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RESUMEN

La prevalencia de riesgo coronario se viene incrementando con una alta
incidencia en las ciudades cosmopolitas y de gran auge econdémico; es por ello
que el objetivo de la presente investigacion, fue determinar el riesgo coronario
en pacientes adultos que acudieron al Servicio Académico Asistencial de
Analisis Clinicos (SAAAC) de Enero 2011 a Septiembre 2013; el estudio es de
tipo descriptivo, retrospectivo, transversal y no experimental. La muestra estuvo
constituida por 624 pacientes, a quienes se evalué su perfil lipidico, para
determinar el riesgo coronario I y Il . Se encontraron los siguientes resultados: de
los que tienen colesterol total de alto riesgo el 63,2 % son mujeres, el 36,8 % son
hombres y el 52,6 % tiene de 50 a 65 anos, del total de pacientes con valores
HDL de alto riesgo el 51,4 % son mujeres, el 48,6 % son hombres y el 40,6 %
tienen de 50 a 65 afos; se aprecia que del total de pacientes con VLDL de
riesgo el 53,9 % son mujeres, el 46,1 % son hombres y el 48,5 % tienen de 50 a
65 anos; los pacientes con LDL de alto riesgo el 66,8 % son mujeres, el 33,2 %
son hombres y el 48,4 % tienen de 50 a 65 anos; del total de pacientes con
triglicéridos de alto riesgo el 53,1 % son mujeres, el 46,9 % son hombres y el
49,5 % tienen de 50 a 65 anos. Se concluye que de los pacientes con riesgo
coronario tipo | el 57,4 % son mujeres, el 42,6 % son hombres y el 45,1 %
tienen de 50 a 65 anos; de los pacientes con riesgo coronario tipo Il el 61,6 %
son mujeres, el 38,4 % son hombres y el 48,3 % tienen de 50 a 65 afos, esto
nos indica que el riesgo coronario | y Il, se asocia mas con los adultos mayores
de sexo femenino Se encontré relacién estadisticamente significativa entre el
riesgo coronario tipo | para la edad y no significativa para el género, también se

encontro relacion estadistica entre el riesgo coronario tipo Il y la edad .

Palabras Clave: Colesterol, Triglicéridos, HDL, Riesgo Coronario |, Riesgo

Coronario Il.



SUMMARY

The prevalence of coronary risk has been increasing with a high incidence in the
cosmopolitan and boom towns; is why the aim of this investigation was to
determine the coronary risk in adult patients attending the Academic Assistance
Clinical Analysis ( SAAAC ) from January 2011 to September 2013; the study is
descriptive , retrospective , transversal and not experimental . The sample
consisted of 624 patients, who lipid profile was evaluated to determine coronary
risk | and Il . The following results were found : for those with high-risk total
cholesterol 63.2 % female , 36.8 % male and 52.6 % were between 50-65 years
of all patients with HDL values high risk 51.4 % women , 48.6 % men and 40.6 %
are 50 to 65 years ; shows that the total risk patients with VLDL 53.9 % women ,
46.1 % men and 48.5 % are 50 to 65 years ; patients with high-risk LDL 66.8 %
women , 33.2 % men and 48.4% are 50 to 65 years ; of all patients with high risk
triglyceride 53.1 % women , 46.9 % men and 49.5 % are 50 to 65 years. We
conclude that patients with coronary risk type | 57.4 % women , 42.6 % men and
45.1 % are 50 to 65 years ; of patients with type Il coronary risk 61.6 % women ,
38.4 % men and 48.3 % are 50 to 65, this indicates that coronary risk | and Il , is
associated Why to choose with elderly female statistically significant relationship
between type | coronary risk for age and not significant for gender was found
statistical association between type Il coronary risk and age were also found .

Keywords : Cholesterol , Triglycerides , HDL, Coronary Risk I, Coronary Risk Il
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l. INTRODUCCION

Las enfermedades coronarias son los tipos mas frecuentes de las
enfermedades del corazén que constituye una de las causas mas importantes
de discapacidad y muerte en todo el mundo'. La enfermedad coronaria,
conocida también como enfermedad de las arterias coronarias, es una afeccién
en la que una placa se deposita dentro de las arterias coronarias. Estas arterias
suministran sangre rica en oxigeno al musculo cardiaco, que es el musculo del
corazon. La placa esta formada por grasa, colesterol, calcio y otras sustancias
que se encuentran en la sangre. Cuando la placa se deposita en las arterias
produce una enfermedad llamada aterosclerosis, el depédsito de placa se

produce en el transcurso de muchos afios?.

