticada o glucosa plasmatica en ayunas >= 110 mg/dl
[>= 6.1 mmol/L]) y presion arterial elevada (hipertension tratada, presion arterial sistlica
>= 130 mmHg, presién arterial diastolica >=85 mmHg). (5,10,13) Los pacientes son
catalogados como sindrome metabélico cuando cumplen con por lo menos tres de S
criterios. Estudios basados en poblactones de alto riesgo de enfermedad cardiovascular han
mostrado una elevada prevalencia de sindrome metabolico en rangos de 35% a 80%. (9,15).
Un reciente estudio en pacientes con sintomas establecidos de emfermedad vascular
(enfermedad arterial coronaria, AVC o enfermedad arterial periférica) muestran que la
prevalencia del sindrome metabélico se correlaciona con la extension del dafio vascular. En
el Third National Healt and Nutrition Examination Survey Population, el sindrome
metabélico fue invariablemente correlacionado con la prevalencia de enfermedad cardiaca,
pero no fue independientemente relacionado con enfermedad cardiaca coronaria en un
analisis multivariado ajustado para presion arterial, niveles de colesterol HDL y DM.(10)

Recientes estudios han demostrado un mayor rol de la inflamacion en la fisiopatologia de la
placa vulnerable y consecuentemente, de eventos cardiovasculares. Marcadores circulantes
de inflamacion tienen considerable interés como predictores de RCV. La lipoproteina
asociada fosfolipasa A2 (Lp-PLA2) es una enzima denvada de macrofago y bha sido
recientemente mostrada como un predictor independiente de eventos coronarios. Datos
para estudios preclinicos sugieren que la inhibicion de la Lp-PLA2 puede teper efecto
antiaterogénico. Evidencia de estudios clinicos y epidemiol6gicos muestran a la Lp-PLA2
como un predictor de riesgo. Los resultados del WOSCPS demostraron recientemente que
la Lp-PLA2 es un factor de riesgo que predice el riesgo independiente de otros marcadores
de inflamacién, incluido PCR, fibrinogeno, conteo de células blancas y factores de riesgo
clasicos como el tabaquismo. En el MONICA el incremento en Lp-PLA2 fue asociado con
un 37% de incremento en ¢l riesgo de futuros eventos coronarios la combinacién de Lp-
PLA2 y PCR elevada fue consistentemente asociada con un incremento estadisticamente
significativo en el riesgo de futuros eventos coronarios y fue superior que los marcadores
por si solos en predloclén de riesgo. Los niveles elevados de PCR han sido asociados con
incremento en el riesgo de enfermedad cardiovascular entre la poblacién general, en

pacientes diabéticos, hipertensos, y obesidad en comparacién con poblacién general que no
tienen estas condiciones. (7, §, 18,19).

La formacién de trombo tiene un rol central en eventos isquémicos agudos causados por
aterosclerosis. En los pacientes con resistencia a la insulina y con DM tipo 2 es sabido que
tienen anormalidades en la hemostasia que incluyen incremento de la generacién del
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trombo atribuido a incremento de los niveles de fibrindgeno y reduccion del trombo debido
al elevaci6n del inhibidor de plasmin6geno activado en plasma (PAI)-1 y decremento de los
niveles del activador de plasminégeno tisular (4,14)

Las Glutation S-transferasas (GSTs) modulan el estrés oxidativo, y variaciones en los genes
. de GST han sido asociadas con riesgo de enfermedad cardiovascular. La ausencia genética
de la enzima GSTT1 es un independiente y poderoso predictor de morbilidad vascular
prematura y muerte en individuos con DM tipo 2. El estrés oxidativo y la inflamacién han
emergido como mecanismo fisiopatologico fundamental de enfermedad cardiovascular. La
diabetes tipo 2 es asociada con aumento de los endogenos inflamatorios y con un
incremento en la susceptibilidad a angiopatia micro y macrovascular. La GSTs también esta
involucrada en la detoxificacion de alguna de las substancias dafiinas del humo de tabaco.
(18).

Estudios observacionales prospectivos han demostrado que las ocupaciones sedentarias y la
falta de actividad fisica incrementaba la mortalidad cardiovascular y de causa coronaria.
(4). La actividad de la vida diaria representa la acumulacién de un comporiamiento
complejo y pocos individuos de edad media realizan entrenamiento fisico o actividad fisica
como ocupacion o durante su tiempo libre. Esto es importante al valorar como la actividad
fisica en la vida diaria contribuye a la reduccién de los factores de RCV. (19). Muchos
investigadores han demostrado que la actividad fisica habitual se asocia con una marcada
disminucién del riesgo de enfermedad cardiovascular y con una reduccion aim mayor del
riesgo de muerte por enfermedad cardiovascular. Varios autores han estimado que la
reduccién del riesgo se encuentra en el 50%, ademas, existen indicios de que en las
personas sedentarias el inicio de un programa de ejercicio moderadamente intenso puede
reducir el rnesgo de enfermedad cardiaca posterior. Por otra parte, el conocimiento del nivel
de actividad fisica habitaal de un paciente permite valorar la posibilidad de que la ausencia
de sintomas de enfermedad cardiaca no significa que el paciente esté realmente
asintomético. En muchos estudios se han utilizado los resultados de una prueba de ejercicio
en banda sin fin como un sustituto para las estimaciones de la actividad fisica. Existen datos
que sugieren que el resultado de una prueba de ejercicio contribuye a estimar el riesgo y a
identificar a las personas en las que un tratamiento mas energético de los factores de riesgo
puede propomomr mayores beneficios.(5)

El ejercicio fisico disminuye la insulinorresistencia, aumenta los niveles de colesterol HDL,
mejora el control de peso corporal y de la presién arterial y ademas aumenta el gasto
cardiaco méximo y la capacidad de extraer oxigeno de la sangre. Se ha observado efectos
cardiosaludables con 30 min de ejercicio moderado 3 veces por semana, aunque algunos
expertos recomiendan 30 minutos todos los dias. En pacientes con enfermedad coronaria
conocida debe realizarse una ergometria antes de establecer la cantidad de ejercicio
recomendable. (4)

La obesidad es una enfermedad prevalente en México, de acverdo al tltimo Estudio
Nacional para Enfermedades Cronicas (ENEC), la prevalencia de obesidad em México es
21% en adultos con edades que van de los 20 a los 69 afios. El impacto de la obesidad como
un factor de riesgo para enfermedades cronicas es diferente en poblacién mexicana con
respecto a otros grupos étnicos. (20,21). En el estudio Framingham se observé que la
enfermedad cardiovascular tenia el doble de frecuencia en personas obesas menores de 50
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afios, aunque el riesgo de enfermedad coronaria parece ser debido a alteraciones que
acompailan la obesidad, como hipertension, insulinorresistencia y dislipidemia. (4,21).

La obesidad estd relacionada con otros muchos factores de riesgo, no se conoce con
exactitad la contribucion independiente de la obesidad al riesgo cardiaco total; sin embargo,
actda con frecuencia como sustituto de los demas factores de riesgo, entre ellos la
hipertensién, la diabetes y la hiperlipidemia (dislipidemia), que suelen contribuir a la
ateroesclerosis. Los datos disponibles sugieren que la obesidad guarda relacién con un
mayor riesgo de muerte, sobre todo como consecuencia de complicaciones de la
aterosclerosis.

La hipertension en un claro riesgo para el desarrollo de complicaciones ateroscleréticas (5)
y es el principal factor contributivo y €l mas prevalente para la enfermedad cardiovascular
ateroesclerdtica. (22).

La existencia de una correlacion fuerte, positiva, continua ¢ independiente entre las cifras
clevadas de presion arterial y el riesgo de enfermedad cardiovascular estd bien
documentada. El grado de presién arterial muestra una relacion directa con el AVC y, en un
grado levemente inferior, con el IM. (3, 4)

Otros autores han demostrado una relacion similar entre el riesgo de hipertensién arterial y
el riesgo de enfermedad cardiovascular aterosclerética. Ademads, dos grupos de expertos
(JNC y el grupo de la OMS) han confirmado también el mayor riesgo posterior de
hipertension y cardiopatia coronaria (CC).(5).

