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ANSIEDAD Y ESTRES COMO FACTORES DE RIESGO PARA EL INFARTO

DEL MIOCARDIO. PANORAMA ACTUAL.

OBJETIVO: En este trabajo de investigacion documental se hace una revision
bibliografica actualizada, sobre la ansiedad y estrés como factores de riesgo
para la presencia de infarto de miocardio.

METODO: Investigacion documental retrospectiva realizada en Internet
mediante los buscadores de literatura Médica como Ovid, MedLine, MedPub,
Doyma, ImbioMed (que abarca literatura de México y Ameérica Latina) asi como
en los portales de The New England Journal of Medicine, The Lancet y los
Archivos de la Revista Espafiola de Cardiologia de los articulos publicados en
las diferentes revistas médicas en el periodo comprendido de enero de 1995 a
junio de 2005.

RESULTADOS: Se revisaron 91 fuentes documentales de las cuales 27 hacen
referencia directa al tema de investigacion. Se encontrd que existe controversia
sobre si la ansiedad y el estrés son factores de riesgo para la presencia de
infarto del miocardio. Mientras que algunos autores mencionan que su
presencia puede desencadenar la aparicién de infarto, otros solo mencionan la
relacion que existe con otros factores de riesgo.

CONCLUSIONES: La mayoria de los autores concluyen que la ansiedad y el
estrés son factores importantes para la aparicion de infarto y que se debe
considerar su presencia y tomar en cuenta al momento de hacer el diagnostico
de Infarto Agudo del Miocardio.

PALABRAS CLAVE: ansiedad, estrés, infarto del miocardio, factores de

riesgo, ansiedad e infarto del miocardio, estrés e infarto del miocardio.



ANXIETY AND STRESS LIKE FACTORS OF RISK FOR THE HEART

ATTACK OF THE MYOCARDIUM. CURRENT PANORAMA.

OBJECTIVE: In this work of documentary investigation there is done a
bibliographical updated review, on the anxiety and stress as factors of risk for

the presence of heart attack of myocardium.

METHOD: | realize a review with Internet in the seekers of Medical literature
like Ovid, MedLine, MedPub, Doyma, ImbioMed (that includes literature of
Mexico and Latin America) this way like in portals of The New England Journal
of Medicine, The Lancet and the Files of the Spanish Magazine of Cardiology of
the articles published in the different medical magazines in the included period

from January, 1995 to June, 2005.

CONCLUSIONS: one thought that even controversy exists on if the anxiety and
the stress are factors of risk for the presence of heart attack of the myocardium.
Whereas some authors mention his presence it can unleash the appearance of
heart attack, others only mention the relation that exists with other factors of
risk. Nevertheless the majority concludes that they are important and that they
must be born in mind to the moment to do the diagnosis of Heart attack of the

Myocardium.

KEY WORDS: anxiety, stress, heart attack of the myocardium, factors of risk,

anxiety and heart attack of the myocardium, stress and heart attack of the

myocardium.
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ANSIEDAD Y ESTRES COMO FACTORES DE RIESGO PARA EL INFARTO

DEL MIOCARDIO. PANORAMA ACTUAL.

1. INTRODUCCION.

En ias Ultimas décadas México ha sufrido cambios en la pirdmide de su
poblacién, comenzando a disminuir la cantidad de personas de los primeros
grupos de edad, con una tendencia al aumento en el numero de adolescentes y

adultos jévenes ', es decir, la poblacion econémicamente activa, como se

observa en la figura 1.

Figura 1
TRANSICION DEMOGRAFICA EN MEXICO DE 1970 A 2000."®
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FUENTE: La situacién epidemiolégica en México. CONAPO. 1999.

Junto a esto la forma de presentacion y la edad de aparicion de las patologias
también han cambiado de manera importante ya que, anteriormente, los
padecimientos de tipo infecto-contagiosos eran los que predominaban vy
actualmente los crénico degenerativos son los mas numerosos. El aumento de

la esperanza de vida, la disminucion de la natalidad, la drastica reduccion de la




mortalidad por enfermedades infecciosas, el acceso a los servicios médicos, el
desarrollo socioeconémico y los cambios en los estilos de vida han contribuido
a la transicion de las patologias. La figura 2 muestra las cinco principales
causas de muerte para hombres y mujeres de acuerdo a las Estadisticas de

Mortalidad en México para el afio 2001 2 “,

Figura 2.
Causas de muerte para hombre y mujeres para el afio 2001
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En la anterior figura se observa que en México ocurre lo previsio por la
Organizacion Mundial de la Salud, quien en 1995 estimé que las enfermedades
cardiovasculares representaban {a causa mas frecuente de mortalidad en el
ambito mundial, rebasando a la mortalidad ocasionada por enfermedades
infecciosas y parasitarias. Asimismo reconocié que la epidemia de las
enfermedades cardiovasculares avanzaba rapidamente tanto en los paises

desarroliados como en los que se encuentran en vias de desarroiio.

Es asi como las enfermedades cardiovasculares constituyen un problema de
salud publica al igual que ocurre en otros paises del mundo; ias enfermedades
del corazdn constituyen la primera causa de muerte y anuaimente ocurren
cerca de 70 000 defunciones por este motivo y 26 000 por enfermedades
cerebrovasculares. Se presentan 44 070 muertes por enfermedad isquémica

del corazén siendo 24 102 hombres y 19 965 mujeres*- '* 2™

Otras patologias, como ia hipertension artenal, dislipidemias y obesidad, son
factores de riesgo que elevan la probabilidad de presentar enfermedades

isquémicas del corazén y enfermedades cerebrovasculares.

En México las enfermedades cronico-degenerativas son los padecimientos que
predominan entre la poblacion de edad adulta y constituyen las principales
causas de la mortalidad general. La diabetes, las dishpidemias y la hipertension
arterial destacan entre estos padecimientos por su elevada prevalencia y
graves complicaciones, como son las enfermedades dél corazon, las

neoplasias,

la enfermedad cerebrovascular, y las nefropatias*. Estas
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enfermedades ocuparon el 1°, 2°, 6°, y 10° lugar respectivamente dentro de la

mortalidad como se muestra en ef cuadro 1.

Cuadro 1. .
DIEZ PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE EN MEXICO. "®

CAUSA TASA | DEFUNCIONES
1 ENFERMEDADES DEL CORAZON 70.6 69 278
2 | TUMORES MALIGNOS 547 53 662
3 |DIABETES MELLITUS 46.5 45 632
4 |ACCIDENTES 365 35 690
5 |ENFERMEDADES DEL HIGADO 27.6 27 040
6 |ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES 263 25836
7 | CIERTAS AFECCIONES ORIGINADAS EN EL PERIODO 19.6 19 268

PERINATAL
8 |INFLUENZA Y NEUMONIA 14.3 14 068
9 | AGRESIONES (HOMICIDIO) 125 12498
10 | ENFERMEDADES PULMONARES OBSTRUCTIVAS CRONICAS | 115 11319

TASA POR 1000 HABITANTES

En 1993 en la Encuesta Nacional de Enfermedades Cronicas (ENEC), se

encontré una prevalencia de tabaquismo de 25% y alcoholismo (ingesta mayor

a 30 ml de etanol por dia) del 66%, siendo estos iguaimente considerados

como factores de riesgo cardiovascular* ',

Los estudios epidemiolégicos realizados en el campo de los trastornos
cardiovasculares han permitido identificar un conjunto de variables
denominadas “Factores de Riesgo" relacionadas con la mayor incidencia de
cardiopatia isquémica. Estos factores indican que las condiciones para la
presentacion de las enfermedades como el Infarto Agudo del Miocardio (IAM)
son complejas y multicausales, los factores de riesgo cardiovascular se
potencializan entre ellos y, ademas se presentan, en la mayoria de los casos,
asociados entre si. La identificacion de los principales factores de riesgo

modificables de las enfermedades cardiovasculares permite su prevencion. Los




cuatro factores de riesgo cardiovascular modificables mas importantes son: la
hipertension arterial, las dislipidemias, la obesidad (si se agrega la resistencia a
la insulina se obtiene un sindrome metabdlico, la hiperinsulinemia esta
involucrada en el dafio en la pared vascular®) y el consumo de tabaco™ *.
Ademas, se pueden considerar otros factores como ia diabetes, el

sedentarismo y el consumo excesivo de alcohol >**#'| |a prevalencia de estos

factores de riesgo se observan en el cuadro 2.

Cuadro 2
PREVALENCIA DE FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN
INDIVIDUOS MAYORES DE 20 ANOS DE EDAD EN MEXICO. -'"*°

HIPERTENSION 30.05% HIPERCOLESTEROLEMIA 9.0%
ARTERIAL
DIABETES 10.90% SEDENTARISMO (1) 55.0%
OBESIDAD 46.30% ALCOHOLISMO(2) 66.0%
TABAQUISMO 25.0% CONSUMO EXCESIVO DE SAL(3) 75.0%

(1) FALTA DE ACTIVIDAD FISICA HABITUAL
(2) MAS DE 30 ML AL DIA
(3) MAS DE 6 GRAMOS AL DIA

2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En México como en muchos paises en desarrolio las cardiopatias y en especial
el infarto del Miocardio ocupan los primeros lugares como causa de muerte
convirtiéndose asi en un problema de salud publica, sin embargo es cada vez
mas alto el numero de pacientes jévenes que no tienen todas las
‘condicionantes para que presenten un infarto, para que esto ocurra es
necesario que se presenten una serie de factores que condicionan la
ocurrencia mas temprana o con indices mas severos de dichas enfermedades.
Tales factores son susceptibles de verse modificados entres si, de igual

manera, al presentarse de manera conjunta, pueden potencializar sus efectos.
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Estos factores pueden dividirse en clasicos como la hipertension,
hipercolesterolemia o el tabaquismo, y otros de los que se sabe poco o0 que se
han descrito recientemente, tales como la hiperhomocisteinemia, la ansiedad o
el estrés. Esta poblacion es la econOmicamente activa, es gente joven que
tienen fuertes cargas de trabajo y que estan sometidas a un ritmo de vida
acelerado con estilos de vida diferentes asi como a situaciones que les van a
generar estrés y ansiedad, ya sea de manera aguda o cronica. Este estrés y
ansiedad al no poder ser manejados condicionan la modificacion de estilos de
vida y la aparicion de nuevos habitos, mismos que en la mayoria de las
ocasiones son nocivos, y que van a interactuar con los ya existentes para la

aparicion de infarto.

Eticamente no es posible someter a un grupo de personas a estrés constante o
exponerlos a fenbmenos que les condicionen la aparicion de ansiedad para,
después de un seguimiento prolongado, verificar si presentan una cardiopatia
del tipo isquémico y aunque esto fuera posible se requiere de un estudio con un
tiempo prolongado en el que se pudieran hacer evaluaciones periddicas para
determinar los niveles de estrés y ansiedad para cada uno y determinar si se
han elevado o no dichos niveles. Ademas la presencia de estrés y ansiedad
influyen en la aparicion o modificacion de otros fendmenos de orden organico

que también van a condicionar la aparicion de cardiopatias isquémicas.

Es importante para un médico de primer contacto conocer la relacién que
pueden existir entre ansiedad, estrés e infarto del miocardio, motivo que origino

la elaboracion del presente trabajo, cuyo principal objetivo es la realizacién de



una revision actual sobre la relacion de la ansiedad y estrés con el infarto del

miocardio.

A pesar de que esta situacion ha sido mencionada existen pocos trabajos que
avalen esta situacion, por o que se hace necesaria la revision, primero, de la
literatura medica a fin de mostrar un panorama mas claro de este fenomeno. Es
necesario hacer una revision de los multiples factores de riesgo implicados con
la presencia de infarto de miocardio y, de manera especifica de la ansiedad y el

estrés y las relaciones con los demas factores de riesgo.



3. INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO

El infarto de miocardio se produce cuando el flujo coronario disminuye
bruscamente a causa de una oclusién trombotica, pero no es la placa de
ateroma la que causa el infarto, ya que ésta se va formando de manera
progresiva al mismo tiempo que también se va formando una circulacion
colateral. El infarto se produce a causa del trombo que se forma por la fisura,
rotura o ulceraciobn de la placa de ateroma. La enfermedad oclusiva
ateroesclerotica tiene especial predileccidén por la parte proximal de la arteria

descendente anterior izquierda “.

Cuando se lesiona la placa de ateroma se establece en este lugar un trombo
mural, formado por plaquetas que llegan ahi por acciéon de agonistas ( como el
colageno, la adrenalina o serotonina y el ADP), posteriormente se forma y

libera tromboxano A, (que es un vasoconstrictor local) persistiendo asi la



activacion plaquetaria y apareciendo una resistencia a la tromboalisis. Todo esto
induce un cambio en la conformacion del receptor de la glucoproteina llb/llla,
una vez transformada muestra afinidad por proteinas de adherencia solubles y
por el factor de von Willebrand (FvW) y por el fibrinogeno, como estas dos
altimas son moléculas plurivalentes pueden unirse simultaneamente a dos
plaquetas y favorecer su entrecruzamiento y adherencia. Es cuando se activan
los factores de coagulacion VIl y X que van a producir el cambio de

protrombina en trombina que a su vez cambia el fibrinogeno en fibrina®.

El grado de lesion va a depender de:

1. Elterritorio irrigado por el vaso lesionado

2. La obstruccién completa o no del vaso

3. Laduracion de la oclusién coronaria

4. La cantidad de sangre suministrada por los vasos colaterales del tejido
danado

5. La necesidad de oxigeno del miocardio

6. Los factores naturales que pueden producir una lisis espontanea y
precoz del trombo oclusivo

7. La suficiencia de la perfusién miocardica cuando se restablece el flujo de

la arteria obstruida®.