La aterosclerosis, progresa a lo largo de los afos, de modo que cuando
aparecen los sintomas, generalmente a mediana edad, suele estar en una fase
avanzada. Los episodios coronarios (infarto de miocardio) y cerebro vasculares
(ataque apoplético) agudos se producen de forma repentina y conducen a
menudo a la muerte antes de que pueda dispensarse la atencidén médica

requerida’.

Con el tiempo, la enfermedad de la arteria coronaria también puede
debilitar el musculo cardiaco y contribuir a la presencia de insuficiencia
cardiaca y arritmias. La enfermedad coronaria se pueden evitar o neutralizar
con cambios en el estilo de vida, medicinas y procedimientos médicos, también
puede reducirse el riesgo de que se presenten problemas de salud que tengan

relacion con ella.

En algunas regiones del mundo, entre las que esta incluida América
Latina, la esperanza de vida al nacer continta incrementandose; sin embargo
la calidad de vida en muchos casos no aumenta en la misma proporcion,

debido a la gran cantidad de complicaciones de salud por enfermedades
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cronicas, ocasionadas por el consumo de dietas abundantes en grasas
saturadas, tabaquismo y la vida sedentaria; estos hechos se vuelven mas
comunes y se traducen en una alta mortalidad causada por enfermedades
cardiovasculares ateroescleréticas como la enfermedad isquémica del corazon

y las enfermedades vasculares aterotrombéticas®.

El riesgo coronario y/o cardiovascular comprende la probabilidad de que
existan transtornos relacionados con la formacion y desarrollo de procesos

ateroscleraticos.

El riesgo coronario generalmente es debida a la participacién de
multiples factores, donde destacan el consumo del cigarrillo, las dislipidemias,
la hipertension arterial, la diabetes mellitus y la obesidad junto con otros
factores de riesgo no modificables hasta el momento como la herencia, la edad
y el género, con o sin interaccidén de diferentes factores de riesgo emergente.
Dicha participacion la podemos integrar dentro de diferentes sistemas de
puntuacién y evaluacion de factores de riesgo coronario, con el proposito de
estratificar el riesgo de eventos coronarios a diferente periodo de tiempo, a fin
de conocer y sobre todo intervenir en forma agresiva, a aquellos grupos de
poblacion que se encuentren dentro del riesgo alto o moderado, antes de que
presenten eventos clinicos, que incidan en aumento de morbilidad y mortalidad

y que debemos considerar como fracasos parciales de los Sistemas de Salud.®

La evaluacion integral permite definir los estudios necesarios para, el
momento oportuno de efectuarlos, y la interpretaciébn de los resultados
obtenidos. Adquiriendo vital importancia el tiempo y la forma de su indicacion,
ya que una precoz deteccidén y un pronto inicio del tratamiento permite no solo
controlar el factor sino también evitar la progresion hacia formas severas de las

enfermedades®’.

Por todo lo mencionado, el desarrollo de la presente investigacion
pretendié encontrar los indices de riesgos coronarios en pacientes adultos que
acudieron al Servicio Académico Asistencial de Analisis Clinicos (SAAAC),
entre enero 2011 y septiembre 2013.



HIPOTESIS:

Los pacientes que acuden al (SAAAC), presentan indices de Riesgo Coronario

Tipo 'y Il en un elevado porcentaje.

OBJETIVOS:

OBJETIVO GENERAL.:

1. Establecer el Riesgo Coronario en los pacientes por edad y género.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Determinar los indices de colesterol total.
2. Determinar la cantidad de triglicéridos.
3. Determinar los parametros lipoproteicos: HDL, VLDL y LDL.

4. Clasificar los tipos de Riesgo Coronario |y Il.



LISTA DE ABREVIATURAS

CT: Colesterol Total.

HDL.: Lipoproteinas de Alta Densidad.