Esta relacion no se restringe a valores de hipertension arterial, sino que también se observa
en el rango de valores normales de presion arterial, y de hecho afm hoy en dia no se ha
identificado un grado de presion arterial por debajo del cual el riesgo no continte
disminuyendo. (3)

Aunque existen esquemas para estratificar el riesgo, basados en los niveles de presion
arterial. Las normas para hipertensién de 2004 propuestas por la OMS en conjunto con la
Sociedad Intemacional de Hipertension Arterial (ISH), incluyen cuatro niveles de riesgo y
estan basadas en la interaccion entre los niveles de presién arterial, los factores de riesgo
concomitantes, la presencia de dafio de Organos diana (DOD) y los procesos clinicos
asociados. (3,5). El diagnéstico de hipertension arterial se basa en la medicién de la presion
arterial en valores superiores a los considerados normales en al menos dos consultas
separadas cuando menos una semana después de la visita inicial. Debe de enfatizarse la
necesidad de realizar upa medicién correcta de presion arterial siguiendo las normas
internacionales, asi como la recomendaciébn de tomar en cuenta las mediciones
domiciliarias o ambulatorias de la presion arterial ademéas de las obtenidas en el
consultorio. (3).

La hipertension, definida como una presion arterial de 160/95 mmHg, se asocia con un
riesgo doble de fallecer por enfermedad cardiovascular ateroesclerdtica, en comparacion
con las personas con una presién inferior a 120/80 mmHg. (5).

El estudio de los Siete Paises demostré que, a igual cifra de PA, el riesgo de eventos
cardiovasculares varia de un pais a otro, posiblemente en relacion a factores genéticos y
culturales. (3). Los factores usados para estratificar el riesgo comprenden edad (varones
>55 aflos, mujeres >65 afios), tabaquismo, colesterol total superior a 250 mg/dl (6.5
mmol/dl), diabetes y antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular prematura.(5).
Puesto que la mayoria de los hipertensos (67%) se encuentra en ¢l estadio 1 de la
enfermedad, es en esta poblacion en la que se ubica la mayor parte del exceso de RCV, ya
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que si bien su riesgo relativo es bajo, su riesgo absoluto es elevado en funcion del alto
numero de personas incluidas en este grupo. Es por ello que en estos sujetos se recomienda
con especial énfasis la necesidad de un contro] adecuado tanto de su presion arterial como
de otros factores de riesgo concomitantes. Recientemente se ha puesto atencién en el
elevado RCV de quienes tiepen, al mismo tiempo, aumento de la presion sistolica y una
presion diastélica normal o bien baja. Esto determina un incremento de la presion del pulso
(la diferencia entre las sistélica y la diastélica), la cual parece ser el mejor indicador de
riesgo en estos sujetos (especialmente cuando la presién del pulso es mayor de 50 mmHg),
en su mayoria adultos mayores con hipertension sistolica aislada, si bien es dificil estimar
¢l peso relativo de otras covariables conectadas (edad, presion arterial sistolica, etcétera).
La vinculacion frecuente con otros factores de riesgo —como diabetes, dislipidemia,
tabaquismo, obesidad y sedentarismo- incrementa notablemente el RCV del hipertenso, por
lo cual resuita de sunna importancia su evaluacién global en cada paciente en particular.
ConesteﬁnsemwmxendaemplearlawhaﬂﬁmbndenesgoypmnosﬁmOMSﬂSH
(Tabla 1) que establece una jerarquizacién de los grados de riesgo en bajo, moderado, alto o
muy alto riesgo en funcién de que la probabilidad de un evento cardiovascular en los
proximos 10 afios sea -respectivamente- menor a 15%, entre 15 y 20%, entre 20 y 30%, o
mayor de 30%. También existe evidencia concluyente de que el tratamiento
antihipertensivo reduce significativamente el RCV, en particular en pacientes que ya
sufrieron un ECV.

El daflo de érganos diana asociado com la hipertensién incluye hipertrofia ventricular
izquierda, proteinuria y/o elevacion ligera de los niveles plasmaticos de creatinina,
evidencia ecografica o radiol6gica de placas aterosclertticas y retinopatia hipertensiva entre
leve y moderada. Los procesos clinicos asociados comprenden enfermedad cardiovascular,
diversas manifestaciones de cardiopatia isquémica, insuficiencia cardiaca congestiva,
neuropatia diabética, insuficiencia renal, ancurismma disecante, enfermedad arterial
periférica sintomatica y retinopatia hipertensiva avanzada. (5)

La hipertension arterial acelera la aterogénesis, induciendo un incremento en el riesgo de
dichas manifestaciones de 2-3 veces, incluida la CC, la secuela mas frecuente y letal (22).
La hipertrofia ventricular izquierda en los pacientes hipertensos se asocia con un riesgo aun
mayor de CC y muerte por ella. En presencia de DOD, se cree que cualquier nivel de
presion arterial anmenta el riesgo y debe ser tratado de forma mas enérgica.(5)

La hipertensién arterial tiende a producirse en asociacion a otros factores de riesgo
aterogénico que favorecen su presentacion e influyen extraordinariamente en su impacto
sobre a enfermedad cardiovascular.

Los pacientes con hipertension arterial tienden a manifestar una superior prevalencia de
dislipidemia, intolerancia a la glucosa, obesidad e hipertrofia de ventriculo izquierdo (HVT)
en comparacion con los normotensos. También son propensos a hiperinsulinemia, la
resistencia a la insulina y la hiperuricemia. (22)

Puesto que la hipertension arterial es una enfermedad muy frecuente, su importancia como
factor de RCV adquiere una trascendencia significativa en salud pablica.
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PREVENCION PRIMARIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL.

La prevencién primaria de la hipertension arterial es posible. Se ha mostrado que
modificaciones en el estilo de vida (MEV) previenen o demoran el incremento de la presion
arterial. Por ejemplo, la reduccién de peso en los obesos, una dieta rica en frutas y verduras,
baja en grasa saturada y total, asi como una ingesta de sodio menor a 58 mEq (4 a 5 gr de
sal/dia), reduce significativamente la presién arterial. Debido a ello, las MEV pueden
producir un impacto notable en la salud piblica y deben por supuesto recomendarse.
El potencial de la prevencion primaria de la hipertension arterial se hace evidente cuando se
considera que una proporcion significativa de enfermedad cardiovascular ocurre en
personas con una presién arterial entre 120/80 y 140/90 mmHg, y que los sujetos con
presion normal alta son los que mas facilmente evolucionan a la hipertension establecida.
Por ello, las acciones que se realicen para el control comunitario de la hipertension arterial
permiten ademas detectar a estas personas con presion arterial entre 120/80 y 140/90
mmHg, y adoptar medidas precoces, lo cual puede contribuir a reducir la enfermedad
cardiovascular a largo plazo.
Dado que el grado de conocimiento de la hipertension arterial en México es relativamente
bajo, es necesario implementar campaiias permanentes de deteccion en todos los niveles de
atencion, con referencia incluso a la poblacion joven, tradicionalmente considerada exenta
de este problema
Puesto que la prevencion de la hipertension arterial es posible, se recomienda:
4+ En personas con mayor riesgo de desarrollar hipertension arterial (sujetos con
presion arterial normal-alta, bijos de hipertensos, obesos, etcétera), vigilar la presion
arterial al menos una vez al afio.
+ En estos pacientes, indicar las MEV pertinentes (practica de ejercicio fisico regular,
moderacion en el consumo de grasas, sal, tabaco, reducir el peso, adoptar una dieta rica
en fibras y potasio, etcétera).
+ Preocuparse por detectar y controlar otros factores de RCV concomitantes.

Manejo clinico de la hipertension arterial en la prevenciéon de la enfermedad coronaria.

De los pacientes con hipertension establecida y conocida, no toman medicacién 53.1% de
ellos de acuerdo a Ia Epcuesta Nacional de Salud (ENSA) o, pese a recibirla, estan
insuficientemente controlados (76.1%). La deteccion, el tratamiento y el control de la
hipertension arterial han mostrado variaciones destacadas en los iltimos afios.

El estodio de evaluacién de salud y nutricion lievado a cabo en EUA comparé los
resultados obtenidos en los periodos de 1988 a 1991 y 1991 a 1994; dichos resuitados
tenian que ver con el grado de conocimiento de la presencia de hipertensién arterial, su
tratamiento y Ia normalizacion de los valores de presion arterial en individuos de 17 a 74
aflos. Sorprendentemente, los resuitados obtenidos demostraron que estos fueron iguales o
peores en el segundo periodo respecto al imicial. En parte, ello quiza se deba al
envejecimiento de la poblacion.