Los enfermos con un mayor riesgo de presentar Infarto Agudo del Miocardio
son aquellos que tienen mdultiples factores de riesgo coronario como la
presencia de ateroesclerosis y de Diabetes Mellitus que acelera la

aterogénesis; la hipertension que podria considerarse un factor



independiente®; el sexo masculino (en algunos casos se reporta una igualdad
de la frecuencia®) y el estado posmenopausico ya que en las mujeres los
valores de colesterol HDL cambian con la menopausia®, presencia de
lipoproteina a (Lp a); presencia de habito tabaquico®®®. Aunque la relacién con
la ateroesclerosis no es muy clara todavia; presencia de diferentes agentes
infecciosos que pueden potencializar la presencia de aterogénesis por la
“respuesta a la lesion” (llevada a cabo por aumento de la proteina C reactiva, el
recuento leucocitario y el fibrinogeno plasmatico) como en el caso de los virus
herpéticos, citomegalovirus y Chlamydia pneumoniae, Chlamydia TWAR o
Helicobacter pylori, Porphyromonas gingivalis y Streptococcus sanguis *"®
mismos que también pueden elevar los niveles de homocisteina ®. La disfuncién
endotelial se puede afectar tras un periodo de vigilia prolongado, como por
ejemplo tras una guardia en el caso de los médicos, en este proceso hay un
aumento de de la presioén arterial y la frecuencia cardiaca, disminucion de la luz
arterial debido al doble estrés al que se someten este tipo de pacientes: el
causado por la toma de decisiones y el originado por el periodo sin descanso
tan prolongado *.
Al final todos estos factores podrian clasificarse en:
Factores de riesgo modificables:
Habitos

Tabaquismo

Obesidad

Vida sedentaria

Con farmacoterapia o cambio del modo de vida

Trastorno de los lipidos



Resistencia a la insulina
Hipertension

Factores de riesgo no modificables:

Edad

Sexo

Genéticos®.
En la presentacion clinica se debe tener en cuenta que en cerca de la mitad de
los casos hay un fendmeno que desencadena el IAM, generalmente puede ser
por ejercicio fisico intenso, estrés emocional o una enfermedad médica o
quirdrgica®. La Organizacion Mundial de la Salud establece que el diagnostico
de Infarto Agudo del Miocardio son necesarios al menos dos de tres criterios
bésicos: historia de dolor toracico de tipo isquémico, cambios evolutivos en los
electrocardiogramas seriados y el incremento y caida de los marcadores
séricos de dafio miocardico®. El dolor, generalmente mayor a 30 minutos, es el
principal sintoma descrito habitualmente como el mas intenso jamas
experimentado, compresivo o de aplastamiento, aunque puede ser punzante o
urente, es mas intenso y duradero que el de la angina de pecho, localizado en
la parte central de torax, con irradiacion a los brazos, epigastrio y con menos
frecuencia a abdomen, espalda, mandibula y cuello, que no sede con nitritos,
generalmente se acompafa de sensacion de debilidad, sudoracién, nausea,
vémito, ansiedad y sensacion de muerte inminente. Aunque el dolor es el
sintoma mas frecuente, puede no aparecer, como en el caso de los pacientes
con diabetes mellitus 0 en personas ancianas, en las que se manifiesta como

disnea®.
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La mayoria de los pacientes se encuentran agitados o angustiados, el 25% de
las personas que presentan un IAM pueden presentar datos de hiperactividad
simpatica (taquicardia e hipertension) y la mitad de los que padecen un infarto
de la pared inferior tienen actividad parasimpatica (bradicardia o hipotensién)®.
El Infarto de Miocardio evolucién por las siguientes etapas:

1. Agudo (durante las primeras horas hasta 7 dias)

2. Cicatrizacion (de 7 a 28 dias)

3. Curacion ( a partir del dia 29)

Estas etapas han de tomarse en cuenta a fin de buscar los cambios especificos
en los estudios de laboratorio y gabinete. En el electrocardiograma (ECG) y
durante el estadio inicial de la fase aguda la obstruccién de la arteria del infarto
produce una elevacion del segmento ST, posteriormente la mayoria de los
pacientes que presentan dicha elevacion manifiestan la presencia de ondas Q,
sin embargo, cuando la oclusion no es completa o es transitoria y cuando
existe una adecuada irrigaciéon colateral no se aprecia elevacién del segmento

ST

Los marcadores séricos pasan al torrente sanguineo a partir del musculo
cardiaco necrosado pero la velocidad con la que se liberan va a depender de la
localizacion intracelular y peso molecular asi como de del flujo sanguineo y
linfatico. En el cuadro 3 se muestran los diferentes marcadores séricos y

algunos puntos a considerar.
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Cuadro 3

MARCADORES SERICOS EN INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO®*#

NOMBRE SE ELEVA SE NORMALIZA INCONVENIENTES NOTAS

Creatinfosfocinas | Inicia a las Alas 48-72 hrs. No es especifica. Se Se eleva por enf.

a CPK 4-8 hrs. Su eleva también en los musculares como la

DeOa4U pico maximo traumatismos del distrofia o polimiositis,

alas 24 musculo esquelético cardioversion
horas como las inyecciones | eléctrica,

hipotiroidismo, ictus,
cirugia, convulsiones

Isoenzima MB de Pico maximo a las Se eleva por cirugia Se deben realizar

la CPK 20 hrs. cardiaca, miocarditis mediciones en las 24

y cardioversion hrs. Es directamente
eléctrica proporcional a la

extension el dafio

Troponina T Se mantienen Elevan su valor hasta

especifica del elevadas durante 20 veces después de

corazon (cTnT) 7-10 dias: cTnT y un IAM

Troponina | 10-14 dias cTnl

especifica del

corazon (cTnl)

Transaminasa A las 6 hrs. Concentracion

glutamica méxima a las 24

oxalacética TGO hrs. y permanece

8-40 U elevada por 72 hrs.

Deshidrogenasa | Se eleva a Permanece NO es especifica de

lactica HDL 100- | los 3 dias de | elevada hasta 10 necrosis miocardica

400 U la necrosis dias después pero es de utilidad
para el diagnostico

La radiografia de térax ayuda a reconocer a pacientes con hipertensiéon veno-
capilar o edema pulmonar. La gasometria arterial es util para el manejo por
presencia de alteraciones hemodinamicas como insuficiencia cardiaca o
choque cardiogénico y cuando de forma concomitante al infarto se presenta
insuficiencia respiratoria o trastorno del equilibrio acidobasico, no asi para el

diagndstico®.

El pronostico de un IAM va a depender del tipo de complicaciones que se
presenten: 1) complicaciones eléctricas (arritmias) y 2) complicaciones
mecanicas (falla de la bomba), asi, la mayor causa de muerte es por fibrilacién
y esta se da principalmente, durante las primeras 24 hrs. desde el inicio de los

sintomas.
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El tratamiento inicial de un IAM en el servicio de urgencias debe incluir la
administracion de acido acetilsalicilico ya que este inhibe la ciclooxigenasa
plaquetaria y la reduccion de tromboxano A; si el paciente presenta hipoxemia
es util la administracion de oxigeno ya sea por mascarilla o canula nasal a
razon de 2-4 It, por minuto; la nitroglicerina se puede administrar de manera
sublingual con dosis de 0.4 mg. hasta en tres ocasiones con intervalos de 5
minutos y va a disminuir la precarga y a dilatar los vasos coronarios
relacionados con el infarto y los vasos de la circulacion colateral; los
betabloqueadores como el metoprolol reducen la necesidad de oxigeno por
parte del miocardio y por ende la isquemia; el dolor generalmente es manejado
con morfina o sus derivados pero puede reducir la constriccion arteriolar y
venosa dada por sistema nerviosos simpatico y dar como consecuencia un

descenso del gasto cardiaco y de la presién arterial®**’.

3.1. HIPERTENSION ARTERIAL

De acuerdo a la Organizacion Mundial de la Salud las enfermedades
cardiovasculares y dentro de ellas la HTA se consideran como un problema de
salud prioritario en América, esto es alun méas evidente si se considera que mas
de un 30% de pacientes, cuando buscan atencion médica por HTA o son
detectados por el equipo de salud, ya presentan complicaciones y dafo de los
organos blanco (ya que la hipertension arterial incrementa el trabajo a que es
sometido el corazdn, aumenta el riesgo de accidente vascular cerebral, ataque
cardiaco y enfermedad renal), lo que se explica en parte por ausencia de

sintomatologia en sus fases iniciales, de ahi su connotacion de “asesino
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silencioso“. En México la hipertension arterial es una de las enfermedades
cronicas de mayor prevalencia, alrededor de 26.6% de la poblacion de 20 a 69
afos la padece, y cerca del 60% de los individuos afectados desconoce su
enfermedad *. Esto significa que en México existen mas de trece millones de
personas con este padecimiento, de las cuales un poco mas de ocho millones
no han sido diagnosticadas, como se menciono anteriormente la hipertension
arterial es un importante factor de riesgo de las enfermedades cardiovasculares

y renales.

Las medidas dirigidas a toda la poblacién son con el objetivo de disminuir las
cifras medias de tension arterial (prevencion primaria) pueden tener efectos en
la morbilidad de enfermedades asociadas a la HTA, por ejemplo: una
disminucién de un 4% en la cifra de tension arterial se acompafa con la
disminucién del 9% de la mortalidad por cardiopatia isquémica y de un 20% por

accidente vascular cerebral®*.

La Presién Arterial (PA) se define como la fuerza ejercida por la sangre contra
cualquier area de la pared arterial y se expresa a través de las diferentes
técnicas de medicion como presion arterial sistolica, presion arterial diastolica y

presion arterial media.

Con frecuencia se sefiala que la presion arterial es controlada por el gasto

cardiaco y la resistencia periférica total ya que como se sabe ésta es igual al

producto de ambas. En cierto sentido este planteamiento es correcto, sin
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embargo, ninguno de ellos la controla de manera absoluta porque a su vez
estos dependen de muchos otros factores fisiologicos como:

e Gasto Cardiaco (GC): determinado por la frecuencia cardiaca y la fuerza
de contraccién, estos a su vez estan en funcion del retorno venoso que
depende de otros factores como son: la actividad constrictora o
dilatadora de las venas, la actividad del sistema renal, etc.

e Resistencia Vascular Periférica Total (RVPT): Depende de la actividad
constrictora o dilatadora de las arteriolas, del eje renina angiotensina y

de la propia magnitud del gasto cardiaco, entre otros®.

En consecuencia el gasto cardiaco y la resistencia vascular periférica total son
factores para el control de la presion arterial; que se deben a sistemas de
mecanismos de regulacibn mas complejos relacionados entre si y tienen a su

cargo funciones especificas.

De acuerdo a la Norma Oficial Mexicana NOM-030-SSA2-1999, Para la
prevencion, tratamiento y control de la hipertension arterial *° la HAS se
clasifica de acuerdo con los criterios de la Clasificacion Internacional de
Enfermedades. Décima revision (CIE-10):

Presion arterial éptima: <120/80 mm de Hg

Presion arterial normal: 120-129/80 - 84 mm de Hg

Presion arterial normal alta: 130-139/ 85-89 mm de Hg

Hipertension arterial:

Etapa 1: 140-159/ 90-99 mm de Hg

Etapa 2: 160-179/ 100-109 mm de Hg
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Etapa 3: >180/ >110 mm de Hg
La hipertension sistolica aislada se define como una presion sistélica > 140 mm
de Hg y una presion diastolica <90 mm de Hg, clasificandose en la etapa que le

corresponda.

3.1.1. Hipertension arterial primaria
La HTA primaria (idiopatica o esencial) la padece aproximadamente del 90 al
95% de los hipertensos. Este término significa simplemente que no se conoce
causa organica evidente. La HTA puede ser dafiina por efectos primarios:

e Aumento del trabajo del corazon.

e Lesion de las propias arterias por la presion excesiva.
El riesgo coronario y de infarto agudo del miocardio es paralelo al aumento de
la hipertrofia del tejido muscular; ya que se puede desarrollar isquemia del
ventriculo izquierdo, a medida que aumenta la HTA, esta puede ser
suficientemente peligrosa para que la persona sufra angina de pecho. La
presibn muy elevada en las arterias coronarias desarrolla arteriosclerosis

coronaria de manera que los pacientes pueden morir por oclusién coronaria.

3.1.2. Hipertensién arterial secundaria
Es la hipertension de causa conocida, se encuentra aproximadamente entre el
5y el 10% del total de los hipertensos. Es importante diagnosticarla porque en
algunos casos pueden curarse con cirugia o con tratamiento médico especifico.
e Estos pueden ser por carga de volumen con aumento del Liquido
Extracelular (LEC).

e Por vasoconstriccion que da un aumento de la RVPT.

16



Por combinacion de sobrecarga de volumen y vasoconstriccion.

La etiopatogenia no se conoce aun pero los distintos estudios indican que los

factores genéticos y ambientales juegan un papel importante en el desarrollo

de la HTA primaria, la ingesta excesiva de sal puede elevar la cifras

tensionales, por si sola no eleva la presion sino debe estar asociada a otros

factores como son:

Hiperactividad del sistema nervioso simpético: es mas frecuente en
jovenes y en ella hay una alteracion en la relacién de las catecolaminas
plasmaticas y la presion arterial.

Sistema renina-angiotensina: la renina es una enzima proteolitica que es
producida y secretada por las células yuxtaglomerulares alrededor de las
arteriolas aferentes y que actia cuando disminuye la presion de la
percusion renal, disminuye el volumen intravascular o la cantidad de
catecolaminas circulantes, cuando aumenta la actividad del sistema
nervioso simpatico, la constriccion arteriolar y cuando ocurre
hipopotasemia. La renina actia sobre el angiotensinogeno para separar
de el a la angiotensina | sobre quien actua la enzima convertidota de
angiotensina (ECA) y formar asi la angiotensina Il que es un
vasoconstrictor muy potente.

Defecto de la natriuresis: las personas sanas excretan sodio por medio
del rifidn ante un aumento de la presién del sodio o del volumen, en las
personas hipertensas esto no ocurre.

Otros factores: obesidad, ingestibn de sodio, consumo excesivo de

alcohol, tabaquismo **.
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La hipertensidbn primaria es asintomatica hasta que se desarrollan
complicaciones. Los sintomas y signos son inespecificos y derivan de
complicaciones en organo blanco; no son patognomonicos de la hipertension,
ya que pueden desarrollarse signos y sintomas similares en los normotensos.
El vértigo, rubor facial, cefalea, epistaxis, fatiga y el nerviosismo no son
causados por la hipertension sin complicaciones. Entre estas figuran la
insuficiencia del ventriculo izquierdo; cardiopatia aterosclerotica, hemorragia y
exudados retinianos y accidentes vasculares; insuficiencia vascular cerebral e

insuficiencia renal.

El diagnostico de hipertension primaria se basa en comprobar que las
presiones sistélica y diastélica son superiores a los rangos considerados como
normales, siempre y cuando se excluyan causas secundarias (hipertension
renovascular, sindrome de la bata blanca, ingesta de café previo a la toma
etc.). La Norma Oficial define como debe tomarse la presion arterial y precisa
muy bien todos los puntos a seguir:
Aspectos generales:
e La medicion se efectuara después de por lo menos, cinco minutos en
reposo.
e El paciente se abstendra de fumar, tomar café, productos cafeinados y
refrescos de cola, por lo menos 30 minutos antes de la medicion.
¢ No debera tener necesidad de orinar o defecar.
e Estara tranquilo y en un ambiente apropiado.

La posicidon del paciente debe prever que:
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e La P.A. se registrara en posicion de sentado con un buen soporte para la
espalda, y con el brazo descubierto y flexionado a la altura del corazon.

e En la revision clinica mas detallada y en la primera evaluacion del
paciente con HAS, la P.A. debe ser medida en ambos brazos v,
ocasionalmente, en el muslo. La toma se le har4 en posicion sentado,
supina o0 de pie con la intencion de identificar cambios posturales
significativos.

En cuanto al equipo y sus caracteristicas se menciona que:

e Preferentemente se utilizara el esfigmomanometro mercurial, o en caso
contrario un esfigmomanometro aneroide recientemente calibrado.

e El ancho del brazalete debera cubrir alrededor del 40% de la longitud del
brazo y la cdmara de aire del interior del brazalete debera tener una
longitud que permita abarcar por lo menos 80% de la circunferencia del
mismo.

e Parala mayor parte de los adultos el ancho del brazalete seré entre 13y
15 cm.y, el largo, de 24 cm.