En un estudio realizado en varios paises de Europa, sélo 37% de un total de 11 000
hipertensos en tratamiento alcanzd el objetivo de presion arterial establecido por sus
médicos. En Inglaterra, imicamente 57% de los pacientes tratados esté con cifras por debajo
de 160/95 mmHg y tan solo 6% mantiene cifras inferiores a 140/90 mmHg. Asi pues, el
tratamiento antihipertensivo no logra en la prictica diaria alcanzar los beneficios esperados,
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situacion de la cual el paciente es tan responsable como el médico. Adn con ello, estd
demostrado un control cercano a 80% en el caso de la presion arterial sistolica, 0 50% en el
de la diastolica, en pacientes adherentes al tratamiento en centros especializados. En el
Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chdvez” en pacientes con hipertensién
complicada se ha logrado 44% de control de la presion sistolica y 65% de la diastélica.
Estos datos hacen suponer que el adecuado conocimiento y el seguimiento de las pautas y
metas por parte del médico y del paciente mejorarin el panorama actmal. Al respecto, cabe
recordar que la hipertension arterial no es tan solo un problema hemodinamico consistente
en la mera elevacién de la presion arterial, sino que involucra alteraciones metabdlicas,
estructurales y funcionales mucho més amplias (y en ciertos casos mas precoces, pues
pueden preceder al ascenso tensional). Por este motivo, los pacientes hipertensos no
reducen su RCV en la misma medida que lo hacen los normotensos, aiin con cifras iguales
de presion arterial.

Por otra parte, la hipertension arterial no es una consecuencia inevitable del aumento de
edad. En consecuencia, una estrategia poblacional efectiva y amplia para prevenir el
incremento de la prevalencia de hipertension arterial con la edad —en especial entre la
poblacién joven- junto con una reduccion general de las cifras de presion arterial (aun en
una pequefia medida), puede modificar en el largo plazo la morbimortalidad cardiovascular
total de la poblacion en una proporcién similar, 0 mayor incluso, a la lograda si la atencion
se limita tan s6lo a los hipertensos establecidos.

Varios estudios realizados con distintos tratamientos en adultos mayores de 65 afios con
hipertensién sistolica aislada han confirmado un beneficio significativo en términos de
prevencion cardiovascular por medio del tratamiento antihipertensivo.

Hipertension, prevencion primaria y estilo de vida.

+ En los pacientes hipertensos debe de examinarse el estilo de vida con el fin de
indicar las correctones convenientes, ya que las MEV son medidas indispensables en el
tratamiento de la hipertension dentro del marco del apoyo profesional y familiar
necesario para mantenerias durante toda la vida.

%+ Es preciso estimular el abandono del consumo de tabaco. El uso de chicles o
parches de nicotina, asi como otras formas de tratamiento, puede ser itil en algunos
casos, en particular en fumadores intensos. El tabaquismo pasivo también debe evitarse.
# Deben tomarse las medidas adecuadas para prevenir el aumento de peso
frecuentemente acompatfia a la suspensién del tabaquismo.

4 La dieta es una parte importante para el manejo integral del hipertenso y por ello
todos los pacientes deben de recibir la informacion nutricional que les permita optar por
una alimentacién que reduzca el riesgo de enfermedad coronaria o aterosclerdtica. En
este contexto, el papel de la familia es especialmente importante: es fundamental
brindar informacién nutricional suficiente a las personas que compran o preparan
alimentos.

+ Puesto que la reduccion del sobrepeso es una medida singular de importancia para
la prevencién primaria de la hipertension arterial y de la enfermedad coronaria, los
pacientes con sobrepeso (IMC mayor de 25 kg/m2) u obesos (IMC > 30 kg/m2), y
particularmente aquellos con obesidad central, deben de ser tratados para disminuir de
peso mediante una dieta apropiada e incrementando la actividad fisica
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+ Todos los pacientes deben ser alentados a incrementar su actividad fisica de acuerdo
con su estado individual. Se recomienda realizar ejercicio aerébico (caminar, nadar,
ciclismo, etcétera), durante 20 a 30 min, 4 0 5 veces a la semana. Es conveniente una
evaluacion cardiologico previa con el fin de determinar qué grado de actividad se
indicara al sujeto.

+ Las MEYV facilitan el control adecuado de la presion arterial y contribuyen a que se
requiera una dosis menor o un nimero menor de farmacos en los pacientes tratados.

Tratamiento farmacologico.

Estudios clinicos del tratamiento de la bipertension arterial con diferentes farmacos
demostraron en forma convincente que el nego vinculado con el aumento de la presion
arterial puede reducirse sustancialmente, en particular para AVC, pero también para
insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal cronica y enfermedad coronaria. Esta reduccion
del riesgo sin duda se debe al descenso de la presion arterial y quiza también a las
propiedades intrinsecas de los agentes antihipertensivos utilizados.

Puesto que el objetivo del tratamiento antibipertensivo es reducir el factor de RCV, la
decision de tratar la hipertension arterial con farmacos depende del riesgo absoluto para
enfermedad coronaria, asi como de las cifras de presion arterial sistolica y diastélica y de la
presencia o ausencia de DOB.

A todo individuo con una presién arterial sostenidamente superior a 140/90 mmHg se le
deben indicar MEV vy, de acuerdo con el riesgo de enfermedad cardiovascular, prescribirle
farmacos antihipertensivos en forma individualizada.

Cabe recordar que, en presencia de DM, enfermedad renmal con microproteinuria o
macroproteinuria, u otra condicién de alto riesgo, el nivel tensional deseable es menor y por
ende debe indicarse tratamiento farmacol6gico en forma mas temprana e intensiva.

La reduccion en la morbilidad y la mortalidad cardiovascular por el tratamiento
antihipertensivo con diuréticos tazidicos y betabloqueadores esta bien establecida. Los
antagonistas del calcio de accion prolongada poseen un efecto antihipertensivo y de
prevencién cardiovascular similar al de los diuréticos y los betabloqueadores. Asi pues, se
acepta que pueden utilizarse varias clases de fanmacos para el tratamiento antihipertensivo
con el fin de lograr la normotensién.

La terapia antihipertensiva puede iniciarse con un firmaco y si es necesario agregar un
segundo medicamento y aun una tercera linea de agentes antihipertensivos hasta lograr la
meta deseada, aunque también puede ser valido iniciar el tratamiento con combinaciones
libres o fijas de farmacos.

Un objetivo de presion arterial sostenidamente menor a 140/90 mmHg es apropiado para
prevencién primaria.

Terapias concomitantes.

Existe evidencia de que una dosis baja de acido acetilsalicilico (75 mg) reduce el riesgo de
enfermedad coronaria en pacientes hipertensos mayores de 50 afios bien controlados,
sobretodo en varones, personas con creatinina plasméitica elevada y en presencia de otros
factores de riesgo concomitantes. El dcido acetilsalicilico redujo en 36% el IM, fatal o no,
sin incremento de sangrados cerebrales. Sin embargo, otros sangrados menores y mayores
no fatales fueron 1.8 veces mas comunes en el grupo de 4cido acetilsalicilico, en especial
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entre los fumadores. La coexistencia de hipertension arterial y dislipidemia incrementa
significativamente el RCV y exige un manejo decidido de estas entidades. En estos
pacientes, ademés del control estricto en la alimentacion y en otros aspectos del estilo de
vida, debe iniciarse tempranamente el tratamiento farmacol6gico. Puesto que la prevencién
primaria de la enfermedad coronaria es posible, se recomienda:
¢ Indicar el tratamiento antihipertensivo (MEV y farmacos antihipertensivos)
necesario para lograr la normotension (PA < 140/90 mmHg) en todo paciente
hipertenso.
+ En pacientes de alto riesgo, alcanzar los valores de presion arterial recomendados
para cada situacion.
+ Indicar el 4cido acetilsalicilico en dosis bajas a pacientes hipertensos > 50 afios, con
contro] de su presion arterial y otros factores de riesgo concomitantes salvo
contraindicacion precisa.
#+ Detectar y tratar decididamente otro factor de RCV concomitante con hipertension
arterial.
# Estas recomendaciones aplican a todo sujeto mayor de 18 afios, sin importar su
sexo.

MANEJO CLINICO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL EN LA PREVENCION
SECUNDARIA DE LA ENFERMEDAD CORONARIA.

En pacientes coronarios, la meta de presion arterial es de 120/80 mmHg, particularmente en
quienes sufren angina de pecho. Ademas de las MEV debe emplearse la farmacoterapia.

Hipertension, prevencién secundaria y estilo de vida.

Las medias enunciadas respecto de las MEV para la prevencién primaria deben también
indicarse a todo paciente con enfermedad coronaria previa.

Tratamiento farmacologico.

Los betabloqueadores se utilizan ampliamente en pacientes con hipertension arterial y
angina de pecho y se ha comprobado que su uso endovenoso en las primeras horas del
infarto agudo de miocardio (IAM) reduce hasta 13% la mortalidad.