En cuanto a la técnica se refiere que:

e El observador se sitia de modo que su vista quede a nivel del menisco
de la columna de mercurio.

e Se asegurara que el menisco coincida con el cero de la escala, antes de
empezar a inflar.

e Se colocaré el brazalete, situando el manguito sobre la arteria humeral y
colocando el borde inferior del mismo 2 cm. por encima del pliegue del

codo.
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e Mientras se palpa la arteria humeral, se inflar4 rdpidamente el manguito
hasta que el pulso desaparezca, a fin de determinar por palpacion el
nivel de la presion sistolica.

e Se desinflard nuevamente el manguito y se colocara la cpsula del
estetoscopio sobre la arteria humeral.

e Se inflara rapidamente el manguito hasta 30 o 40 mm de Hg por arriba
del nivel palpatorio de la presion sistolica y se desinflara a una velocidad
de aproximadamente 2 mm de Hg/seg.

e La aparicion del primer ruido de Korotkoff marca el nivel de la presion
sistélica y, el quinto, la presion diastdlica.

e Los valores se expresaran en nimeros pares.

e Si las dos lecturas difieren por mas de cinco mm de Hg, se realizaran

otras dos mediciones y se obtendra su promedio “*°.

El control en el organismo, de la presion arterial esta dada principalmente por
dos arcos nerviosos, principalmente; los barorreceptores de alta presion que se
encuentran en el seno carotideo y los barorreceptores cardiopulmonares de
baja presion, cuando estos centros sensoriales son activados hay una
disminucién de la frecuencia cardiaca y con ello de la presion arterial, ademas
de que se presentan otros muchos cambios como la dilatacion o no de los
vasos. En el caso de la presion arterial alta y sostenida, la disminucion de la
frecuencia cardiaca ya no es tan significativa y una menor variabilidad de la
presion arterial. Para estimular a los barorreceptores hace falta que actué el
sistema nerviosos simpatico, el estrés va a aumentar la actividad de éste

produciendo un aumento en su descarga, esto va a condicionar un aumento en
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la resistencia vascular sistémica, y como ya se habia mencionado, el aumento
de la presion arterial puede condicionar hipertrofia de tejido muscular cardiaco
provocando isquemia, asi mismo la presion arterial elevada va a ser una
condicionante de la aparicion de ateroesclerosis, ocluyendo la luz arterial y

provocando zonas de isquemia en tejido cardiaco.

3.2 DISLIPIDEMIA

Las dislipidemias son otro de los principales factores modificables de riesgo
cardiovascular. Distintos estudios han confirmado el papel predictor y la
relacion causal entre hipercolesterolemia y cardiopatia coronaria. Ademas, la
hipercolesterolemia y la hipertension arterial se encuentran asociadas
frecuentemente, y presentan un efecto conjunto sinérgico sobre el riesgo
cardiovascular. La reduccion de la hipercolesterolemia produce una
disminucién de la incidencia y mortalidad por cardiopatia isquémica vy

enfermedad cardiovascular en general.

Los dos principales lipidos en sangre son el colesterol y los triglicéridos; el
colesterol es un elemento esencial de las membranas celulares, y forma la
estructura basica de las hormonas esteroides y los acidos biliares, los
triglicéridos son importantes para transferir la energia de los alimentos a la
célula. Son transportados por lipoproteinas, las mas densas son llamadas
lipoproteinas de alta densidad (HDL), las menos densas son llamadas
lipoproteinas de baja densidad (LDL). Las lipoproteinas de muy baja densidad

(VLDL) consisten principalmente de triglicéridos.
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No existe un limite “normal” para los lipidos, en poblaciones occidentales los
niveles de colesterol en sangre son aproximadamente 20% mas alto que en
poblaciones asiaticas y exceden 300mg/dl en alrededor de 5% de los adultos.
Sin embargo, a fin de establecer un estandar para control y seguimiento el
Tercer Reporte del Panel de Expertos del National Cholesterol Education
Program (NCEP) sobre la Deteccion, Evaluacion, y Tratamiento del Colesterol
Sanguineo Elevado en Adultos (ATP Il — Adult Treatment Panel I1l) ** publicada
en el afio 2001 determina la nueva clasificacion de niveles séricos deseables

para la poblacion adulta, se muestran el cuadro 4.

Cuadro 4.
RECOMENDACIONES DEL ATP Il PARA LOS NIVELES DE COLESTEROL
Y TRIGLICERIDOS"

TIPO DE LIPIDO NIVELES SERICOS (mg/dl)

COLESTEROL TOTAL <200 Deseable
200-239 Limitrofe alto
>240 Alto

COLESTEROL LDL <100 Optimo
100-129 Limitrofe bajo
130-159 Limitrofe alto
160-189 Alto
>190 Muy alto

COLESTEROL HDL <40 Bajo
>60 Alto

TRIGLICERIDOS <150 Normal
150-199 Levemente elevados
200-499 Elevados
>500 Muy elevados

Las placas en las paredes arteriales contienen grandes cantidades de
colesterol, mientras mayor sea la concentracién de las particulas LDL, mayor
es el riesgo de cardiopatia coronaria y si la concentracion de colesterol HDL es
alta entonces el riesgo es menor. Se desconoce el mecanismo exacto por el

cual el colesterol LDL forma las placas eteroescleréticas o los mecanismos por
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los que el HDL protege contra su formacion. La relacion de los triglicéridos con

la aterogénesis es menos definida *°.

Ahora bien, la acumulacion de colesterol en la luz arterial va a influir de
multiples manera a la génesis de un infarto de miocardio. De manera mecanica,
al acumularse y formar placas de ateroma van a ocluir la luz arterial
disminuyendo el flujo que transita por ese sitio, cuando la oclusién es total se
produce primero una isquemia y posteriormente un infarto, ademas estas
oclusiones pueden ser en el sitio en el que se va formando la placa de ateroma
o desprenderse y viajar a sitios con calibres menores provocando asi la

isquemia.

Se ha encontrado ademas una lipoproteina a en los pacientes con infarto del
miocardio, sin embargo los mecanismos de accién y las funciones especificas
de ésta no han sido esclarecidos, a pesar de que se sabe que la lipoproteina a
esta formada por una particula de LDL cuando se una a una proteina (apo a),
lo que ha sugerido que los niveles altos de LDL van a participar por dos lados

para la aparicién de infarto *.

3.3 OBESIDAD

La obesidad, incluyendo al sobrepeso como un estado premoérbido, es una

enfermedad crénica caracterizada por el almacenamiento en exceso de tejido

adiposo en el organismo, acompafiada de alteraciones metabdlicas, que

predisponen a la presentacion de trastornos que deterioran el estado de salud,
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asociada en la mayoria de los casos a patologia enddcrina, cardiovascular y
ortopédica principalmente y relacionada a factores biologicos, socioculturales y
psicolégicos. Se determina la existencia de obesidad en adultos cuando existe
un indice de masa corporal mayor de 27 y en poblacion de talla baja mayor de
25. indice de masa corporal se define como un criterio diagnostico que se

obtiene dividiendo el peso entre la talla elevada al cuadrado *.

Se ha observado que un indice de masa corporal elevado tiene un marcado
efecto sobre la presion arterial. La prevalencia de obesidad en México es muy
alta. El 46.3% de los mexicanos mayores de 20 aflos de edad presentan
obesidad (indice de masa corporal igual o superior a 27 Kg/m2) y el sobrepeso

(indice de masa corporal entre 25 y 26.9 Kg/m2) se encuentra en el 16.1% *.

Durante mucho tiempo se penso que la obesidad era el resultado de un estilo
de vida sedentario y un consumo excesivo de calorias, sin embargo ahora se
sabe gque tiene un componente genético. Menos del 1% tienen una causa
secundaria e identificable de obesidad como el hipotiroidismo y el Sindrome de

Cushing.

El tratamiento debe ser multidiciplinario incluyendo dietas hipocaldricas,

programas de ejercicios aerobicos, modificacion de estilos de vida vy

alimenticios, evaluaciones periddicas médicas con apoyo social y psicolégico.

24



3.4 TABAQUISMO

El tabaco es la droga psicoactiva mas consumida en el mundo, aunque en
algunos paises industrializados han bajado el numero de fumadores gracias a
las camparias realizadas para reducir su consumo, la Organizacion Mundial de
la Salud sefiala que el tabaco es la causa de mortalidad evitable mas
importante en el mundo ya que es el responsable de mas de 3 millones de
muertes al afio®. De acuerdo a esta misma organizaciébn se estima que
actualmente existen 1 100 millones de fumadores y de ellos 300 millones viven
en paises desarrollados®, en México los datos mas recientes ( Encuesta
Nacional de Adicciones (ENA) de 1998), sefalan que el 27.7% de la poblacion
urbana entre los 12 y 65 afos de edad son fumadores, lo que representa la
presencia de mas de 13 millones de fumadores; de estas personas, el 52%
fuma todos los dias y la mayoria de ellos consume entre uno y cinco cigarrillos,
reflejando un consumo leve, pero si se comparan con los datos de la ENA de

1988, la situacion muestra un incremento de mas del 40% **°.

El incremento del consumo de tabaco tiene multiples efectos traducidos en la
muerte de mas de 44 000 personas fumadoras al afio, por enfermedades
relacionadas al tabaco como, enfermedades del corazén, y distintos tipos de
cancer como el broncogénico, de laringe, trdquea, esoéfago, pancreas,
asimismo eleva la presion arterial, induce un estado de hipercoagulabilidad,
produce Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) y disfuncion
endotelial, entre otras. La evidencia cientifica, demuestra que el tabaquismo

eleva en 50% la probabilidad de sufrir enfermedad vascular cerebral, y de
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100% cuando el consumo es intenso®. Es asi el consumo de tabaco ha
incrementado la frecuencia de algunas patologias como se muestra en el

cuadro 5.

Cuadro 5
TASA DE MORTALIDAD DE LAS ENEERMEDADES RELACIONADAS CON
EL TABAQUISMO EN MEXICO: 1970,1980, 1999 *

CAUSA 1970 1980 1999
ENFERMEDAD CORONARIA 1.8 3.3 5.8
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR 11.9 18.6 34.2
CANCER DE PULMON 14.0 17.5 22.8
OTROS CANCERES 34 4.8 7.8

El tabaquismo aumenta la concentracién de la noradrenalina plasmatica y con
ello aumenta la presion arterial, ademas existe un efecto sinérgico entre la
presion arterial y tabaquismo sobre la posibilidad de presentacion de una

cardiopatia coronaria *.

3.5 DIABETES MELLITUS

La definicion de Diabetes que da la Norma Oficial Mexicana *°, es: “enfermedad
sistémica, cronico-degenerativa, de caracter heterogéneo, con grados variables
de predisposicion hereditaria y con participacion de diversos factores
ambientales, y que se caracteriza por hiperglucemia cronica debido a la
deficiencia en la produccion o acciébn de la insulina, lo que afecta al

metabolismo intermedio de los hidratos de carbono, proteinas y grasas”.

Alrededor del 8.2% de la poblacion entre 20 y 69 afios padece diabetes v,
cerca del 30% de los individuos afectados, desconoce que la tiene. Esto

significa que en México existen mas de cuatro millones de personas enfermas,
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una proporcion importante la desarrolla antes de los 45 afios de edad *. La
mortalidad por esta causa se ha incrementado de manera sostenida en las
tltimas décadas, hasta llegar a ocupar el tercer lugar dentro de la mortalidad

general.

La diabetes es la causa mas importante para la amputacion de miembros
inferiores, de origen no traumatico, asi como de otras complicaciones como
retinopatia e insuficiencia renal. Es también uno de los factores de riesgo mas
importantes por lo que se refiere a las enfermedades cardiovasculares como el

infarto agudo del miocardio

La Norma Oficial Mexicana NOM-015-SSA2-1994, para la prevencion,
tratamiento y control de la diabetes utiliza la clasificacién del CIE 10 *:

Diabetes Tipo 1.
e Mediada inmunitariamente
e Idiopatica
Diabetes Tipo 2.
Diabetes gestacional.
Otros tipos especificos.
e Defectos genéticos en la funcion de las células beta, que comprende
varias entidades.
1. Cromosoma 12, HNF-1 alfa (antes MODY 3).
2. Cromosoma 7, glucoquinasa (antes MODY 2).
3. Cromosoma 20, HNF-4 alfa (antes MODY 1)
4. Mutaciones puntiformes del DNA mitocondrial asociado a sordera.
5. Otros.
e Defectos genéticos en la accion de la insulina
1. Resistencia a la insulina tipo A.
2. Leprecaunismo.
3. Sindrome Rabson-Mendenhall.
4. Diabetes lipoatrofica.
5. Otros.
e Enfermedades del pancreas exdécrino
1. Pancreatitis.
2. Trauma/pancreatectomia.
3. Neoplasia.
4. Fibrosis quistica.
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5. Hemocromatosis.
6. Pancreatopatia fibrocalculosa.
7. Otras.
e Endocrinopatias
Acromegalia.
Sindrome de Cushing.
Glucagonoma.
Feocromocitoma.
Hipertiroidismo.
. Otras.
e Diabetes inducida quimicamente, o por drogas
Vacor.
Pentamidina.
Acido nicotinico.
Glucocorticoides.
Hormonas tiroideas.
Diazéxido.
Agonistas beta-adrenérgicos.
Tiazidas.
Otros.
¢ Infecciones
1. Rubéola congénita.
2. Citomegalovirus.
3. Otros.
e Diabetes poco comin mediada inmunitariamente
1. Sindrome de "stiff-man".
2. Anticuerpos contra el receptor de insulina.
3. Otros.
e Otros sindromes genéticos, algunas veces asociados con diabetes
Sindrome Dawn.
Sindrome Klinefelter.
Sindrome Turner.
Sindrome Wolfram.
Otros.
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Diabetes Tipo 1, es aquella en la que existe destruccion de células beta de los
islotes del pancreas principalmente por procesos autoinmunitarios (90% de los
casos), generalmente con deficiencia absoluta de insulina, en ella, los
pacientes se encuentran propensos a cetoacidosis; la Diabetes tipo 2, es
cuando hay capacidad residual de secrecion de insulina, pero sus niveles no

superan la resistencia a la insulina concomitante, insuficiencia relativa de
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secrecion de insulina o cuando coexisten ambas posibilidades y aparece la

hiperglucemia.

Se establece el diagndéstico de diabetes, si cumple cualquiera de los siguientes
criterios: presencia de sintomas clasicos (poliuria, polidipsia, polifagia) y una
glucemia plasmatica casual >200 mg/dl (11,1 mmol/l); glucemia plasmatica en
ayuno >126 mg/dl (7 mmol/l); o bien glucemia >200 mg/dl (11,1 mmol/l) a las
dos horas después de carga oral de 75 g de glucosa disuelta en agua. Se
define glucosa anormal en ayuno, cuando la glucosa plasmatica o en suero es
>110 mg/dl (6,1 mmol/l) y <126 mg/dl (6,9 mmol/l) y se establece el diagndstico
de intolerancia a la glucosa, cuando la glucosa plasmatica, a las dos horas

poscarga, es >140 mg/dl (7,8 mmol/l) y <200 mg/dl (11,1 mmol/l).

La sintomatologia abarca poliuria por diuresis osmética; la sed y vision borrosa
por el estado hiperosmolar; la perdida de peso es en primer lugar por la perdida
de agua y en segundo por la disminucion de masa muscular al requerir los
aminoacidos para la formacion de glucosa; hipotension postural y fatiga o

debilidad son debido a la perdida de volumen plasmatico *°.