En estudios que inchiyeron mas de 20 000 pacientes con infarto previo se demostro que el
uso de betabloqueadores involucra una reduccion del 43% de la mortalidad a los 2 afios.
Pese a que la mayoria de las muertes por infarto ocurren en pacientes mayores de 65 afios,
no existe evidencia del efecto, como prevencion secundaria, de betabloqueadores en sujetos
mayores de 75 afios

La prevencion secundaria con betabloqueadores después de IAM es una de las
intervenciones con mejor relacion costo-beneficio. En pacientes con angina de pecho
postinfarto se prefiere la indicacion de estos farmacos, pero sin no son eficaces o no se les
tolera bien, los calcioantagonistas de liberacién prolongada son una opcién adecuada. En
ocasiones puede ser necesaria la combinacion de ambos tipos de medicamentos. Los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (JECAs) también son utiles cuando
se administran en forma temprana en pacientes con IM.
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Los IECAs han demostrado su utilidad en la prevencion secundaria de eventos isquémicos,
asi como en la prevencion de la insuficiencia cardiaca consecutiva a IM, ya que reducen en
19% la mortalidad y en 37% la progresion a la insuficiencia cardiaca. Asimismo, la utilidad
de los IECAs queda fuera de duda cuando ademis existen otros factores de riesgo, como
DM, ya que no solo previenen el deterioro del endotelio en forma generalizada sino que
también pueden prevenir la aparicion de la propia diabetes y sus complicaciones. Un efecto
semejante se ha encontrado con los antagonistas del receptor de angiotensina II.

Terapias concomilantes.

El acido acetilsalicilico (por lo menos 75 MG) u otros farmacos con efectos antiagregantes
plaquetarios se recomiendan virtualmente en todos los pacientes. El tratamiento
hipolipemiante también es obligatorio. Puesto que la prevencion secundaria de la
enfermedad coronaria es posible, se recomienda:
% Educacién médica de todo paciente hipertenso con enfermedad coronaria.
+ Indicacion del tratamiento antihipertensivo (MEV y farmacos) necesario para lograr
una presion arterial de 120/80 mmHg —de ser posible y tolerado- en todo paciente
hipertenso.
+ Indicacion de betabloqueadores en el paciente coronario, excepto contraindicacion
precisa.
+ En pacientes coronarios, sobre todo con insuficiencia cardiaca o disfuncion
ventricular, aun asintomatica, los IECAs, los antagonistas del receptor de angiotensina
II'y 1a espironolactona estan indicados en combinacion con los betabloqueadores.
< Prescripcion del acido acetilsalicilico en dosis baja a todo paciente coronario, y si
existiera contraindicacion para €l, indicar otro antiagregante plaquetario.
+ Deteccién y tratamiento frontal de los factores de RCV relacionados con la
hipertension arterial.

CONSIDERACIONES FINALES

El esfuerzo médico debe concentrarse en detectar, diagnosticar y tratar en forma adecuada a
los pacientes hipertensos, sobre todo aquellos que muestran RCV alto, ya que en este grupo
el potencial de accién preventiva es maximo. Este hecho no invalida la necesidad de tratar
al hipertenso con menor RCV, puesto que en el se desarrollan alteraciones estructurales que
pueden incrementarse en el mediano y largo plazos.

El inicio de la prevencién en etapas tempranas permite elevar hasta su punto 6ptimo los
resultados en el largo plazo, por lo cual resulta muy importante la vigilancia de la presion
arterial en la poblacion general, y en particular entre los hijos de los hipertensos. La
deteccion precoz y el inicio temprano del tratamiento del hipertenso permiten po solo
controlar un factor de riesgo mayor, sino que también pueden evitar la progresion a formas
mas severas de la enfermedad.

Dados los insuficientes resultados del tratamiento antihipertensivo que se logra en la
préctica cotidiana, el desafio es lograr que los resultados obtenidos en los grandes estudios
clinicos lleguen al paciente que consulta a cualquier médico, sea este o no especializado.
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JUSTIFICACION.

L.a aterosclerosis y sus manifestaciones clinicas tienen una causa multifactorial. La
hipertension arterial s6lo es uno de los numerosos factores de riesgo implicados en la
aterogénesis y el riesgo de cualquiera de las secuelas cardiovasculares de la tension arterial
elevada varia ampliamente dependiendo del nimero y gravedad de los factores de riesgo
ateroesclerdtico coexistentes. La coexistencia de hipertension arterial y tres o més factores
de riesgo metabdlicamente relacionados es unas 4-5 veces mas frecuente que el indice
esperado por el azar. Por tal motivo es ineficaz ¢ imprudente seleccionar la hipertensién
para tratarla sin tener en cuenta la acumulaci6én de otros factores de riesgo asociados. (3)-

OBJETIVO.

Conocer la prevalencia de Factores de Riesgo Cardiovascular en una poblacién mexicana.

MATERIAL Y METODOS

1. Se analizo ia base de datos del grupo de pacientes hipertensos incluidos en el
Estudio “PRIT” (Prevalencia de Factores de Riesgo de Infarto al Miocardio en
Trabajadores del Hospital General de México) realizado como parte de un programa
de 1993 a 2003 en trabajadores que laboran en el Hospital General de México.

Cada uno de los sujetos fue interrogado por un médico del Servicio de
Endocrinologia del Hospital General de México.
2. Se investigaron los siguientes parametros:
% Género. Masculino o femenino.

Obesidad. Cuando el IMC fue mayor de 30.

Sobrepeso. Cuando el IMC se encontrd entre 25 y 29.9

Tabaquismo. Considerado como positivo cuando el sujeto de estudio fumaba

diariamente sin importar el nimero de cigarros.

Presion arterial. Fue medida tomando 1a tension arterial en dos ocaciones en

la posicion de sentado. Los criterios para establecer la hipertension arterial

fueron los establecidos por el Comité Nacional de deteccion, evaluacion y

tratamiento de hipertensién arterial como sistélica mayor o igual de 140

mmHg y/o diastélica mayor o igual de 90 mmHg.

¢ Fjercicio. Considerado como positivo cuando el sujeto estudiado realizé

algim tipo de actividad fisica por lo menos un dia a la semana.

Perimetro abdominal. Se considero en genero masculino una medicion igual

o mayor de 102 cm y en genero femenino mayor o igual de 88 cm.

3. Se tomo muestra de sangre venosa después de 10 horas de ayuno para la
determinacion de glucosa en suero con el método de glucosa oxidasa de Erlic; de
colesterol total y colesterol de las lipoproteinas de alta densidad, con el método
enzimatico Chop-Pap Mercko-test; Las lipoproteinas de baja densidad se calcularon
de acuerdo con Ja formula de Fridewald: LDL= colestrol total-HDL-col-
trigliceridos/5.

Se consideraron como punto de corte los siguientes parametros:

0
%

<>
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% Diabetes mellitus. Cuando la glucemia fue mayor a 140 mg/dl o cuando los
sujetos se conocian como diabéticos independientemente de su resuliado.

% Hiperlipidemia. Cuando los niveles de colesterol fueron igual o mayores de
240 mg/dl, niveles de triglicéridos igual o mayores de 200 mg/dl, o cuando
los niveles de colesterol HDL fueron igual o menores de 35 mg/dl.

La actualizacion de datos para este estudio se realizé con los nuevos criterios establecidos:
% Presion arterial (JNC 7).
o Prehipertension: Presion arterial sistolica entre 120-139 mmHg o diastélica
entre 80-89 mmHg.
o Hipertensién estadio 1: presion arerial sistolica entre 140-159 mmHg o
diastélica entre 90-99 mmHg.
o Hipertension estadio 2: Presion arterial sistélica mayor o igual a 160 mmHg
o diastdlica mayor o igual a 100 mmHg.
Diabetes mellitus: con glucemia igual o mayor de 110 mg/dl.
Cintura: hombres mayor o igual 94 cm, mujeres igual o mayor 80 cm.
Hiperlipidemia: Cuando los niveles de colesterol son igual o mayor a 200 mg/dl,
niveles de trigliceridos igual o mayores de 150 mg/dl, o cuando los miveles de
colesterol HDL fueron igual o menores de 40 mg/dl.

U
o o o

o
o
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RESULTADOS:

En la encuesta realizada de 1993 a 1994 se observo una poblacion total de 2463 sujetos de
los cuales el 15.6% (386) tenian hipertension y el 84.3% (2077) no la presentaron. Del
total de pacientes hipertensos 70.9% (274) fueron mujeres y 29% (112) hombres, del grupo
sin hipertensién ¢l 64.8% (1346) correspondieron a las mujeres y 35.1% (731) a los
hombres.