La diabetes mellitus puede influir de dos maneras para la aparicién de infarto
del miocardio, primero porque altera los mecanismos de formacién de lipidos,
lo que va a provocar aparicion de placas de ateroma, segundo cuando se
asocia a un sindrome de resistencia a la insulina mismo que se ha visto es por

si solo, un factor de riesgo para ala aparicion de infarto del miocardio.
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3.6 HOMOCISTEINA

La homocisteina es un aminoacido que contiene un grupo tiol, producido por la
desmetilacion de la metionina y siendo un intermediario en la biosintesis de la
metionina a partir de la cisterna, es una molécula facilmente oxidable en el
organismo, formando mezclas disulfuro con otros aminoacidos, como la
cisterna y con ella misma, su forma libre y conjugada a otros aminoacidos
representan el 20% del total en el organismo y el resto se encuentra ligado a

proteinas®.

Los valores plasmaticos normales de homocisteina son de 5 a 15 nmol/ml,
estos ademas aumentan con la edad y son mas altos en hombres vy la
hiperhocisteinemia se divide en tres tipos:

e Moderada: valores de homocisteina de 16 a 30

e Intermedia: con valores de 31 a 100

e Severa: valores por arriba de 100
Cuando se alteran las enzimas que controlan su metabolismo se puede
encontrar a personas con homocisteinemia, aunque esta se puede elevar por la
edad avanzada, baja actividad fisica, enfermedad inflamatoria intestinal,
consumo exagerado de café, tabaco y alcohol, desnutricion, hipotiroidismo,
baja ingesta de vitamina B2, B6, B12 y folatos, insuficiencia renal, diabetes
mellitus, Lupus Eritematoso Sistémico, psoriasis y como se habia mencionado
por la presencia de algunos microorganismos como en el caso de los virus
herpéticos, citomegalovirus y Chlamydia pneumoniae, Chlamydia TWAR o

Helicobacter pylori, Porphyromonas gingivalis y Streptococcus sanguis >,
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La homocisteinemia es capaz de promover la trombosis, incrementando la
actividad del factor V, X y Xll, inhibe a la trombomodulina y suprimiendo la
expresion de sulfato de heparina provocando asi la formacion de trombina.
También altera la vasodilatacion dependiente del endotelio, incrementa la
sintesis del tromboxano A, disminucion de la sintesis de prostaciclinas,
aumenta la union de lipoproteina a y fibrina. Se sabe ademas que el aumento
en los niveles plasmaticos de homicisteina favorece el dafio endotelial y la
aparicion de radicales libres como el radical anion superoxido que puede unirse
al oxido nitrico, que es un potente vasodilatador e inhibidor de la adhesion y
agregacion plaquetaria, disminuyendo su accion alterando asi el tono muscular

y el flujo sanguineo®.

El aumento de la homocisteina en plasma produce alteraciones vasculares por
inhibir la vasodilatacion mediada por oxido nitrico y otras sustancias
vasodilatadores segregadas por el endotelio, provocando una peroxidacion
lipidica y dafiando el endotelio por accion directa. Estimula la proliferacion de
células musculares lisas y de fibroblastos en el vaso, activa factores de
coagulacion y estimula la sintesis de tromboxanos B2 por las plaquetas lo que

favorece los episodios tromboticos y arterioscleréticos *.

3.7 ESTRES y ANSIEDAD

El estrés es segun Hans Selye "una respuesta corporal no especifica ante

cualquier demanda que se le haga al organismo” (cuando la demanda externa

excede los recursos disponibles). Es a veces definido como una condicién

31



meramente muscular: "rigidez o endurecimiento de los musculos y del tejido
conjuntivo que excede del tono necesario para su funcionamiento normal”. Es
asi como se considera al estrés como un estado del organismo en el que éste
se sitla en alerta, con respecto a una amenaza a su integridad fisica o
psicolégica, provocando un gasto suplementario de energia, El estrés
constituye uno de los componentes mas habituales de la reaccion emocional
humana. Cuando se responde de manera adecuada en intensidad y duracion el
estrés representa un mecanismo de respuesta normal, sin embargo cuando se
presenta de forma repetitiva se responde de manera inadecuada con
caracteristicas patoldgicas de enfermedad *. El estrés es fruto de la interaccion
de una persona y su entorno, y este entorno puede ser interno o exterior .
Esta respuesta es parte normal de la preparacion del organismo para el
enfrentamiento o para la huida en caso de urgencias y se manifiesta con
aumento en las frecuencias cardiaca y respiratoria de tal manera que la sangre
es bombeada en forma mas abundante y rdpida para aumentar la llegada de
oxigeno a las células y favorecer la demanda de las respuestas al peligro. Para
ello la sangre es dirigida a areas prioritarias, como lo son corazon, pulmones; la
digestion y circulacion periférica son disminuidas en forma dramatica. La
Organizacion Mundial de la Salud (O.M.S.) postula que el estrés es "el conjunto
de reacciones fisiologicas que prepara al organismo para la accion”.

El estrés puede presentar 3 fases:

1) Fase de alarma en respuesta a un factor de tension que activa el sistema
nervioso autonomo.

2) La fase de resistencia ocurre mientras el cuerpo se aclimata y ajusta al factor

de estrés.
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3) La fase de fatiga o agotamiento neurovegetativo.

Los estresores 0 agentes causantes de estrés se pueden dividir en: fisicos
como la exposicion a frio o calor o el ejercicio y en psiquicos (que también
pueden llamarse sociales) que a su vez se pueden dividir en inespecificos y
especificos entre los que se pueden incluir a los cambios de vida, estrés
ocupacional, situaciones de alta y baja demanda o la carencia de apoyo social.
Otros autores sin embargo refieren que es dificil definir y cuantificar al estrés ya
que existe un componente objetivo (naturaleza del factor estresante) y uno

subjetivo (forma en que es percibido) * .

La ansiedad hasta hace apenas algunos afios se le reconocid6 como
enfermedad psiquiatrica, cuando se presenta se le confunde con otras

entidades y se puede entender por que no se le considera importante.

3.7.1. Historia.

En el Codigo de Hamurabi se hace referencia a las crisis de angustia, e
Hipdcrates describié las fobias, Westphal en 1871 da descripciones de los
trastornos fobicos como la agorafobia “...aparece en ellos (los enfermos) un
enorme sentimiento de angustia mental, ligada a un temblor general, depresién
del pecho, palpitaciones del corazon, sensaciones de escalofrios...”. Da Costa
durante la guerra Civil de Estados Unidos, llamo corazoén irritable a “... una
peculiar forma de trastorno funcional del corazon...” y Freud en 1895 lo llamo

neurosis de ansiedad # .
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3.7.2. Definicion.

Existen numerosas conceptos que tratan de definir la ansiedad, queriéndola
abordar desde diferentes puntos de vista, dependiendo del autor y el enfoque
que le de a su trabajo. Asi, la ansiedad se puede explicar desde el punto de
vista psicoldgico y, en algunos casos, desde una perspectiva emocional o por
sensaciones *" *" % ¥ Ppara los fines de este trabajo la definicion que mas
concuerda es la descrita en el libro Psiquiatria General: "Estado disforico
(desagradable) semejante al miedo cuando no hay una situacion manifiesta de
peligro. Es una situacion de aprension, anticipacion, o temor al posible
peligro...estado fisiol6gico de excitacién vegetativa, alerta, vigilancia y tensién

motora™*.

Todas las definiciones concuerdan en que la ansiedad es un estado emocional
displacentero® en el que no es facil identificar la fuente y que se acompafia de
sintomas como la fatiga y que incluso pueden llegar al agotamiento, se dice
ademas que hay diferentes grados de ansiedad que van desde inquietudes
menores hasta angustia completa que es la forma extrema de ansiedad o hasta
las fobias.

La ansiedad es algo que se vive mas en la esfera psiquica que en la somatica,
por ella se tiene una sensacién de muerte inminente, sin alguna causa real que
lo justifiqgue®”*, la esencia del problema esta en la inseguridad y el componente
somatico que la acompafa generalmente es de orden respiratorio (ahogo,
disnea, etc.). Es como un temor difuso, vago, confuso, mal definido, es

abstracto creando una incertidumbre y haciendo que el organismo se ponga
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alerta sobre algo que no lo puede definir. Cuando todo esto se vuelve
repetitivo, de manera constante y sin una razon légica que lo justifique
evidentemente se convierte en anormal y es entonces cuando afecta diferentes

esferas en la vida del individuo (laboral, familiar, social).

La cuarta edicion del Manual Diagnostico y Estadistico de Trastornos Mentales
(DSM-IV Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) menciona que
el trastorno de ansiedad generalizada esta caracterizado por la presencia de
ansiedad y una preocupacion excesiva e incontrolable con respecto a todos los
sucesos o actividades cotidianas, como estudio, negocios, desempefio laboral
y relaciones familiares, también puede acompafarse de irritabilidad, dificultad
en la concentracion, fatiga, tension muscular e insomnio. Las manifestaciones
autonémicas son diaforesis, dolor precordial, sensacibn de boca seca,
palpitaciones y manifestaciones gastrointestinales. Tales manifestaciones estan

presentes en la mayor parte de los dias, durante periodos prolongados®’.

La ansiedad debe ser diferenciada de la angustia, ya que en muchos lugares
se le utiliza como sindénimo, esto es no solo porque forma parte del lenguaje
médico sino que es utilizado por las personas en general utilizando ademas
otros términos como miedo, temor, panico, fobias, terror y un amplio etcétera.
Como se decia, existen diferencias entre la angustia entendida y definida a
partir de su raiz griega y latina, que alude a la constriccion del pecho y
garganta o estrangulamiento y opresion, siendo asi, mas somética y visceral.

En cambio la ansiedad se entiende mas como un fenédmeno respiratorio, como
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un impulso de huida, como una inquietud interior mas intelectualizada, con

conciencia de enfermedad psiquica, es asi mas psicolégica®.

Si se ve este problema desde el punto de vista epidemioldgico, se tiene que del
5 al 10% de la poblacion sufre o ha sufrido ansiedad generalizada, del 5 al 20%
de los pacientes que ingresan a un hospital presentan ansiedad, el 70% de los
pacientes con una crisis de ansiedad fueron vistos por 10 o mas médicos
generalistas antes de un diagnostico correcto, solo en 15-20% de los pacientes
son vistos por el psiquiatra® *. Para hacer el diagnostico existen muchas
escalas para tratar de diagnosticarla y tipificarla. EI 50% de los pacientes se
incapacita, el 25% sufre hipertensién, el 30% consume alcohol para disminuirla

o0 se automedica, del 20 al 30% presenta conflictos familiares o conyugales® *.

3.7.3. Fisiopatologia

En la esfera mental se producen reacciones de ansiedad y estrés, que pueden
variar en diversas escalas de intensidad, se provoca un aumento de la
frecuencia cardiaca y de la tension arterial, liberando catecolaminas, lo que
produce un incremento del gasto cardiaco y vasoconstriccion periférica que va
a aumentar el flujo sanguineo cerebral y cardiaco®.

Dentro de todos los cambios biol6gicos que genera el complejo ansiedad-
estrés existen modificaciones (aumento) en la produccién de glucocorticoides®,
originando una serie de acciones que repercuten en todo el organismo ya que
hay que tener en cuenta que éstos influyen de manera directa o indirectamente

en procesos tales como:
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¢ Mantenimiento en el metabolismo de la glucosa

e Regulacién del flujo sanguineo

e Regulacion del equilibrio hidroelectrolitico

e Regulacion de los factores de crecimiento neuronal

e Regulacion de las podas sinapticas

¢ Influir sobre patrones conductuales como la apatia y depresion y sobre
funciones neurofisiolégicas como por ejemplo reduccion de umbrales

sensoriales.

Cuando estos corticoesteroides llegan al cerebro, especificamente al
hipocampo, via plasméatica, modifican la cognicion de las personas, actuando
sobre las dendritas y las neuronas entorrinales, es decir, el incremento de
éstos, como en el estrés o la depresion, actian deteriorando la cognicion,

alterando y deteniendo el tropismo y crecimiento neuronal.

Existen numerosos neurotrasmisores implicados en la aparicion de ansiedad y
estrés, uno de ellos es la noradrenalina (NA) que es sintetizada a partir de la
fenilalanina. Los receptores de NA estan acoplados a proteinas G y son: al y
a2, estos utilizan como segundo mensajero al inositol monofosfato; y bl, b2 y
b3, estos utilizan como segundo mensajero al AMPc, los a2 son también

llamados autorreceptores %48,

Las neuronas noradrenérgicas se localizan en el locus ceruleus y en el area
tegmental lateral, proyectan sus axones a la amigdala, al talamo, al hipocampo,

al hipotalamo, a la corteza cerebral, al cerebelo y a la médula espinal, lo cual
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sugiere que el locus pude afectar simultAneamente areas del cerebro
funcionalmente distintas. El circuito noradrenérgico esta relacionado con la
cognicion, la motivacién, las emociones, el estado de animo y la presion

sanguinea®.

La proyeccion desde el LC a la corteza frontal puede ser responsable de
acciones regulatorias noradrenérgicas sobre el estado de animo, la que va a la
corteza prefrontal media los efectos de la NA en la atencion, los receptores bl
postsinapticos estan relacionados con el estado de animo y los a2
postsindpticos con la atencién y la cognicion. La proyeccion desde el LC hasta
la corteza limbica puede regular las emociones, la energia, la fatiga, la
agitacion psicomotora o el retardo psicomotor; la proyeccion al cerebelo puede
regular los movimientos especialmente el temblor, la NA en el tallo cerebral
regula los centros que controlan la presion arterial y en el sistema simpético
controla la frecuencia cardiaca y el vaciamiento vesical. La NA esta asociada

con la respuesta central y periférica al estrés® *.

El mal funcionamiento se traduce en trastornos en la atenciébn y en la
identificacion del procesamiento de la informacion. Problemas de
concentracion, dificultades especificas en trabajos de memoria, asi como
trastornos psicomotores, fatiga y apatia. Estos sintomas pueden comuinmente
acompafar a la depresion, a la ansiedad, al déficit de atencién y a la

esquizofrenia.
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La serotonina es sintetizada a partir del triptofano. Hoy se conocen 17 subtipos
de receptores para serotonina en cerebros de mamiferos, algunos han sido
descubiertos por clonacién genética y su localizacion cerebral ha sido
determinada. Los receptores pueden ser presinapticos como 5HTI1A
(somatodendritico) y 5SHT1D o autorreceptor terminal; y postsinapticos como
5HT1A, 5HT1D, 5HT2A, 5HT2C, 5HT3 y 5HT4. Algunos estudios han
demostrado disminucién de los receptores 5HT1A y en el transportador
(HTTLPR) en cerebros de pacientes suicidas, aunque hay estudios que
confirman polimorfismo para 5HAT2 y 5SHTTLPR no han encontrado relacion

con la aparicion de sintomas depresivos*® .

Las vias serotoninérgicas se originan en las neuronas del rafé medio y dorsal,
en el locus ceruleus y en el area postrema e interpeduncular. Sus fibras se
proyectan especialmente hacia el hipocampo, ganglios basales, corteza frontal

y cerebelo™.