De la poblacién de hipertensos 45.5% tenian sobrepeso (IMC 25-29.9), 33.1% obesidad
(IMC >=30) de ellos la mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad fue en las mujeres (31%
sobrepeso, 24.3% obesidad vs 14.5% sobrepeso, 8.8% obesidad en hombres con
hipertensién), en comparacion con el grupo sin hipertensién que tuvo 27% y 9.8%
respectivamente (18.7% sobrepeso, 6.9% obesidad en mujeres sin HTA vs 8.2% sobrepeso
y 2.7% obesidad en hombres sin HTA). El perimetro abdominal mayor de 88 cm se
encontr6 en el 26.9% de las mujeres con hipertension y en el 3.1% de los hombres con
hipertensién. La diabetes se presento inicamente en ¢l 15% de los hipertensos y en el 5.6%
de los no hipertensos siendo mayor én el grupo de mujeres con hipertension (10.3%).

El colesterol total <200 mg/dl tuvo su mayor prevalencia en el grupo de no hipertensos
(55.4%) y de estos el 35% en las mujeres; el 36.7% de los pacientes hipertensos tavo
niveles de colesterol entre 200 y 239 mg/dl (26.4% mujeres); 32.6% de los hipertensos se
tuvieron colesterol por arriba de 240 mg/dl, de ellos el las mujeres con 24.3% casos.

El 49.2% de la poblacion total tuvo triglicéridos menor a 150 mg/dl (52.7% en no
hipertensos y 30.5% en hipertensos); el nivel de triglicéridos de 150 a 199 mg/dl en 27.3%
de la poblacién en general (42.2% hipertensos vs 24.6% no hipertensos) con mayor
prevalencia en las mujeres hipertensas (14.9%); y por ariba de 200 mg/dl o mas de
triglicéridos unicamente el 27.7% de los hipertensos. Observando con esto que el grupo de
hipertensos presenta niveles mas elevados de colesterol en relacion al grupo de no
hipertensos.

El HDL menor de 40 mg/dl estuvo presenie en el 14.8% de la poblacién total (24.8%
hipertensos vs 13.1% no hipertensos) y de ellos las mujeres con hipertension el mayor
porcentaje (16.8%).

El LDL mayor de 160 mg/dl estuvo presente con mayor porceniaje en mujeres
hipertensas (22.5%), en ¢l 48.1% de las mujeres no hipertensas tuvieron LDL entre 140 y
159 mg/dl, el 20.1% entre 100 y 129 mg/dl también en mujeres no hipertensas y menor a
100 mg/dl en €] 22.3% de este mismio grupo.

El grupo con mayor proporcion de personas que practicaban ejercicio fue el de las mujeres
con hipertension (15.8%) En relacién al grupo de hombres sin hipertension en quienes
unicamente e 2.9% realiza ejercicio.

El 35.4% de los pacientes hipertensos tienen tabaquismo vs 31.3% de los no hipertensos,
siendo las mujeres con hipertensién las que tienen un mayor porcentaje de tabaquismo.
(22%).

En la encuesta realizada de 1996 a 1997 se observo una poblacién total de 1338 sujetos de
los cuales el 19.1% (256) tenian hipertension y ¢l 80.8% (1082) no la presentaron. Del
total de pacientes hipertensos 68.3% (175) fueron mujeres y 31.6% (81) hombres, del grupo
sin hipertensiéon el 79.3% (859) correspondieron a las mujeres y 20.6% (223) a los
hombres.
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De la poblacion de hipertensos 46.4% tenian sobrepeso (IMC 25-29.9), 38.2% obesidad
(IMC >=30) de ellos la mayor prevalencia de sobrepeso fue en mujeres in hipertension
(34.5%) y obesidad fue en las mujeres con hipertension (27.3%). El perimetro abdominal
mayor a 88 cm se encontr6 en el 22.7% de las mujeres de la poblacién total vs 6.9 en el
género masculino. La diabetes se presento en el 18.3% de los hipertensos y en el 5.3% de
los no hipertensos siendo mayor en el grupo de mujeres con hipertension (13.6%).

El colesterol total <200 mg/dl tuvo su mayor prevalencia en el grupo de no hipertensos
(54.8%) y de estos el 45% en las mujeres no hipertensas; el 394% de los pacientes
hipertensos tuvo niveles de colesterol entre 200 y 239 mg/dl (26.5% mujeres); 34.3% de los
hipertensos tuvieron colesterol por arriba de 240 mg/dl, de ellos el las mujeres con 22.2%
casos.

El 35.7% de la poblacion total tuvo triglicéridos menor a 150 mg/dl (38.1% en no
hipertensos y 25.3% en hipertensos); el nivel de triglicéridos de 150 a 199 mg/dl en 36.2%
de la poblacién en general (33.9% hipertensos vs 36.7% no hipertensos) con mayor
incidencia en las mujeres no hipertensas (29.2%); y por arriba de 200 mg/dl o mas de
triglicéridos el 40.6% de los hipertensos con mayor porcentaje. Observando con esto que el
grupo de hipertensos presenta niveles mas elevados de colesterol en relacion at grupo de no
hipertensos. .

El HDL menor de 40 mg/dl estuvo presente en ¢l 14.8% de¢ la poblacion total (24.8%
hipertensos vs 13.1% no hipertensos) y de ellos las mujeres con hipertensién el mayor
porcentaje (16.8%).

El LDL mayor de 160 mg/di estuvo presente con mayor porcentaje en mujeres
hipertensas (15.2%), en ¢l 14.0% de las mujeres hipertensas tuvieron LDL entre 130 y 159
mg/dl, el 25.4% entre 100 y 129 mg/di en mujeres no hipertensas y menor a 100 mg/dl en
el 33.2% de esle mismo grupo.

El grupo con mayor proporcion de personas que realizan ejercicio fue el de las mujeres sin
hipertension (26.7%) en relacién al grupo de hombres sin hipertension en quicnes
unicamente el 9.1% realiza ¢jercicio.

No existio diferencia significativa en relacion al tabaquismo en los dos gnipos.

En el periodo de 1999 a 2000 se observo una poblacion total de 1554 sujetos de los cuales
¢l 24.5% (381) tenian hipertension y el 75.4% (1173) no la presentaron. Del total de
pacientes hipertensos 70.8% (270) fueron mujeres y 29.1% (111) hombres, del grupo sin
hipertension el 76.7% (900) correspondieron a las mujeres y 23.2% (273) a los hombres.

De la poblacion de hipertensos 39.3% tenian sobrepeso (IMC 25-29.9), 47.5% obesidad
(IMC >=30). El indice cintura prevalecié en el 47.5% de las mujeres hipertensas y el 9.4%
de los hombres hipertensos.

La diabetes se presento en el 15.4% de los hipertensos y en el 7.1% de los no hipertensos
siendo mayor en el grupo de mujeres con hipertension (9.7%).

El colesterol total <200 mg/dl tuvo su mayor prevalencia en el grupo de no hipertensos
(47.8%) y de estos el 38.5% en las mujeres; el 372% de los pacientes hipertensos tuvo
niveles de colesterol entre 200 y 239 mg/dl (23.6% mujeres); 34.6% de los hipertensos
tuvieron colesterol por arriba de 240 mg/dl, de ellos el las mujeres con 25.1% casos

El 31.7% de la poblacién total tuvo triglicéridos menor a 150 mg/dl (36.7% en no
hiperiensos y 16.5% en hipertensos); el nivel de triglicéridos de 150 a 199 mg/dl en 38.8%
de la poblacion en general (45.4% hipertensos vs 36.1% no hipertensos) con mayor
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incidencia en las mujeres hipertensas (30.7%); y por amiba de 200 mg/dl o mas de
triglicéridos tinicamente el 29.3% de los hipertensos.

El HDL menor de 40 mg/dl estuvo presente en el 80.6% de la poblacion total (79%
hipertensos vs 13.1% no hipertensos) y de ellos las mujeres con hipertension el mayor
porcentaje (81.1%).

El LDL mayor de 160 mg/dl estuvo presente con mayor porcentaje en mujeres
hipertensas (19.1%), en el 20.4% de las mujeres hipertensas tuvieron LDL entre 130 y 159
mg/dl, el 26.0% entre 100 y 129 mg/dl en mujeres no hipertensas y menor a 100 mg/dl en
¢l 21.8% de este mismo grupo.

El grupo con mayor proporcién de personas que realizan ejercicio fue el de las mujeres con
hipertension (21.2%) en relacion al grupo de mujeres sin hipertension en quienes no existio
diferencia significativa, en relacion al sexo masculino estos tuvieron un porcentaje menor
en ambos grupos de hipertensos y no hipertensos (11.5% y 11.8% respectivamente)

El 24.1% de los pacientes hipertensos tienen tabaquismo vs 31.8% de los no hipertensos,
siendo las mujeres sin hipertension las que tienen un mayor porcentaje de tabaquismo.
(20.7%). ' .