Las proyecciones del ndcleo del rafé (NR) a la corteza frontal tienen
importantes implicaciones en la regulacion del estado de animo, las
proyecciones a los ganglios basales, especialmente a los receptores 5SHT2A
pueden ayudar al control de movimientos y se relacionan con obsesiones y
compulsiones, las proyecciones hacia el area limbica (receptores 5SHT2A y 2C
postsinpticos) se involucran en ansiedad y panico, las que se dirigen hacia el
hipotalmo (receptores 5HT3) la deficiencia de serotonina puede presentarse
como un sindrome de depresion ansiedad péanico, fobias, obsesiones,

compulsiones y “craving” por la comida* *.
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La sintesis de dopamina (DA) involucra un mecanismo similar al de la NA, ya
que la DA es su precursor pero las neuronas dopaminérgicas no poseen la
enzima dopamina beta-hidroxilasa. Las vias dopaminérgicas surgen en la
sustancia nigra y en el area tegmental ventral. Las neuronas de la primera se
proyectan hacia el estriado y las de la segunda region hacia el nucleo
acumbens, el sistema limbico y la corteza prefrontal. Los receptores
dopaminérgicos D1 y D2 se encuentran ligados a proteinas G y se distribuyen
en las membranas pre y postsinapticas. Las enzimas MAO y COMT se
encargan de su degradacion y su metabolito final es el acido homovanilico
(HVA). A la dopamina se atribuyen funciones de vitalidad y placer, entre otras y

su disfuncién se expresa como anhedonia, entre otros sintomas®.

Otros hallazgos que soportan la participacion de la DA en la depresién son los
bajos niveles de HVA en algunos pacientes deprimidos y la alta incidencia de

depresion en los pacientes con enfermedad de Parkinson.

El 4cido amino-butirico (GABA) es sintetizado a partir del glutamato por la
enzima glutamato decarboxilasa, la neurona presinaptica posee una bomba de
recaptacion y una vez de regreso en la célula el GABA es degradado por la
enzima GABA transaminasa. Hay dos subtipos de receptores conocidos GABA:
Ay B, el receptor GABA A es el mas estudiado y el que més se relaciona con
los trastornos de ansiedad, es modulado alostéricamente por las
benzodizepinas (BDZ). Ademas posee sitios activos de reconocimiento para

alcohol y barbitdricos ?"*> .
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Es un neurotransmisor inhibidor que regula las sefiales de serotonina y
norepinefrina, la apertura de su receptor permite la entrada de cloro a las
neuronas disminuyendo la posibilidad de que estas se exciten. Las teorias
acerca del origen de la ansiedad han partido del estudio del comportamiento de
los animales de experimentacion y de la respuesta a los psicofarmacos en
especial a las (BDZ) que actuan sobre el receptor GABA cuya anormalidad se

ha propuesto como origen de la ansiedad *"*.

Como la mayoria de los receptores BDZ se encuentran en el I6bulo occipital se
ha sugerido como locus anatémico del TAG, aunque no se han demostrado
alteraciones imagenolégicas en la cortezaza occipital en pacientes con el

trastorno y estos también se distribuyen en el cerebelo.

A nivel subcortical las neuronas gabaérgicas se encuentran especialmente en
el sistema motor extrapiramidal. Las del estriado dorsal se proyectan hacia la

sustancia negra y estas a su vez hacia el globo palido*.

Todas las acciones del ser humano estan reguladas por el SNC, en diferentes
areas, por ejemplo la sudoracion, la taquicardia, la hipertension arterial, la
midriasis y la piloereccion son reguladas por el sistema simpético previa
activacion del hipotalamo lateral, asi como la respuesta hormonal de

afrontamiento y adaptacion al estrés®.

A consecuencia de estimulos externos o de alteraciones enddgenas, la

ansiedad activa el sistema nervioso vegetativo y entonces aparecen los
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sintomas periféricos por aumento del tono simpatico, cuando se activa el
sistema endocrino aparecen los sintomas de ansiedad. Finalmente cuando se
estimulan el sistema limbico y la corteza cerebral aparecen los sintomas

psicolégicos de la ansiedad.

Existen muchos mecanismos por los cuales se dan estos cambios, algunos de
ellos tan increibles que no se toman en cuenta por lo simple que parecen, y
que van, desde las cosas mas comunes hasta cambios tan complejos que es
dificil de estudiarlos por todos los aparatos que se involucran, amen de que en
algunos casos se asocian a otros factores que no parecen tener relaciéon

directa con enfermedades coronarias®’.

Ahora bien, se sabe que la ansiedad y el estrés forman parte de la vida de cada
individuo, en algunos el estrés se vuelve un factor muy importante para que
aparezcan cardiopatias y en otros individuos no, de igual manera ocurre con la

ansiedad.

Para cada individuo esta determinado genéticamente el nivel de estrés o
ansiedad que puede soportar, cuando se sobrepasa ese nivel es cuando
influyen de manera negativa. También cada individuo tiene mecanismos con
los que hacer frente a la ansiedad o el estrés. Estos mecanismos se originan y
moldean en la familia®.

Si un individuo crece en una familia la cual proporcione los elementos
necesarios para crear sus mecanismos de afrontamiento crecerd como un

individuo potencialmente sano (por lo menos en cuanto al aspecto psicoldgico).
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Si en la familia uno de los padres presenta cuadros de ansiedad, lo mas
probable es que alguno de los hijos lo presente. Por otro lado quienes manejan
cargas de estrés importante van desarrollando conductas o estilos de vida
adversos, ya sea en el trabajo o en la vida familiar (como alcoholismo,
tabaquismo o adicciones) ** que son facilmente aprendidos por los hijos
principalmente en la adolescencia que es el periodo en el que el individuo se

vuelve mas vulnerable®® *°,

3.8 FACTORES DE RIESGO

La observacion directa de grupos de poblaciones es de donde se obtiene la
informacion necesaria para la investigacion epidemioldgica, sin embargo a
pesar de que la epidemiologia trata de aplicar conocimientos a la poblacion,
raramente es estudiada en su conjunto, por esto es necesario desarrollar
estrategias muestrales que permitan estudiar subgrupos de poblacion para
generar conocimientos que puedan ser extrapolados a la poblacién en

general®.

Se ha mencionado que existen grupos especificos (ya sea comunidades,
familias o individuos) que presentan mas posibilidades que otro, de presentar
un evento X (enfermedades, accidentes o muertes prematuras) convirtiéndose
asi en sujetos vulnerables®. A medida que la epidemiologia descubria los
procesos implicados en la génesis de los diferentes eventos estudiados en las

poblaciones vulnerables encontrd que éstos no se dan de manera aleatoria y el
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hecho de que se presentaran respondia a ciertas pautas, fue asi que busco

métodos especificos para poder estudiar estos fenémenos.

Los métodos epidemiolégicos se han clasificado deacuerdo a:

a)

b)

d)

El tipo de asignacion de la exposicion o variable de
estudio.

El nUmero de mediciones en cada sujeto de estudio para
verificar la ocurrencia del evento o cambios en la
exposicion.

La temporalidad del inicio de la exposicion o de la
ocurrencia del evento.

Los criterios utilizados para la seleccion de la poblacién a
estudiar.

La unidad de andlisis donde se mide el evento en estudio.

Los estudios epidemiologicos son entonces: ensayo aleatorizado, pseudo-

experimentales, cohorte, casos y controles, estudio de encuesta o ecoldgico o

de conglomerado®y muchos de ellos sirven para conocer la historia natural y el

curso clinico de de una enfermedad .

La caracteristica de un estudio de cohorte es que los sujetos de estudio se

eligen deacuerdo con la exposicién de interés, es decir, se elige un grupo

expuesto y a otro no expuesto y se les da seguimiento para comparar la

incidencia de algun evento de interés. Anteriormente eran referidos como

longitudinales puesto que eran seguidos con al menos dos mediciones,
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también eran llamados como prospectivos puesto que implicaba el seguimiento
a futuro y entre los estudios observacionales, representa lo mas cercano al
disefio experimental con un alto valor en la escala de causalidad, ya que en él

se puede verificar la relacion causa-efecto.

Los estudios de cohorte se han utilizado para determinar la ocurrencia de un
acontecimiento especifico en un grupo de individuos libres del evento, es decir
se les da seguimiento en tiempo y se compara la incidencia del evento en los
individuos expuestos con lo no expuestos. Este seguimiento se da hasta que
ocurre una de las siguientes condiciones:

f) Se manifiesta el evento del estudio (ya sea en razén de
salud o enfermedad) y cuando esto ocurre el individuo deja
de contribuir a la cohorte.

g) Los sujetos de estudio mueren.

h) Los sujetos se pierden durante el seguimiento.

i) El estudio termina *.

Los estudios de cohorte se pueden clasificar en: a) prospectivos: aqui el
investigador es quien documenta la ocurrencia del evento por lo que la
exposicion y los resultados se valoran de manera conjunta y la calidad de las
mediciones es controlada por los investigadores, b) retrospectivo o histéricos:
en estos se trata de reconstruir la experiencia de la cohorte y va a depender de
la disponibilidad de los registros de exposicion y resultados. La validez del

estudio depende de la calidad de los registros®.
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En cuanto a las poblaciones pueden ser fijas (cerradas) que son aquellas en
las que no se considera la inclusion de poblacion en estudio mas alla del
periodo determinado por los investigadores y que corresponde al reclutamiento.
Las cohortes dinamicas son llamadas asi porque en ellas pueden entrar y salir
nuevos sujetos de estudio durante la fase de seguimiento, dependiendo de los

criterios de elegibilidad y aportando los afios-persona.

Los estudios de cohorte tienen las ventajas de ser los Unicos que permiten
establecer directamente la incidencia ya sea para los sujetos de estudio
expuesto o los no expuestos, permiten evaluar resultados multiples, (riesgos o
beneficios) que pueden estar relacionados con la exposicion y no es necesario
dejar de tratar a un grupo (como en el ensayo clinico aleatorizado). Pero
también presentan desventajas como el que son muy costosos y requieren
mucho tiempo, por esto mismo puede haber perdidas de los sujetos, lo que
hace dificil realizar un seguimiento y que al final afecte al resultado, durante
mucho tiempo no se conocen resultados y finalmente son los mas susceptibles

de presentar sesgos de seleccién o de informacion.

Una caracteristica importante es que tanto el grupo expuesto al riesgo como el
no expuesto deben de estar libres del evento de estudio, por lo menos al inicio
de la cohorte. Ahora bien, los eventos de estudio pueden ser: a) evento simple
(fijo en el tiempo) o evento raro (muerte o incidencia de enfermedad), b)
eventos multiples o raros (enfermedades recurrentes, sintomatologia o eventos

fisiolégicos), c¢) modificacion de medida eje (crecimiento), d) marcadores
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intermedios del evento (cuenta de apoliproteinas A y B como marcadores de

predisposicion a enfermedad cardiovascular).

El periodo de seguimiento puede abarcar afos, meses, semanas o0 dias,
dependiendo de la frecuencia del evento estudiado. Existen dos momentos
importantes que definen el periodo de seguimiento: el examen inicial (medicion
basal) y el final de seguimiento. Puede ser a) activo y en el se utilizan contactos
repetidos como entrevistas, obtencion de muestras, cuestionarios
autoaplicables o llamadas telefénicas; b) pasivo en el que la busqueda se

realiza en registros ya preestablecidos.

Al final, la evaluacibn de un evento en términos de salud o enfermedad
depende del analisis estadistico, como se menciond, el investigador selecciona
un grupo de sujetos expuestos y otro de no expuestos dandoles seguimiento
para comparar la incidencia de algun evento. Es importantisimo considerar que
el andlisis adecuado requiere el conocimiento de la informacion sobre la fecha

de inicio, fecha en que ocurren los eventos y de terminacion del estudio.

Cuando existe una asociacion positiva entre la exposicién y el evento se
esperaria que la proporcién del grupo expuesto que desarrollo la enfermedad
sea mayor que la proporcién del grupo no expuesto. Partiendo de un grupo
expuesto en donde “a” son los sujetos que desarrollan el evento y “"c” los que
no la desarrollan la incidencia de la enfermedad entre los expuestos es:

al atc
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De la misma manera en los sujetos no expuestos, “b” en los que si ocurre el
evento y “d” en los que no. La incidencia de enfermedad en los no expuestos
se obtiene de:

b/ b+d
Para calcular la razén de incidencia acumulada (RIA) se estima la incidencia
del grupo expuesto entre la incidencia del grupo no expuesto:

RIA=a/a+b
b/b+d

La RIA es una medida de asociacion entre el evento y la exposicion®,

Ahora bien, desde de el punto de vista epidemiolégico un factor de riesgo es
una caracteristica ya sea genética, ambiental, biolégica o psicosocial que
actuando de manera individual o interactuando entre si desencadenan la
presencia de un proceso pudiendo presentarse en una poblacion sana®
Estadisticamente hablando se convierte en una medida de probabilidad de que
en un futuro se produzca un acontecimiento. Finalmente tenemos la definicion
propuesta por Fernandez, Alonso y Montero “Un factor de riesgo es cualquier
caracteristica o circunstancia detectable de una persona o grupo de personas
que se sabe asociada con un aumento en la probabilidad de padecer,
desarrollar o estar especialmente expuesto a un proceso morbido. Estos
factores de riesgo (biolégicos, ambientales, de comportamiento, socio-
culturales, econdmicos) pueden sumandose unos a otros, aumentar el efecto

aislado de cada uno de ellos produciendo un fenémeno de interaccion” %,

El conocimiento y la informacion de los factores de riesgo implican conocer

varios puntos en los que se encuentran:
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e Prediccion: La presencia de un factor de riesgo significa que existe un
riesgo aumentado de presentar en un futuro una enfermedad o evento
determinado

e Causalidad: La presencia de un factor de riesgo no es necesariamente
causal. El aumento en la incidencia de una enfermedad o evento entre
un grupo expuesto en relacién a un grupo no expuesto, se asume como
factor de riesgo, sin embargo esta asociacion puede ser debida a una
tercera variable. La presencia de esta o estas terceras variables se
conocen como variables de confusion.

e Diagnostico: La presencia de un factor de riesgo aumenta la probabilidad
de que se presente una enfermedad o evento. Este conocimiento se
utiliza en el proceso diagndstico ya que las pruebas diagnosticas tienen
un valor predictivo positivo mas elevado, en pacientes con mayor
prevalencia de enfermedad

e Prevencion: Si un factor de riesgo se conoce asociado con la presencia
de un evento o enfermedad determinada, su eliminacion supondria una

reduccion en la presencia de la misma.

Ahora bien, el término de riesgo implica que su presencia aumenta la
probabilidad de consecuencias o efectos adversos y se hace necesaria su
cuantificacion, para ello existen diferentes maneras de cuantificar este riesgo:

1. Riesgo absoluto: que mide la incidencia del dafio en la poblacion

total.
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2. Riesgo relativo: que compara la frecuencia con que ocurre el
dafio entre los que tienen el factor de riesgo y los que no lo
tienen.