Para el periodo del 2002 a 2003 con una poblacion total de 1543 sujetos, el 29.1% (449)
fueron hipertensos y el 70.9% (1094) correspondieron al grupo sin hipertension, existieron
312 mujeres hipertensas (20.2%), 843 mujeres sin hipertension (80.3%), 137 hombres
hipertensos (30.5%) y 251 hombres no hipertensos (22.9%).

El 34.2% de las mujeres hipertensas fueron obesas, el 8.0 % de los hombres hipertensos
fueron obesos, del grupo de mujeres no hipertensas 17.5% eran obesas; solo el 3.3% de los
hombres no hipertensos tenian obesidad.

El 44.7% de las mujeres hipertensas tuvieron perimetro abdominal iguat o mayor a 88 cm,
comparado con ¢l 2.5% de las no hipertensas y en el grupo de los hombres el 44.7% de los
hipertensos tuvieron perimetro abdominal igual 0 mayor a 102 ¢m comparado con 2.5% en
los no hipertensos.

El 16.4% de los hipertensos tuvieron DM en comparacion con el grupo sin hipertension
(6.9), las mujeres hipertensas fueron el grupo con mayor porcentaje de DM (14.2%).

El colesterol total <200 mg/dl tuvo su mayor prevalencia en el grupo de no hipertensos
(47.1%) y de estos el 38.1% en las mujeres no hipertensas; el 35.6% de los pacientes
hipertensos tuvo niveles de colesterol entre 200 y 239 mg/d! (25.8 % mujeres); 33.8 % de
los hipertensos tuvieron colesterol por arriba de 240 mg/dl, de ellos el los hombres con
13.5% casos como mayoria.

El 30.1% de la poblacién total tuvo triglicéridos menor a 150 mg/dl (36.1% en no
hipertensos y 13.5% en hipertensos); el nivel de triglicéridos de 150 a 199 mg/dl en 39.5%
de la poblacion en general (49.8% hipertensos vs 35.3% no hipertensos) con mayor
prevalencia en las mujeres hipertensas (35.8%); y por amiba de 200 mg/dl o mas de
triglicéridos el 36.5% de los hipertensos con mayor porcentaje.

El HDL menor de 35 mg/dl estuvo presente en ¢l 10.1% de la poblacion total (15.1%
hipertensos vs 8.0% no hipertensos)

El LDL mayor de 160 mg/dl estuvo presente con mayor porcentaje en mujeres
hipertensas (11.8%), en el 25.6% de los hombres hipertensos tuvieron LDL entre 130y 159
mg/dl, el 28.7% entre 100 y 129 mg/dl en hombres no hipertensos y menor a 100 mg/dl en
el 23.3% de mujeres no hipertensas.
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El grupo con mayor proporcion de personas que realizan ejercicio fue el de las mujeres sin
hipertension (23.5%) en relacion al grupo de hombres sin hipertension en quienes
Gnicamente el 9.7% realiza ejercicio.

El 21.2% de a mujeres sin hipertensién tiene tabaquismo positivo y el 10.2% de los
hombres sin hipertension son el grupo con menos porcentaje de tabaquismo.
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TABLAS.

TABLA No. 1. FACTORES DE RIESGO EN POBLACION CON O SIN HTA EN EL PROGRAMA PRIT 93-94

TOTAL oBTA vHTA FEMENINO 1620 (65.7) MASCULINO 843 (34.2)
JATA s/BTA JHTA HATA

N 2463 386 (156) | 2071(83.3) | 274(709) | 1346(64.8) 112 (29 731 (35.1)
SOBREPESO (25-259) 738 (29.9) 176 (45.5) 562 (37) 120 (31) 390(18.1) 56 (14.5) 172 (82)
OBESIDAD (> 30) 331(13.4) 128 (33.1) 203(9.7) 94 (24.3) 145 (6.9) 34 (3.8) 58(2.7)
CINTURA (Fem > 88) 246 (9.9) 104 (26.9) 142 (6.8) = = - -
CINTURA (Mas > 102) 23(1.1) 12(3.0) 16(0.7) = - - -
DIABETES 175 (7.1) 58(15) 117 (5.6) 40 (10.3) 82(3.9) 18 (4.6) 35(1.6)
INTOLERANCIA 73(3.1) 26 (6.7 52(2.5) 19 (3.9 370D 718) 15(0.7)
COL (< 200) 1270 (51.5) 118(305) | 1152(35.4) | 78(202) 732(35.2) 30(103) | 420(202)
COL (200-239) T32(29.T) 142(367) | 590(28.4) 102(264) | 389 (18.7) 40(10.3) 201 (9.6)
COL (> 240) 461 (18.7) 126(32.6) | 335(16.1) 94(24.3) 225 (10.8) 32(32) 110(5.2)
TRI (< 150) 1212 (49.2) 116 (305) | 1096(52.7) | 83(21.5) 747 (35.9) 338.5) 349 (16.8)
TRI (150-199) 674 (27.3) 163 (32.2) | 511(24.6) 121(313) | 311(149) 42(10.8) 200 (9.6)
TRI (> 200) 577(B.4) 107 (217) | 470(22.6) 70(13.1) 288 (13.3) 37 9.5) 182 (3.71)
HDL (<35) 91(3.6) 28(7.2) 63 (3.0) 19(a9) 31 (1.9) 9(2.3) 22(1.0)
HDL (3539 278 (11.2) 68(17.6) 210 (10.1) 46 (11.9) 117 (5.6) 22(5.6) 93 (4.4)
HDL (> 40) 2094 (85.0) 290(75.1) | 1804(86.8) | 209(54.1) | 1188(57.1) | 81(209) | 616(296)
LDL (> 160) 403(16.3) 113(292) | 290 (13.9) 37 (22.5) 195 (9.3) 26 (6.7) 95 (4.5)
LDL (130-159) 496 (20.1) 36(22.2) 410 (19.7) 62 (16) 268 (48.1) 24(6.2) 132 (6.8)
LDL (100-129) 749 (30.4) 102 (363) | 647(31.1) 71(183) 118(201) 31(8) 229 (11.0)
LDL < 160) 765 (31.0) 85 (22) 730 (35.1) 54 (13.9) 465 (223) 31(8) 256(123) |
EJERCICIO + 392(15.9) 89 (23) 303 (14.5) 61(15.8) 242 (11.6) 28(7.2) 51(29)
TABAQUISMO + 785 (32.0) 137(35.4) | 652(3L1) 85 (22) 390 (18.7) 52(134) | 262(126)

* LDL se pudo calcuiar en 2413 trabajad: ea este periodo

TABLA No. 2. FACTORES DE RIESGO EN POBLACION CON O SIN HTA EN EL PROGRAMA PRIT ¥6-97

TOTAL SHTA vBTA FEMENINO 1034 (77.2) | MASCULINO 304 (22.7)
<HTA <HTA oHTA </HTA
N 1338 256(19.1) | 1082(80.8) | 175(68.3) 859 (79.3) 81(31.6) | 223 (206)
SOBREPESO (25-29.9) 613 119(46.4) | 494 (45.6) 77(30.0) 374(34.5) 42(16.4) 120 (11.0)
OBESIDAD ( 30) 239 98(38.2) 141 (13.0) 70(27.3) 109(10.0) 28(10.9) 32(2.9)
CINTURA (Fem > 88) 23527 = _ - =
CINTURA (Mas > 102) 21(69) - = = =
DIABETES 105 (7.8) 47(18.3) 58(5.3) 35(13.6) 43(3.9) 12(4.6) 15(1.3)
INTOLERANCIA 392.9) 19(7.4) 20(1.8) 13(5.0) 10(0.9) 6(23) 10 (0.9)
COL (<2600) 661 (49.4) 67(26.1) 554 (54.8) 50(19.5) 487 (35.9) 17(6.6) 107 (9.8)
COL (200-239) 418(31.2) 101(394) | 317(292) 68(26.5) 250(23.1) 33(12.8) 67(6.1)
COL (> 240) 256 (19.4) 88 (34.3) 171 (15.8) 57(2.2) 122(11.2) 31(12.1) 49(4.5)
TRI (< 150) 478 (35.7) 65(25.3) 413 (38.1) 36(17.9) 349 (32.2) 19(74) 64 (5.9)
TRI (150-199) 385 (36.2) 87 (33.9) 398 (36.7) 62 (24.2) 316(29.2) 25(9.7) 82 (7.5)
TRI (> 200) 375 (28.0) 104 (30.6) 271(25.0) 67(26.1) 194 (17.9) 37(14.4) 77(1.1)
HDL (< 35) 74 (5.5) 24(9.3) 50 (4.6) 72D 11(1.0) 17 (6.6) 39(3.6)
HDL (35-39) 154 (11.5) 39(15.2) 115 (10.6) 24(93) 36(1.9) 15(5.8) 29(2.69
HDL (> 40) 1110(83.0) 193(75.3) | 917(8.7) 138 (52.3) | 734 (61.8) 59 (23.0) 183 (16.9)
LDL (> 160) 189 (14.2) 67(26.1) 12(112) 39(152) 36(7.9) 28(10.9) 36 (3.3)
LDL (136-159) 238 (17.9) 56 (21.8) 182(16.8) 36(14.0) 138(12.7) 20(7.8) 44(4.0)
LDL (106-129) 337 (32.9) 38 (34.3) 349 (32.2) 63(24.6) 275 (25.4) 25(9.7) 74 (6.8)
LDL < 100) 474 (35.4) 45(17.5) 425 (39.6) 37(144) 360 (33.2) 3(3.1) 69 (6.3)
EJERCICIO + 464 (34.7) 76 (29.6) 388 (35.8) 35(13.6) 289(26.7) 41(16.0) 99 (9.1)
TABAQUISMO + 527 (39.4) 102(39.8) | 425(392) 56(21.8) 284 (26.2) 46 (17.9) 141 (13.0)

* LDL se pedo caicular em 1326 trabajad ea rste period
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TABLA No. 3. FACTORES DE RIESGO EN POBLACION CON O SIN HTA EN EL PROGRAMA PRIT 9200
TOTAL /HTA WHTA FEMENINO 1170 (75.2) MASCULINO 384 (24.7)
JHTA YHTA /BTA o/HTA
N 1554 381(24.5) | 1173(754) | 270(70.8) 900 (76.7) H1(2%.1) | 2713(232)
SOBREPESO (25-29.9) 725 (46.6) 150 (39.3) 575 (49.0) 104 (27.2) 406 (34.6) 46 (12.0) 169 (14.9)
OBESIDAD (> 36) 382 (24.5) 181 (47.5) 21 (17 133(34.9) 170 (14.4) 50 (13.1) 34 (2.8)
CINTURA (Ferm > 88) 308 (19.8) 181 (47.5) 304 (25.9) - = = =
CINTURA (Mas > 102) 55(3.5) 36 (9.4) 19(1.6) = — - -
DIABETES 14352 59(15.4) 34(7.1) 379.7) 59 (5.0) 2735.7D 252.1)
INTOLERANCIA 56 (3.6) 27 (7.0) 29(24) 13(4.7) 20(L7) 5(2.3) 9(0.7)
COL (<206) 668 (42.9) 107 (28.0) 561 (47.8) 77(20.2) 452 (38.5) 30(7.8) 109 (9.2)
COL (200-239) 519(33.3) 142 (37.2) 377(32.1) 57 (254) 278 (23.6) 35(11.8) 99 (8.4)
COL (> 249) 367(23.6) 132(34.6) 235 (20.0) 96(25.1) 170(14.3) 36 (9.4) 65 (5.5)
TRI (< 158) %4 (31.7) 63(16.5) 431 (36.7) 0031 363 (30.9) 13(3.4) 63 (5.7)
TRI(150-199) 604 (38.8) 173 (45.4) 431 (36.1) 117 (30.7) 321(27.3) 56 (14.6) 110 (9.3}
TRI (> 208) 456 (29.3) 145 (38.0) 311(26.5) 103 (27.0) 216(18.3) 42(11.0) 95 (8.0)
ADL (< 35) 137 (8.8) 39(10.2) 98(83) 267 70(5.9) 17 (4.4) 28(2.3)
HADL (35-39) 164 (10.5) 41 (10.7) 123(10.4) 27(7.0) 92(7.8) 14 (3.6) 3328
HDL (> 40} 1253 (80.6) 301 (79) 952 (81.1) 221 (58.9) 740 (63.0) 80 (20.9) 212 (18.0)
LDL (> 150) 300 (19.3) 103 (27.0) 197(16.7) (%N 144{12.2) 30 (7.8) 53(4.5)
LDL (130-159) 363(23.3) 106 (27.8) 357(21.9) 78(20.) 186 (15.8) 28 (7.3) 71 16.0)
LDL (100-129) 372(30.3) 97 (25.4) 375(31.9) T0(183) 305 (26.0) 27 (7.0) 70(5.9)
LDL < 100) 419(269) 75 (19.6) 344(29.3) 19(12.3) 256(21.8) 26 (6.8) 7916.7)
EJERCICIO + 510(32.8) 125(32.8) 385 (32.8) 31(212) 246(209) | 44(115) 139 (11.8)
TABAQUISMO + 466 (29.9) 92(24.1) 374 (31.8) 54 (14.1) 243200 | 38(9.9) 3L
* LDL se pudo calcular en 1501 trabajadores en este periodo
TABLA No. 4. FACFORES DE RIESGO EN POBLACION CON O SIN HTA EN EL, PROGRAMA PRIT 02-03
TOTAL <HTA SNTA FEMENINO 1104 (71.5) MASCULINO 439 (28.4)
HTA vHTA ¢/HITA SHTA
N 1543 449(29.1) | 1094(709) | 3i2(202) 343 (80.3) 137(30.3) | 251(22.9)
SOBREPESO (25-29.9) 743 (49.1) 226 (50.3) S17(47.2) 132(293) 385(35.0) §3(20.5) 132 (12.0)
OBESIDAD (> 30) $18(27.0) 190 (42.3) 328(20.8) 154 (34.2) 192(175) | 36480 373.3)
CINTURA (Fem>38) | 423(274) 201 (4.7 282(25.7) ~ T T T T
CINTURA (Mas > 102) 76 (4.9) 48(10.6) 28(2.5) - - z -
DIABETES 150 (9.0 74 (16.4) 76 (6.9) 64(14.2) 51(46) | 1022 2522
INTOLERANCIA 37(5.6) 32(7.D 55(5.0) 15(3.3) 38(34) 17(3.7) 17(1.5)
COL (< 200) 653 (42.3) 137 (30.5) 516 (47.1) 105 (23.3) 417 (38.1) 32(7.1) 99(9.0)
COL (200-239) 513 (33.2) 160 (35.6) 353 (32.2) 116 (25.8) 273(24.9) 44 (9.7) 80(7.3)
COL (> 240) 377 (24.4) 152(33.8) 225 (20.5) 91(5.1) 153(13.9) 61(13.5) 72(6.5)
TRI (< 150) 465 (30.1) 61(13.5) 404 (36.9) 45(10.0) 310(283) 16 (3.5) 84 (8.5)
TRI (150-199) 611 (39.5) 224 (49.3) 387(35.3) 161 (35.8) 328(299) 63(14.3) 59 (5.3)
TRI ( 200) 467 (30 164 (36.5) 303 (27.6) 106 (23.6) 205(18.7) 58 (12.9) 98 (8.9)
HDL (<35) 156 (10.1) 68 (15.1) 88 (8.0) (15 50 (4.5) 34(7.5) 38(3.4)
HDL (35-39) 173 (11.2) 69 (15.3) 104 (9.5) 37(82) 65(5.9) 32(7.1) 35(3.5)
HDL (> 40) 1214 (78.6) 312 (69.4) 902 (82.4) 241 (53.6) 728 (66.5) 71 (15.8) 174 (15.9)
LDL (> 160) 270(17.4) 100(222) 170 (15.5) 53(11.8) 121 (11.0) 47(10.4) 49 (4.4)
LDL (130-159) 369 (23.9) 156 (34.7) 213(19.4) 41(9.0) 61 (5.5) 115 (25.6) | 152(13.8)
LDL (100-129) 463 (30.0) 82(182) 381 (34.8) 18 (4.0) 66 (6.0) 64 (14.2) 315(28.7)
LDL < 100) 441 (28.5) 11) 24.7) 330 (30.1) 80(17.8) 255 (23.3) 31 (6.9) 75 (6.8)
EJERCICIO + 475 (30.7) 110 (24.4) 365 (33.3) 49 (10.9) 258(23.5) 61(13.5) 107 (3.7)
TABAQUISMO + 456 (29.5) 112 (24.9) 344 (31.4) 61(13.5) 232 (21.2) 51(11.3) 112 (10.2)
* DL sc pudo ca 1439 trabajadoces ca csic periodk
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DISCUSION

Existen mas de 600 millones de hipertensos en el mundo; de éstos, el 70% corresponde a
paises en vias de desarrollo. En Paises como Estados Unidos, la prevalencia aumenta a 50
millones de individuos con hipertension arterial y se estima aproximadamente un billén de
individuos a nivel mundial. La prevalencia de hipertension arterial en México segin la
Encuesta Nacional de Enfermedades Crénicas de México de 1993 (ENEC) informé una
prevalencia de 26.6% de hipertension arterial. En la Encuesta Nacional de Salud (ENSA)
del afio 2000, ponderada para la poblacién y género fue 30.05%. En nuestro estudio PRIT
se observo una prevalencia del 22.0% significativamente menor en relacion a lo reportado
por ENEC (1993) y ENSA (2000).