Asi entonces tenemos la siguiente formula para medir el riesgo relativo:

Riesgo relativo = Incidencia en expuestos (le) =a/(at+b)
Incidencia en no expuestos (o) c¢/ (c+d)

Donde:

a = enfermos expuestos

b = sanos expuestos
¢ = enfermos no expuestos
d = sanos no expuestos

El riesgo relativo mide la fuerza de la asociacion entre la exposicion y la
enfermedad. Indica la probabilidad de que se desarrolle la enfermedad en los
expuestos a un factor de riesgo en relacion al grupo de los no expuestos. El
resultado final del riesgo relativo indica las veces que aumenta la probabilidad

de presentar enfermedad si se esta expuesto a ese riesgo %%,

Sin embargo en los estudios de casos y controles, en donde la incidencia es
desconocida, el método de estimacion del riesgo relativo es diferente y se
estima calculando el Odds ratio, traducida al espafiol como: razon de productos
cruzados, razon de disparidad, razén de predominio, proporcién de
desigualdades, razén de oposiciones, oposicion de probabilidades contrarias,
cociente de probabilidades relativas, oportunidad relativa ® ® %, Se calcula de

la siguiente manera:

@)
Py
I
@
X
o
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x
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50



Donde:

a = enfermos expuestos

b = sanos expuestos

¢ = enfermos no expuestos

d = sanos no expuestos

El resultado final significa también cuanto aumenta la posibilidad de presentar
una enfermedad determinada. Estas dos mediciones también son utiles para
determinar factores pronésticos * ya que se ha visto que la OR de enfermar y
la OR de estar expuesto son matematicamente equivalentes lo que permite

hacer multiples aproximaciones epidemioldgicas .

Como ya se mencion6 entonces riesgo es la posibilidad de que un individuo
sano desarrolle la enfermedad, los factores de riesgo cardiovasculares se
definen como un predictor estadistico de enfermedad, es decir es aquella
circunstancia o hallazgo personal o ambiental que se relaciona
estadisticamente con la enfermedad. Finalmente los factores de riesgo
cardiovasculares pueden ser clasificados de multiples maneras; ya sea por su
agresividad (principales y secundarios) o por la posibilidad de actuar sobre
ellos (modificables y no modificables). El estrés y la ansiedad entrarian dentro
de los secundarios que podrian ser modificados, de ahi, tal vez, que no se les

de la importancia necesaria *.
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4. METODOLOGIA

Para la realizacion del presente trabajo se realizo una revision por medio
Internet en los buscadores de literatura Médica como Ovid, MedLine, MedPub,
Doyma, ImbioMed (que abarca literatura de México y Ameérica Latina) asi como
en los portales de The New England Journal of Medicine, The Lancet y los
Archivos de la Revista Espafola de Cardiologia de los articulos publicados en
las diferentes revistas meédicas en el periodo comprendido de enero de 1995 a

junio de 2005.

Para la busqueda se utilizaron palabras clave en espafiol: ansiedad, estrés,
infarto del miocardio, factores de riesgo, ansiedad e infarto del miocardio,
estrés e infarto del miocardio. En inglés las palabras fueron: anxiety, stress,

factors of risk y heart attack of the myocardium.

En la mayoria de los casos no fue posible conseguir los articulos completos,
obteniendo Unicamente los abstracs y resimenes, ya que gran parte de las
revistas son publicadas en Europa y Estados Unidos y no es posible
conseguirlas en México, cuando era permitido bajar los articulos via Internet, el

costo de los mismos oscilaba entre 30 y 35 dolares por cada uno.
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5. OBJETIVOS

Los objetivos del presente trabajo son

1. Realizar una revision actual de la bibliografia para determinar la
relacion existente entre la ansiedad-estrés con la incidencia del
Infarto Agudo de Miocardio.

2. Determinar si la presencia de estrés es un factor prondstico mas o
menos predictivo en comparacion con la ansiedad para la
presentacion del Infarto Agudo del Miocardio

3. Determinar si la ansiedad y el estrés afectan de igual manera a
hombres y mujeres

4. Determinar si el estrés y la ansiedad potencializan a los factores
de riesgo clasicos para la presentacion del Infarto Agudo del
Miocardio

5. Identificar la interaccion del estrés y la ansiedad con los factores
de riesgo clasicos para la presentacion de Infarto Agudo del

Miocardio.
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6. REVISION DE FUENTES DOCUMENTALES

Al ser la ansiedad y el estrés estados psicologicos que no pueden ser
cuantificarlos de manera clara y exacta ya que son variables cualitativas,
existen varias formas para evaluarlos. Ottolini * compara los criterios del DSM
IV con los de DCPR (Diagnostic Criteria for Psychosomatic Research) en el
periodo prodrémico a un infarto, diagnosticando mas cuadros con los de DCPR
que con los del DSM IV. También encontrd que con los de DCPR los pacientes
presentaban al menos un problema psicologico y con los DSM IV el nUmero de
patologias encontradas en los pacientes fue menor. Ottolini concluye que la
fase prodromica de un infarto agudo del miocardio esta caracterizada por
sintomas de tipo afectivo, y al utilizar cualquiera de los criterios se van a
identificar cuadros psicolégicos mismos que deberan ser valorados por el

médico tratante para que no aceleren la aparicion de coronariopatias.

Pickering” al hacer una revisién encontré que el estrés cronico mental puede
presentarse de formas diversas y que puede provenir de medio externo como
interaccién del individuo con otros o con el medio ambiente. Los factores
estresantes incluyen entre otros la tension provocada por el trabajo que es
definida como una combinacién de bajo control y altas demandas de trabajo en
la que se presenta incremento en la presiéon arterial y enfermedad coronaria
(infarto agudo de miocardio) principalmente en hombres, o en casos
particulares, fenomenos ambientales como es el caso de la poblacion de
Hanshin-Awaji en Japon quienes padecieron los estragos de un terremoto y en

la que hubo un aumento de la incidencia de hipertensién arterial y muertes por
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infarto del miocardio, entidades que persistieron durante varios meses. La
presentacion de actitudes negativas se manifestd de manera diversa como
depresion, ansiedad, colera y hostilidad. Por ultimo menciona que un rasgo
comun a todo esto es la sensacion de la pérdida de control del medio en el que

se desarrollan.

Al hacer una revision descriptiva sobre trabajos de revisiones sistematicas
Tennant y McLean™ opinan que la enfermedad coronaria (infarto del miocardio)
es conocida ahora cono una enfermedad psicosomatica mencionan ademas
que las alteraciones de orden mental tienen mas impacto sobre las
enfermedades coronarias con forma pasa el tiempo, es decir a mayor tiempo
mayor afectacion, asi como en la precipitacion en su aparicion. Ellos realizaron
una revision bibliogréfica de trabajos comprendidos en el periodo de 1980 a
2000, poniendo especial énfasis en los estudios prospectivos. Al final no hacen
un analisis estadistico y mencionan que tras hacer la revision las pruebas
empiricas que relacionaban a la ansiedad, la depresion y la célera ahora son
mas fuertes, mencionan que los desérdenes mentales coexisten comunmente
con la coronariopatias, que estos pueden aparecer después de que
representan las cardiopatias pero que si se presentan antes son un factor de
riesgo importante. Al final mencionan que es importante diagnosticar los
desordenes mentales (ansiedad, depresion y célera) a fin de disminuir la

morbilidad y mortalidad por coronariopatias.

Sheps y Sheffield” al hacer una revision bibliografica mencionan que hasta una

quinta parte de los pacientes con enfermedad cardiovascular incluyendo a los
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que han presentado infarto al miocardio, pueden presentar mayor depresion y
ansiedad. Ellos mencionan que el riesgo relativo entre depresion y enfermedad
cardiovascular puede ser de 1.5 a 4.5, refiriendo que esta relacion es del tipo
dosis-respuesta y que existe una relacion bien establecida entre la ansiedad y
la enfermedad arterial coronaria y que si se realizara un modelo conceptual
entre el estrés y la coronariopatia podria entenderse mejor tal relacion. En su
revision encontraron que un trastorno depresivo era el principal predictor para
enfermedad coronaria a partir del diagnostico y hasta 12 meses. También
mencionan que el estrés y alteraciones plaguetarias podrian predisponer a
pacientes deprimidos a la presentacion de infarto. Asi pues entender la relacién
entre los desérdenes mentales y las cardiopatias podria mejorar el tratamiento

a seguir en pacientes cardidpatas.

Se ha tratado de encontrar en las bases biologicas de los padecimientos entre
los desordenes psiquiatricos y las enfermedades cardiovasculares como el
infarto del miocardio. En el grupo de las alteraciones psiquiatricas mas
comunes se encuentran la ansiedad incluyendo las alteraciones por panico y la
depresion; las patologias cardiovasculares relacionadas a éstas son
coronariopatias y la hipertension. Sin embargo autores como Shah en
Inglaterra *® solo se limitan a mencionar la relacién y hacer una revision
bibliogréfica de ello (realizada en Medline en el periodo comprendido de 1966
al 2002 **) y del tratamiento con psicofarmacos (principalmente antidepresivos),
mencionando que los resultados obtenidos por dichos medicamentos pueden
ser relativos por lo que se menciona o sugiere consideraciones de seguridad

para el uso de dichos medicamentos.
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Strike ?* menciona al realizar una revision de la literatura de 1970 al 2004 que
los factores emocionales y del comportamiento pueden ser desencadenantes
de sindrome coronario agudo. Refiere que la actividad fisica principalmente en
aquellas personas que no la realizan y el estrés emocional como el enojo la
excitacion extrema pueden derivar en Infarto agudo del Miocardio y muerte
subita (falla cardiaca subita), Menciona que alguno de estos factores se
presentan una o dos horas antes de presentar el cuadro sintomatico. Una
limitacion que encuentra es la derivada de los reportes retrospectivos y en los
casos de recaidas los eventos prodromicos. Concluye que los factores del
comportamiento y las emociones son probables desencadenantes de
sindromes coronarios agudos en individuos vulnerables, y que los procesos
Fisiopatoldgicos pueden se reproducidos por dichos estimulos, menciona
ademas que el beneficio para los pacientes es que al conocer esta situacion o

los procesos involucrados pueden evitarse.

Ahora bien, Vale * definié al estrés psicosocial como cualquier evento que
relacione fendmenos psicosociales con cambios fisiopatolégicos, dados por el
ambiente social, refiere que el estrés es un factor al que las personas estan
expuestas pudiendo dar una respuesta negativa ya sea bioldégica o del
comportamiento. Este autor menciona que después de 55 afios en que se
descubrié la relacion de los desérdenes del humor y las enfermedades
cardiovasculares aun se debate sobre la formacion de criterios que abarquen
todos los aspectos de esta relacion ya que los resultados obtenidos hasta el
momento son ambiguos y limitados por la validez de los mecanismos

fisiopatologicos propuestos. El autor al final se pregunta si los mecanismos
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fisiopatoldgicos relacionados con el estrés o desencadenados por este son

desencadenantes de las cardiopatias.

En Australia, Tennant * menciona, al hacer una revision bibliografica de los
trabajos predictivos y prospectivos de 1980 al 2000 que existe una relacion
entre las alteraciones emocionales como la ansiedad y la depresion con la
enfermedad coronaria aguda como el infarto agudo del miocardio, refiriendo
ademas que la fisiopatologia es el eslabdn entre ambas entidades. Es asi como
la presentacion de desordenes emocionales y la enfermedad coronaria
coexisten comunmente, la presencia de ansiedad o estrés van a disminuir el
tiempo de aparicion de las cardiopatias al ser un factor de riesgo significativo
(mencionado como tal en los estudios prospectivos) especialmente en aquellas
personas con enfermedad cardiaca preexistente. Nuevamente se refiere que el
conocer esta relacion podra hacer que se implementen tratamientos efectivos a

fin de reducir la morbimortalidad.

Hoffmann® traté6 de identificar las diferentes variables que puedan ser
predictivas para la mortalidad a 7 afios en pacientes con antecedentes de un
primer infarto y que no se sometieran a resvacularizacion. Realiz6 un estudio
en una muestra de 222 hombres de entre 30 a 60 afios que entraron a un
programa de rehabilitacion de 7 semanas después del primer infarto. Las
variables psicosociales y médicas fueron obtenidas directamente de los
pacientes mediante un cuestionario. El analisis estadistico fue reportado
usando odds ratios (OR). Los resultados obtenidos mostraron que el indicador

médico de mortalidad a 7 afios fue de 10.4%, el de reinfarto 9% y la readmision
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hospitalaria de 32.3% y el 39.2% requirieron al final revascularizacion mediante
bypass de las arterias coronarias y angioplastia coronaria percutanea. El
predictor psicosocial mas importante identificado para muerte a 7 afios fue la
ansiedad (OR 1.19) y la depresion (OR 1.04) y sin relacion de 3.46. En
conclusion la supervivencia de paciente con bajo riesgo a 7 afios después de
un primer infarto fue predicha por el seguimiento de las variables psicosociales
ansiedad y depresion a pesar de que no es reconocido. El riesgo de muerte 7
afios después del primer infarto puede ser reducido por las intervenciones
terapéuticas, lo que refuerza la importancia de una atencién especial para los

pacientes con esas caracteristicas psicosociales.

Las emociones negativas como la depresion y la ansiedad se han asociado con
el desarrollo de enfermedades coronarias, estas emociones predicen la
aparicion de enfermedades cardiacas como el infarto al miocardio y la
mortalidad por coronariopatias. Algunos estudios ha investigado esta relacién
misma que puede ser modificada por otras variables como el Sindrome
Metabdlico o por la actividad del sistema nervioso simpético. Todaro y
colaboradores *' analizan prospectivamente la relaciéon entre las emociones
negativas y la incidencia en hombres de entre 60 a 79 afios de edad de
enfermedades cardiacas (coronariopatias), para ello utilizaron el inventario
multifacético de personalidad de Minesota en 498 personas, con valoracion,
estudios de laboratorio para cada uno. Quedaron incluidas en el estudio
personas sin medicacion alguna y sin diagnostico de coronariopatias ni
diabetes. Las emociones negativas fueron medidas con la escala de Welsh A,

compuesto de 39 puntos midiendo los sintomas de depresion y ansiedad. Se
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les dio seguimiento durante 3 afios en los cuales se observaron 45 eventos
cardio-coronarios. En un analisis de regresion se encontré que las emociones
negativas son predictores significativos de incidencia cardiocoronaria (odds
ratio (OR) 1.06, 95% de intervalo de confianza 1.01 a 1.10, p=0.02) después de
ajustar las variables, las emociones negativas continian siendo predoctores en
la incidencia de enfermedades coronarias. Concluyendo que los participantes
con altos niveles de experiencias de emociones negativas presentaron una

mayor incidencia de cardiopatia coronaria.

Grace ¥ menciona que existe un vinculo entre la ansiedad y la recurrencia de
eventos isquémicos y arritmias intrahospitalaria. Al realizar la valoracién de 913
pacientes con diagnostico de angina inestable o de infarto al miocardio,
provenientes de 12 unidades de cuidados intensivos, con seguimiento a 6-12
meses, las variables medidas incluyeron la sintomatologia cardiaca, y se
utilizaron para medir ansiedad la subescala de Evaluacion de Atencién Primaria
de Desérdenes (Trastornos) Mentales, la subescala de ansiedad fobica del
Cuestionario de Hospital Middlesex, y el Inventario de Depresion de Beck. En
los resultados se encontré que en mas de un tercio de los pacientes aumento la
presencia de ansiedad, persistiendo por mas de un afio; se encontré que a
edad mayor, la historia de un familiar con enfermedad cardiovascular, el
aumento de la sintomatologia por ansiedad son variables significativamente
predictivas para eventos cardiacos en un lapso de 6 meses a 1 afio. Menciona
a manera de conclusion que la presencia de ansiedad sin fobia y la depresion

tienen un efecto negativo haciendo que aparezca un evento de isquemia. La
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sintomatologia de la ansiedad ha sido poco reconocida y poco tratada por lo

que la evaluacion de los efectos del tratamiento deberia ser buscada.

Ahora bien, quien si realiz6 una medicion del estrés, ansiedad, depresion y
trastornos del suefio mediante un cuestionario de salud general (GHQ-30)
fueron Nicholson, Fuhrer y Marmot ®. Ellos utilizaron dicho cuestionario en
5449 hombres para medir el estrés psicoldgico; para medir la ansiedad,
depresion y trastornos del suefio crearon escalas con los componentes
especificos de su estudio. Se realiz6 un seguimiento por 6.8 afios para eventos
de enfermedad coronaria, muerte, Infarto de Miocardio no fatal y angina de
pecho en dichos hombres. En los resultados obtuvieron que el estrés
psicolégico incrementa el riesgo de eventos por enfermedad coronaria, con una
mayor incidencia en hombres con estrés reciente, con un indice para
persistencia de 1.48 (1.03-2.13) y 1.77 (1.13-2.78) para nuevo estrés. En los
eventos de angina (acumulados y repetitivos) se observé mayor asociacion. Al
realizar las mediciones se encontré que la ansiedad y los trastornos del suefio
se relacionaban més con enfermedades coronarias que la depresion. En
conclusién los autores mencionan que el estrés psicoldgico incrementa el
riesgo de presentar angina de pecho. Sin embargo dicen que éste no es el
responsable de la presencia de enfermedades cardio-coronarias. Estos
resultados realzan la importancia de identificar el rol de factores de riesgo
clasicos y relacionarlos con el estrés para enfermedades cardiacas como el
infarto de miocardio y la regulacion de la accién de componentes del estrés

psicolégico.
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Al comparar los sintomas de depresion y ansiedad como predictores de una
recuperacion incompleta después de un Infarto al Miocardio; Strik, Denollet,
Lousberg y Honig® mencionan que la sintomatologia depresiva ha sido
relacionada a mortalidad post Infarto de Miocardio pero de los efectos de la
ansiedad se sabe poco. Para ello se registro el efecto del estrés emocional en
la participacion de los cuidados de la salud poniendo en duda que la
sintomatologia depresiva es un mejor predictor de prondstico que la ansiedad.
Para ello se estudiaron a 318 hombres de 58 afios de edad a quienes al
realizarles la escala de depresion, ansiedad y hostilidad, sumaron 90 puntos,
posterior a un primer infarto. Después de dar seguimiento por 3.4 afios en
promedio los sintomas de depresion (indice de riesgo 2.32, 95%, intervalo de
confianza 1.04 a 5.18; p=0.039) y ansiedad (indice de riesgo o peligro 3.01,
95%, intervalo de confianza 1.20 a 7.60; p=0.019) estuvieron asociados con
eventos cardiacos. Sin embargo al realizar un andlisis multivariado incluyendo
las 3 emociones negativas indicaron que para los sintomas de ansiedad (indice
de riesgo 2.79, 95% intervalo de confianza 1.11 a 7.03; p=0.029) explica la
relacion entre sintomas depresivos y eventos cardiacos. Con respecto a la
utilizacion de cuidados de salud para la ansiedad (indice de riesgo 2.00, 95%,
intervalo de confianza 1.24 a 3.22; p=0.005), la hostilidad/depresion no fue un
predictor de rehospitalizacion cardiaca y visitas frecuentes a la clinica por
cardiopatias. En conclusién los sintomas de depresion y ansiedad son
asociados a eventos cardiacos. La ansiedad fue un predictor independiente en
el aumento de cardiopatias y en el aumento de la utilizacion de cuidados de la

salud. Los sintomas de ansiedad deberian ser considerados en la
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estratificacion del riesgo y tratamiento de los pacientes con Infarto de

Miocardio.

Autores como Albert y colaboradores™ proponen que altos niveles de ansiedad
esta asociado con elevaciones de riesgo de presentar enfermedades cardiacas
y muerte por coronariopatias, se menciona que la ansiedad influye en el
aumento de arritmias ventriculares y muerte cardiaca subita. Al realizar un
estudio con 72 359 mujeres sin antecedente de enfermedades cardiacas
valoraron la ansiedad mediante el indice de Crow-Crisp y encontraron al final
del seguimiento de 12 afios a 97 pacientes con muerte subita, 267 con muerte
por enfermedad cardiaca o coronariopatias y 930 con Infarto del Miocardio no
fatal. Se asocié el aumento del indice de Crow-Crisp con el incremento de
riesgo de muerte por enfermedades cardiacas, pero no se asocio a Infarto de
Miocardio no fatal (p, menor o igual a 0.008). Los ajustes a las multivariables se
presentaron para atenuar las relaciones en mujeres con puntaje de 4 o mayor
en la escala de Crow-Crisp quedaron alrededor de 1.59 (95% con intervalo de
confianza de 0.97 a 2.60), incrementd los riesgos de muerte subita a 1.3 (95%
intervalo de confianza 0.97 a 1.75) incrementa el riesgo de muerte por
enfermedades cardiacas y coronariopatias comparadas con aquellas que
tuvieron un puntaje de 0 o 1, Después del control de las variables posibles
(hipertension, DM, colesterol elevado) la tendencia al aumento del riego
persisti6 para muerte subita (p=0.06). En conclusion ellos sugieren que los
niveles altos de ansiedad se asocial al aumento de muerte por enfermedad

cardiaca y de las coronarias, especialmente con la muerte subita.
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El tratar de encontrar diferencias de presentacion clinica, por sexo, de los
sindromes coronarios agudos, Hochman, et al*, estudiaron los datos obtenidos
en el Estudio Global de Uso de Estrategias para abrir arterias coronarias
ocluidas en sindromes coronarios agudos, con un registro de 12142 pacientes
de los cuales 3662 fueron mujeres y 8480 fueron hombres, encontrando que la
edad y los rasgos de presentacion de DM e hipertension son mayores para las
mujeres pero presentaban menos tabaquismo y menos cuadros de infartos
previos. El porcentaje de presentacion de infartos con elevacion del segmento
ST fue menor para mujeres (27.2% contra 37.0% P <0.001) de igual manera lo
fue para los infartos sin elevaciéon del segmento ST (36.6% contra 47%
P<0.001). Las mujeres tuvieron mas complicaciones durante la hospitalizacion
y mayor mortalidad a los 30 dias (6.0% contra 4% P<0.001) con rangos
similares de reinfartos a los 30 dias después de la primera presentacion.
Concluyen al fin que mujeres y hombres con sindromes coronarios agudos
tienen perfiles clinicos, presentacion y complicaciones diferentes, sin embargo
estas diferencias pueden no estar completamente valoradas por las diferentes
caracteristicas propias para cada sexo (como el efecto protector de los
estrogenos) y pueden reflejarse en la fisiopatologia y las diferencias

anatomicas.

Vaccarino y colaboradores ™ opinan de manera diferente ya que ellos
trabajaron con la hipétesis de que las mujeres jovenes presentaban mayores
indices de mortalidad que las mujeres de mayor edad, para ello analizaron los
datos de 384 878 pacientes (155565 mujeres y 229313 hombres) con edades

de entre 30 a 89 afios enlistados en el registro Nacional de Infarto del
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Miocardio, entre junio 1994 y enero 1998. Los rangos de mortalidad durante la
hospitalizacion fue de 16.7% para las mujeres y 11.5% para los hombres, con
variaciones de acuerdo a la edad por sexo, entre los pacientes menores de 50
afos el rango de mortalidad para las mujeres fue dos veces mayor que para los
hombres. Esta diferencia fue disminuyendo con aumento de la edad y no fue
significativa después de los 74 afos (p<0.001). En conclusion ellos
encontraron que después de un infarto en pacientes hospitalizados, las mujeres
jovenes tenian mayor riesgo de muerte que las ancianas inclusive

comparandolas con el grupo de edad de hombres.

Moser y colaboradores *°, mencionan que mientras mas altos sean los niveles
de angustia los resultados son peores en las personas después de un infarto
agudo del miocardio incluyendo los reinfartos hospitalarios y las complicaciones
que pueden conducir a la muerte. Ellos comentan que si un médico clinico es
capaz de identificar esta situacion es mas facil y rapido iniciar un tratamiento,
también mencionan que las influencias del género no son muy claras y que las
influencias dadas por los aspectos culturales no se han estudiado. Para tratar
de determinar la influencia del género realizaron un estudio anticipado y
comparativo en 912 pacientes provenientes de Australia, Corea del Sur, Japén,
Inglaterra, y los Estados Unidos. La ansiedad fue evaluada utilizando el
Inventario Breve de Sintomas evaluando a 72 hrs. antes de su ingreso a
hospital, para sintomas de Infarto Agudo del Miocardio. En los resultados
encontraron que las mujeres presentaban niveles mas altos de ansiedad que
los hombres ((0.76 +/-0.90 contra 0.57 +/-0.70, p = .005) independientemente

del pais que se tratara, se menciona que los factores sociodemogréaficos no
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actuaron reciprocamente con el género para influir en la presentacion de
ansiedad. Al final concluyen que las mujeres presentan niveles mas altos de
ansiedad para Infarto Agudo del Miocardio independientemente del pais, edad,

nivel cultural o educativo, estado civil 0 enfermedades concomitantes previas.

Sin embargo O’'Malley y colaboradores ® al tratar de encontrar una relacion
entre factores psicolégicos y enfermedades subclinicas de las arterias
coronarias (grado de ateroesclerosis) estudiaron a un grupo de 630 personas
todas ellas del personal de la Armada de los Estados Unidos que en el
momento del estudio se encontraban en activo y con previo consentimiento.
Ellos mencionan que la relacion entre variables psicolégicas y la evidencia
clinica de enfermedades coronarias ha sido estudiada de manera extensa, sin
embargo los mecanismos potenciales de tales relaciones pueden permanecer
como meras especulaciones. La edad de las personas estudiadas fue de 39 a
45 afos sin conocimiento previo de enfermedad coronaria, con un promedio de
edad de 42 afos (+,- 2 aflos), 82% eran varones y el 72% eran blancos. Cada
participante fue valorado para ansiedad, depresidén, somatizacion, hostilidad y
estrés y las enfermedades coronarias subclinicas fueron detectadas por
Tomografia. En los resultados se encontr6 una prevalencia de afectacion
coronaria de 17.6%. La prevalencia para desordenes psiquiatricos previos al
momento del estudio fue de 12.7%. Ellos encontraron que no habia correlacion
entre el puntaje de calcificacion y los puntajes de medicion de depresion (r=-
0.07, p=0.08), ansiedad (r=-0.07, p=0.10), hostilidad (r=-0.07, p=0.10) estrés
(r=-0.002, p=0.96), somatizacion (numero, severidad y duracién de los

sintomas fisicos) fue inversamente correlacionada con el puntaje de
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calcificacion (r=-0.12, p=0.003), después de controlar por edad y sexo; en un
modelo de regresion logistica, el puntaje de somatizaciéon fue mayor que 4
(fuera de un posible 26) fue asociado independientemente con la ausencia de
alguna calcificacion coronaria (OR de 0.49, 95%, intervalo de confianza 0.29 a
0.96). Al final ellos concluyen que la depresion, ansiedad, hostilidad y estrés no
estan relacionados con calcificaciones coronarias y la somatizacion fue
asociada con la ausencia de calcificaciones.

Otros autores como Rosengren y colaboradores

, mencionaban que los
factores psicosociales aunque se asocian a enfermedad coronaria solo se
habian estudiado en poblaciones europeas y en los Estados Unidos, por lo que
hacen un andlisis para estudiar una poblacion de 24767 personas, de las
cuales 11119 habian presentado ya un primer infarto del miocardio, en 52
paises de Asia, Europa, Oriente Medio, Africa, Australia, Norte y Sudamérica.
Los datos para factores demogréficos, educacion, ingreso, y factores de riesgo
cardiovasculares se estandarizaron y el estrés psicosocial fue evaluado
mediante cuatro preguntas que investigaban sobre el estrés laboral y en casa,
el estrés financiero y los acontecimientos de vida de un afio previo al estudio.
Se hicieron preguntas adicionales para determinar la presencia de depresion.
En los resultados se encontr6 que aquellos que habian experimentado ya un
infarto, presentaban grados mayor de estrés 23% contra el 17.9% de los que
no la habian presentado (p<0.0001), un dato importante es que aquellos que se
infartaron habian tenido niveles altos de estrés (10%) durante el afio previo al

evento isquémico contra el 5% de los controles. Se encontré un Odds ratios de

1.38 (99%, intervalo de confianza [IC] 1.19-1.61) para estrés laboral durante
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varios periodos y de 2.14 (IC 1.73-2.64) para el estrés laboral permanente,
ajustado para la edad, sexo, la region geografica y tabaquismo. De igual
manera se encontrd0 mayor estrés en el hogar de los pacientes con infarto que
en los controles (11.6% vs 8.6%) con un Odds ratio de 1.52 (99% con un IC de
1.34-1.72). Sin embargo, el estrés severo y los eventos de vida adversos se
encontr6 mas elevado en los casos controles. Estas diferencias eran
constantes pese al sexo, regidon geografica o grupos étnicos. Concluyen
entonces que la presencia de estresores psicosociales aumenta el riesgo de

presentar Infarto Agudo del Miocardio.

En Corea tratan de ir mas all4 que el determinar si la ansiedad y el estrés son
factores de riesgo para infarto, ahi tratan de reducirlo mediante diferentes
métodos como puede ser la misica de relajaciéon. Lee * trato de determinar si
la musica de relajacién era efectiva para la reduccién de la respuesta de estrés
en paciente admitidos en la unidad de cuidados coronarios con diagnostico de
infarto al miocardio, para ello se utilizaron dos grupos de 20 personas, uno
control y otro experimental, a ambos se les realizé un test pre y post exposicion
a la musica. El grupo experimental escuché musica durante todo el dia con 20
minutos de descanso al dia, mientras que el grupo control solo escuché 20
minutos de musica al dia, los resultados muestran un significativo descenso en
los niveles de respuesta electrodindmica, en los rangos de consumo de
oxigeno por el miocardio y en los rangos de respiracién asi como temperatura
mas alta para el grupo experimental que la reportada por el grupo control.

También se mostré una reduccion del estado de ansiedad. Asi concluyen que
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la utilizacion de musica de relajacion, disminuye fisioldgica y psicologicamente

la respuesta de estrés.

Sin embargo van Dixhoorn #

al realizar un mataanalisis sobre la terapia de
relajacion para la recuperacion de un paciente con isquemia en el que se
revisaron 27 estudios: 6 de terapia de relajacion abreviada, 13 con terapia de
relajacion completa y 8 con terapia de relajacion completa y terapia cognitiva.
En los pacientes que recibieron terapia de relajacion completa y la terapia
completa con terapia cognitiva presentaron los siguientes cambios:
Fisiologicamente se encontrd reduccion de los rangos de restriccion cardiacos,
incrementando el indice de variabilidad cardiaca. No se observé ningun efecto
en la presion y el colesterol. Psicolégicamente se encontré que disminuyé el
estado de ansiedad mas no asi los rasgos, disminuy6 la depresion. Los efectos
cardiacos mostraron una disminucion en la frecuencia de aparicién de angina
de pecho, las arritmias y la isquemia inducida por ejercicio también
disminuyeron. Laboralmente se encontr6 que mas personas se reincorporaban
a sus trabajos, la mortalidad por cardiopatia disminuy6. Con excepcion de los
rangos cardiacos, no se observaron cambios o fueron no significativos en los
que recibieron terapia abreviada. Por ultimo concluye que la relajacion

completa favorece la recuperacién tras un evento de isquemia y contribuye a la

prevencion secundaria.