La hipertensién arterial es uno de los principales factores de riesgo cardiovascular. La
relacion que existe entre hipertensién arterial y riesgo cardiovascular es continua ¢
independiente de otros factores de riesgo. Est4 bien comprobado que la hipertension arterial
aumenta el riesgo de IAM, insuficiencia cardiaca, Accidente Vascular Cercbral e
insuficiencia renal. Es por ello, que las estrategias para la prevencion de la hipertension van
encaminadas a la deteccion oportuna de factores de riesgo de Enfermedad cardiovascular y
las modificaciones en el estilo de vida, segin lo seftalan el Séptimo Reporte del Comité
Nacional para la Prevencion, Deteccion, Evaluacion y Tratamiento para la Hipertension
arterial (JNC VII)

Hipertensién arterial y su relacién con género.

La prevalencia de HAS encontrada en nuestro estudio (PRIT 1993-94, PRIT 1996-97, PRIT
1999-2000 Y PRIT 2002-03) fue superior para el género femenino (57.5% y 30.5%, mujer
y hombre, respectivamente). Segin la Encuesta Nacional de Enfermedades Créonicas
(ENEC) la prevalencia de hipertension en amos sexos fue de 30.5%. en el sexo femenino se
reporto 26.3% incrementandose con la edad y sobre todo después de la menopausia.
Probablemente esto debido a que en nuestra poblacion estudiada el mayor porcentaje de
encuestados correspondié al sexo femenino.

HAS y obesidad.

La prevalencia de HAS en nuestra poblacion en estudio (PRIT 1993-94, PRIT 1996-97,
PRIT 1999-2000 y PRIT 2002-93) con obesidad (IMC mayor o igual a 30) de 1993 ai 2003
fue de 40.3% para ambos géneros (similar a lo reportado en ENSA 2000); comparado con
un 11.3% en el grupo sin hipertension significativamente menor a lo reportado en ENSA.
Segiin reportes recientes de la Organizacion Mundial de la Salud, a nivel global existen 250
millones de personas obesas que es equivalente al 7% de la poblacion. En Estados Unidos
se ha estimado que més de la mitad de la poblacion adulta de entre 35 a 65 afios tiene
sobrepeso u obesidad. El sobrepeso es mas comiin entre los hombres que entre las mujeres.
En México de acuerdo a los datos de la ENSA 2000 muestran que la prevalencia de
obesidad global fue 24.4% valorada como IMC mayor o igual a 30; para sujetos con HAS y
un IMC mayor o igual a 30 fue de 40.5% de la poblacién tetal, fue notable la prevalencia en
el genero masculino de 46.1% vs 36.0% para la mujer. Mientras la prevalencia de obesidad
en la poblacién no hipertensa fue del 24.1%. Lo anterior sugiere que la obesidad como
problema de salad en México y como factor de riesgo cardiovascular, es muy parecido a lo
informado en ENSA 2000 y similar a lo informado en paises desarrollados para el grupo de
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hipertensos mas obesidad. El ser obeso (IMC mayor o igual a 30 kg/m?), incrementa la
prevalencia de hipertension arterial

HAS y diabetes tipo 2.

La influencia en la prevalencia de HAS y DM 2 es bidireccional. En nuestro estudio se
confirmé dicho postulado, ya que la prevalencia de diabetes en la poblacién hipertensa
(PRIT 1993-94, PRIT 1996-97, PRIT 1999-2000 y PRIT 2002-03) fue del 16.2%, mientras
que en la poblacién no hipertensa fue del 6.2%. parecido a lo reportado en ENSA 2000 para
la prevalencia de diabetes en la poblacion hipertensa en México que es de 16.4% para
ambos sexos, mientras que en la poblacion no hipertensa fue de 8.2%. estudios
epidemiolégicos han demostrado que la DM es un factor de riesgo importante para
enfermedad cardiovascular. el estudio Framingham establecié ya hace vartos afios, en 239
individuos diabéticos con seguimiento a 20 afios que el riesgo de enfermedad
cardiovascular se duplicé en hombre y se triplicé en mujeres, cuando estas fueron ajustadas
para otros factores de riesgo como tabaquismo, hipertension y dislipidemia.

En los estudios HOT (Tratamiento Optimo para la Hipertensién) y UKPDS (Estudio
Prospectivo de Diabetes Mellitus en el Reino Unido) demuestra que mientras los sujetos
con diabetes mellitas tengan cifras mas bajas de presion arterial se reduce de manera
significativa la mortalidad y el riesgo de Enfermedad cardiovascular. Por lo tanto debido a
estos estudios, es importante hacer énfasis en la intervencion agresiva y oportuna en los
factores de riesgo de los sujetos con DM, para la prevencion de la hipertensién arterial asi
como de las otras enfermedades cardiovasculares que acorten la esperanza de vida del
paciente.

HAS y tabaquismo.

Aunque la prevalencia de tabaquismo en nuestro estudio (PRIT 1993-94, PRIT 1996-97,
PRIT 1999-2000 y PRIT 2002-03) fue discretamente menor en los sujetos con hipertension
arterial contrariamente a lo reportado en la literatura, ha sido bien demostrada la
participacion del tabaquismo como factor de riesgo cardiovascular. Desde la década de
1950 se publicaron numerosos trabajos cientificos que demuestran la asociacion entre el
tabaquismo y el aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular. La importancia del
tabaco esta dada porque es el hnico factor de riesgo independiente evitable. Segin los
resultados reportados por la ENSA 2000, la prevalencia de hipertension artenal fue mayor
en los sujetos con habitos de fumnar, y esta relacion fue mas significativa entre los 20 y 40
aflos, siendo mas predominante en el sexo masculino.

HAS, hipercolesterolemia e hipelipidemia.

En nuestro estudio (PRIT 1993-94, PRIT 1996-97, PRIT 1999-2000 y PRIT 2002-03) se
pudo observar una prevalencia mayor de hipercolesterolemia mayor de 200 mg/dl fue
detectada en 71.5% de los pacientes con hipertensién arterial en comparacion con el 24.2%
en poblacion no hipertensa, cifra notablemente mayor a la informada por la Encuesta
Nacional de Enfermedades Cronicas (ENEC). Los niveles elevados de LDL han sido
confirmados como un factor independiente de riesgo coronario. En varios estudios se ha
relacionado la aterosclerosis, el infarto del miocardio y la coronariopatia con los niveles
elevados de LDL, el porcentaje va de 30 a 55% de prevalencia en estos casos. En nuestro
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grupo de hipertensos 26.1% presentaron LDL por arriba del 160 mg/dl vs 14.3% en el
grupo de no hipertensos.

Los factores de riesgo convencionales, principalmente la hipertension arterial, la
hipercolesterolemia, la diabetes mellitus y el habito tabaquico, son predictores utiles de
morbilidad y mortalidad cardiovascular y su control se traduce en una reduccion de los
eventos clinicos por dichas enfermedades.

Hace algunas décadas ya se observo que el tratamiento de la hipertension se traducia en una
reduccion de aquellas complicaciones clinicas directamente relacionadas con la elevacion
moderada o grave de la presion arterial en proporcion a la disminucion de la presion arterial
obtenida con el tratamiento.

En los 1iltimos afios se ha observado como el tratamiento de la hipertension arterial ligera
también se traduce en una reduccion de la morbilidad y mortalidad coronaria.

La capacidad de prevenir las complicaciones cardiovasculares mediante la deteccion y
control de los factores de riesgo clésicos es limitada. Por eso se siguen investigando nuevos
factores de riesgo cardiovascular y valorando el papel que desempefian como factores de
riesgo independientes de padecer una enfermedad cardiovascular.

Existen evidencias de que el control de cada uno de los factores mencionados representa
una reduccion del riesgo coronario. El presente estudio muestra a la hipertension arterial
como un importante factor de riesgo coronario que por si solo incrementa la mortatidad
cardiovascular y que sumado a los otros factores de riesgo como la diabetes, la obesidad, la
hipercolesterolemia, la hiperiipidemia y el tabaquismo forman un importante detonante
para el incremento en el riesgo coronario. Por tal motivo es importante implementar
programas educativos, de control y de seguimiento intensificando las campafias en contra
de trastomos crénico-degenerativos especificamente HAS ya que como se ha demostrado
¢sta continua en ascenso.
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