Algunos autores como Agewall y colaboradores " trataron de valorar qué pasa

con los dafios en las capas intima y media de la arteria carétida en hombres

con alto riesgo para cardiopatias. Para ello estudiaron y dieron seguimiento por
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6 afos a un grupo de 164 pacientes escogidos al azar con una edad de entre
50 y 72 afios, colesterol sérico de 6.5 mmol L, fumadores o con diabetes
mellitus, en 142 paciente se encontré por ultrasonido una arteria carotida sin
alteraciones, a los pacientes se les repartio en dos grupos, sin distinguirlos por
la presencia o no de placa de ateroma o algun otro padecimiento, en un grupo
hubo intervencion educativa y al otro grupo solo se les dio la indicacion médica.
Después de 3.3 afios fueron revalorados 119 y a los 6.2 afios a 97 pacientes
que estaban disponibles. Se valoroé la intervencion no farmacoldgica en uno de
los grupos, constituida por sesiones de informacion durante 5 semanas con una
duracion de 2 horas por cada sesion en la que participaban los pacientes y sus
esposas, en ellas se les hablaba de la dieta recomendada, a los pacientes con
sobrepeso se les instd a bajar de peso y se les orientd, los pacientes con
diabetes mellitus tuvieron monitorizacion de su glucosa y se les instruyé a que
lo realizaran ellos mismos, a los fumadores se les integré a un programa para
dejar el tabaco durante 5 sesiones, el segundo grupo tuvo la informacién a
manera de indicaciébn médica, sin que se incluyeran en ningln grupo de apoyo
o platicas. Los medicamentos para disminucion de lipidos y control hipertensivo
asi como para control de la glicemia fueron similares para ambos grupos. Los
autores encontraron reducciones significativas en el nivel de colesterol y
triglicéridos, la ingesta de azucar, grasas y tabaco pero sin cambios en relacion
a las capas intima y media de los pacientes. Al final la mortalidad fue menor en
el grupo con intervencion (13%) comparado con el de cuidados usuales (29%).
A manera de conclusién encontraron que los estudios a largo tiempo pueden
ser engafosos porque se pierden datos, sin embargo esto puede ser corregido

si se realiza una intervencién detallada. En los pacientes se encontré una
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disminucién en la mortalidad a largo plazo en aquellos pacientes que
estuvieron en control con platicas ademas del tratamiento farmacolégico y

medico convencional.

Pese a que la incidencia de infarto del miocardio es alta, se sabe poco de su
relacion con la ansiedad y la depresion, sobre todo en cuanto a su valor
pronéstico en cardiologia. Por lo menos es lo que mencionan Herrmann y
colaboradores ™, por lo que hicieron un estudio para valorar el efecto de la
ansiedad y la depresion sobre la mortalidad en pacientes a un periodo de 5
afios. Para ello se estudio mediante la Escala de Depresion y Ansiedad en
Hospital (HADS por sus siglas en ingles) a 5057 pacientes enviados para
realizacion de prueba de esfuerzo. Al final del periodo 5.7 afios mas menos 0.8
meses se le dio seguimiento a 5017 que corresponderia al 99.2%. De acuerdo
a los resultados obtenidos encontraron qué la depresion no era un factor
predictivo para cardiopatia y aunque encontraron alta incidencia de ansiedad
esta no modificd el prondstico encontrando incluso una menor mortalidad; de
acuerdo a una regresion logistica encontraron otros nueve variables
independientes sin embargo al controlarlas no modificaron el valor pronostico
de la depresion y la ansiedad de los ya mostrados. Ellos concluyeron que la
depresion y la ansiedad funcionan diferentes como factor pronéstico para
mortalidad en pacientes que acuden a prueba de esfuerzo sugiriendo que la

estratificacion adecuada del riesgo podria ser benéfica para los pacientes.

Sundin y colaboradores * hicieron un estudio en el que incluyeron a 144

pacientes con angiografia trasnluminal percutanea coronaria (PTCA por sus
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siglas en ingles) asi como injertos en la circulacidbn coronaria y con
antecedentes de infarto agudo de miocardio reciente, los cuales fueron
manejados con rehabilitacion cardiaca estandar y otra multifactorial a fin de
determinar los efectos de estrés y la rehabilitacion cardiaca y determinar si
existia 0 no reduccion del riesgo cardiaco. A todos se les realizé una valoracion
previa y otra posterior a fin de determinar el riesgo cardiaco, la intervencion
multifactorial se realizdé por un periodo de 12 meses, la cual fue muy activa
durante los primeros meses y posteriormente fue disminuyendo. Fue asi como
en la rehabilitacion multifactorial mejoro los habitos dietéticos haciéndolos mas
sanos, se aumentd la frecuencia con la que se practico ejercicio, haciendo que
se redujeran los niveles de lipidos en sangre, el indice de masa corporal, los
niveles de ansiedad y depresion no encontraron una diferencia significativa
entre la rehabilitacion multifactorial y los cuidados estandar. Concluyen al final
que los cuidados estandar pueden ser complementados con una direccién
encaminada a reducir los niveles de estrés, sin que esta afecte el resultado

final, solo teniendo el beneficio de la reduccién de ansiedad y estrés.

Linden, Stossel y Maurice *, mencionan en otro articulo que el manejo
farmacoldgico y el ejercicio se puede reducir los niveles de angustia psicolégica
y con ello reducir la mortalidad post infarto y la reincidencia de este evento,
para ello se realiz6 un meta-analisis en el que se utilizaron 23 pruebas que
evaluaron el impacto adicional de tratamiento psicosocial sobre la rehabilitaciéon
estandar. Los puntos a evaluar fueron ansiedad, depresion, factores de riesgo
biologicos (tension arterial, gasto cardiaco, niveles de colesterol,) y la repeticion

de eventos cardiacos. En el andlisis se abarcaban a 2024 pacientes que

72



recibieron apoyo psicolégico contra 1156 sujetos control. Se encontrd al final
que los pacientes que recibieron apoyo mostraron mayores reducciones en los
niveles de ansiedad, tension arterial sistélica, gasto cardiaco, niveles de
colesterol. En los pacientes que no recibieron apoyo se encontré una mayor
mortalidad, asi como niveles de repeticion de eventos cardiacos mayores a 2
afos de seguimiento. Al final concluyen que la adicion de ayuda psicoldgica a
tratamientos estandar de rehabilitacion cardiaca reduce la morbimortalidad, la
ansiedad y estrés, y algunos factores de riesgo biolégicos. Las ventajas eran
mas evidentes dentro de los 2 primeros afios y posteriormente disminuian. Al
final mencionan que es importante identificar los tipos especificos y mas
eficaces de intervencion psicosociales mediante una investigacion bien
controlada a fin de ser utlizados e incorporados a los regimenes de

rehabilitacion cardiaca.

Crowe Yy colaboradores * evaluaron los sintomas de ansiedad y depresion en
pacientes hospitalizados con evento agudo de infarto del miocardio; la
asociacion entre sexo, severidad del infarto, antecedentes de infarto agudo y
los sintomas de ansiedad y depresion de los pacientes hospitalizados; los
sintomas de ansiedad y depresién a un afio de presentarse el infarto; la
relacion entre el nivel educativo y los sintomas de ansiedad y depresién en
pacientes hospitalizados. El estudio se realizo en 6 hospitales en Canad4a, se
estudiaron a 785 pacientes de los cuales a 201 se les dio seguimiento a un
afio, para evaluar la ansiedad se utilizo el Inventario de Ansiedad de Rasgo
estatal y la forma corta de Depresidén de Arroyo, la recoleccion de los datos se

realiz6 en los hospitales 3 dias después de presentarse en infarto, con
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seguimientos a las 14, 24, 41 y 56 semanas. Al final se encontr6 que los
niveles de ansiedad eran mas altos en pacientes hospitalizados que lo
encontrado en pacientes psiquiatricos, en el seguimiento se encontré que los
niveles disminuian a la semana 14 y se mantenia asi el resto del afio, no
encontraron relaciones entre la ansiedad y el sexo ni con los niveles de CPK, o
el nivel educativo, ocupacion o antecedentes de infarto. Al final concluyen que
los niveles de ansiedad eran mas frecuentes que los de depresion en los
pacientes hospitalizados con antecedentes de infarto agudo de miocardio, sin

encontrar ninguna relacion con los puntos evaluados.

En América Latina Mendoza Mujica y Mendoza Brito **, al hacer una revision
sobre ira y enfermedad cardiovascular y exponer el marco tedrico del trabajo
presentado mencionan que en la literatura existen evidencias de que los
factores psicosociales contribuyen de manera significativa a la patogénesis y
expresion de la enfermedad arterial coronaria, ellos mencionan que existen 5
areas psicosociales con gran importancia para que se presente una
enfermedad coronaria:
1) Depresion.
2) Ansiedad.
3) Factores relacionados con la personalidad y los rasgos de
caracter, dentro de los que destacan la hostilidad, que es
una caracteristica de la personalidad tipo A.
4) Aislamiento social.

5) El estrés agudo, subagudo y cronico.
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7. ANALISIS

Al realizar la busqueda de bibliografia se encuentra que la mayor parte de los
trabajos publicados son de estudios realizados en los Estados Unidos con un
total de siete ** 3% % 7777980 a |nglaterra también con siete # %2> %747 otrog
paises de donde se encontraron publicaciones son Australia ** ™, Suiza *,
Canada ** % * ! Corea %, Alemania ", Suecia >*, Holanda * e Italia *. Cabe
mencionar que solo dos de los trabajos trataron de integrar en los sujetos de
estudio a personas de mudltiples paises * ®. De Espafia no se encontraron
reportes, solo se encontr6 un trabajo de revisién realizado por un autor

mexicano y que fue publicado en Estados Unidos *°.

De los articulos encontrados diez solo son revisiones bibliograficas sin un
andlisis estadistico con periodos de revision de la literatura hasta de 20 afios
publicados hasta el 2001 ?* 2% 2% 25 26.29. 3. 77. 78. 79 ' ninguno publicado después de
esa fecha, de estos cuatro mencionan que la ansiedad si es un factor de riesgo
para la presencia de coronariopatias e isquemia y tres refieren que es el estrés
el responsable. Solo se encontraron tres estudios que correspondian a
metaanalisis " . En todos ellos se concluy6 que la ansiedad si es factor de

riesgo para la presencia de de Infarto Agudo del Miocardio.

Se revisaron siete estudios de cohorte 3 3t % 7.7 con un promedio de
seguimiento de 5 afios (los periodos de seguimiento iban desde 3.6 hasta los 8
afnos), en ellos se encontré relacion entre de la ansiedad (5 estudios) y el

estrés (2 estudios) con la presencia de cardiopatia isquémica. Los grupos de
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estudio iban desde 220 pacientes hasta 12142 pacientes. Cabe mencionar que
en dos de los estudios encontrados se describe que el riesgo de presentar
infarto agudo del miocardio debido a la presencia de ansiedad o estrés es
mayor para las mujeres, independientemente de la edad . En uno de los
trabajos se menciona que no existe una relacion entre la presencia de estrés y
la incidencia de infarto, sin embargo llama la atencion que el estudio se realizo
en paciente jovenes del sexo masculino (39 a 45 afos), todos ellos en servicio
activo de la Armada de los Estados Unidos y con una poblacién que en su
mayoria era de raza blanca (72%) *. Otro de los estudios encontré que habia

una relacion entre la depresion e infarto no asi para la ansiedad.

Dos trabajos proponen, dentro del tratamiento, la musica de relajacion como
factor que disminuye los niveles de ansiedad y estrés repercutiendo la
incidencia de cardiopatias. Otro refiere que al someter a los pacientes a terapia
de relajacion se disminuye los niveles de ansiedad y disminuye la incidencia de
infarto del miocardio y asi como la muerte por cardiopatias. Los dos articulos

dan por hecho la relaciéon ansiedad y estrés con el infarto del miocardio.

En otro articulo se refieren las diferencias entre dos modelos o guias para el
diagnostico de la ansiedad y estrés *, mencionando que, dependiendo la guia
utilizada se pueden detectar mas cuadros de ansiedad o estrés que con la otra,
esto significaria que algunos cuadros podrian pasar desapercibidos, lo que
haria imposible su deteccion y tratamiento oportuno, ocasionando asi que
permaneciera afectando a la persona y al cabo de un tiempo ejerciera su

efecto para la presencia de Infarto Agudo del Miocardio.
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8. CONCLUSIONES

Al realizar la revision bibliografica se encontr6 que la importancia de la
ansiedad y el estrés como factores de riesgo para la presentacion de infarto
agudo del miocardio radica en que aunque por si solos si pueden influir en la
incidencia y la rapidez de presentacion de eventos isquémicos (por lo menos
asi es mencionado) son factores que se interrelacionan con los demas, ejemplo
de ello es que al presentarse aumenta la incidencia de Hipertension Arterial,
cambios de habitos de conducta y alimentacion, incrementando la obesidad,
niveles de triglicéridos y colesterol, en algunos casos cambios de la acidez
gastrica para la instalacién de otros factores como los microorganismos que
aumentan los niveles de homocisteina y los factores de inflamacién. Por lo que
lo que en la mayoria de los trabajos se menciona que si existe una relacion

entre la ansiedad y el estrés con la presencia de infarto agudo del miocardio.

Se encontré que la presencia de estrés y ansiedad es un factor de riesgo mas

predictivo que otros trastornos psicolégicos como la depresion o la angustia.

De los trabajos encontrado solo dos mencionaban una comparacion entre
hombres y mujeres en cuanto a si el estrés y la ansiedad afectan de manera
similar a hombres y mujeres, en ellos las mujeres fueron las mas afectadas, sin
embargo al solo encontrar dos trabajos publicados, esto no puede afirmarse de

manera categorica.

7



En cuanto a si el estrés y la ansiedad afectan o potencilizan a los demas
factores de riesgo, no fue posible determinarlo porque no se encontraron

trabajos que afirmaran o no esta relacion.

9. DISCUSION

En la literatura encontrada se observa que la mayoria de ella menciona que el
estrés y la ansiedad si son factores de riesgo para la presencia de infarto del
miocardio, sin embargo los trabajos presentados se realizaron en Estados
Unidos y en Europa o Australia, en los que se incluyé a poblaciones de
diversos paises no se menciona si México participa o0 no por lo que es
importante realizar una investigaciobn para determinar los procesos que se
presentan en la poblacién mexicana. Sin embargo el realizar un estudio para
determinar la relacién directa entre la ansiedad-estrés e infarto del miocardio es
dificil no solo por el tiempo que llevaria realizar el seguimiento (el periodo de
tiempo encontrado en la revision es mayor en promedio a los 3 afios) sino por
las multiples variables que habria que ajustar para llevar un control adecuado,
ademas de que primero habria que validar multiples instrumentos para medir
estrés y ansiedad, asi como adecuar o validar los pardmetros de referencia de

las variables bioldgicas.

Una limitante en el desarrollo de este trabajo fue el no poder contar con los
trabajos completos publicados, y en la mayoria de los casos solo contar con los
resimenes, ya que esto limita el andlisis de los trabajos y, por lo tanto un

manejo a fin de hacer un meta-analisis se ve limitado.
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