LDL: Lipoproteinas de Baja Densidad.
VLDL: Lipoproteinas de muy Baja Densidad.
TRC: Transporte Reverso de Colesterol.
TG: Triglicéridos.

EC: Enfermedad Coronaria

DM: Diabetes Mellitus.

IRC: indice de Riesgo Coronario.

RCV: Riesgo Cardio Vascular.

SAAAC: Servicio Académico Asistencial de Analisis Clinicos
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Il. GENERALIDADES

2.1. PERFIL LIPIDICO:

El perfil lipidico esta constituido por un conjunto de pruebas que miden las
concentraciones de lipidos tales como: Colesterol total, HDL: lipoproteinas de
alta densidad, LDL.: lipoproteinas de baja densidad, VLDL.: lipoproteinas de muy
baja densidad y Triglicéridos®, es un grupo de pruebas o examenes
diagnésticos de laboratorio clinico, solicitadas generalmente de manera
conjunta, para determinar el estado del metabolismo de los lipidos corporales,
comunmente en suero sanguineo®.

2.2. COLESTEROL TOTAL (CT):

El colesterol es un esterol que tiene un doble origen: por aporte
alimentario, y esencialmente sintesis a nivel de ciertos o6rganos (higado,
intestinos y glandula cortico suprarrenal) a partir del acetil coenzima A.

El colesterol es transportado en forma de alfalipoproteina (HDL o lipoproteinas
de alta densidad) y de betalipoproteina (LDL o lipoproteinas de baja densidad),
desde los 6rganos productores a los tejidos que hacen uso de éste. En estos
organos productores también se realiza el catabolismo y la eliminacién del

colesterol en forma de &cidos biliares y esteroles neutros®.

La cantidad de colesterol transportada en 24 horas llega a ser de algunos
gramos: las dos terceras partes en forma de ésteres de acidos grasos.
Las pérdidas cotidianas de colesterol estdn compensadas en sus tres cuartas
partes por la sintesis hepatica e intestinal, y la cuarta parte restante por el
aporte alimentario, lo que explica la poca influencia a corto plazo del régimen
alimentario sobre la tasa de colesterol sanguineo®.

El CT en sangre es la suma del colesterol transportado en las particulas
de LDL, HDL y otras lipoproteinas. EI C-HDL constituye aproximadamente un
20-30 % del CT. Los niveles séricos de CT dependen, a nivel individual,

fundamentalmente de un factor intrinseco y de la dieta, y es ésta en definitiva la
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que determina los niveles medios en las poblaciones. EI componente basico
que hay que considerar en la relacion dieta-colesterol es el contenido de grasas
en la dieta, concretamente el aporte de acidos grasos saturados,
poliinsaturados y colesterol. Los acidos grasos saturados elevan el nivel de
colesterol sérico, mientras que los acidos grasos poliinsaturados disminuyen
dicho nivel. La funcion de los acidos grasos monoinsaturados (principalmente
acido oleico) seria, al parecer, disminuir los niveles de CT sérico y elevar el
nivel de C-HDL'®

2.3. HDL-COLESTEROL:

La HDL es una clase de lipoproteina heterogénea que contiene
aproximadamente iguales cantidades de lipidos y proteinas'® y se caracteriza
por su alta densidad (>1,063 g/mL) y pequefio tamanio.

Esta constituida por lipidos anfipaticos (fosfolipidos y colesterol libre),
lipidos no polares (triglicéridos y ésteres de colesterol) y por proteinas llamadas
apolipoproteinas (apo) . Los lipidos anfipaticos se organizan en una monocapa
en la superficie del complejo, presentando sus grupos polares hacia el medio
acuoso. La estabilidad de esta monocapa estd garantizada por las
apolipoproteinas. Los lipidos no polares son insolubles en un medio acuoso
como el plasma y en consecuencia se situan en el interior de las lipoproteinas,
evitando asi las interacciones fisicoquimicas con grupos polares que serian
desfavorables. La apolipoproteina A-l (apo A-l) es la proteina mas abundante
en su estructura; esta, aparte de su funcion estructural, es indispensable para
llevar a cabo uno de los mecanismos ateroprotectores de las HDL, el
Transporte Reverso de Colesterol (TRC), desempenando la funcién de
coenzima de la Lecitina Colesterol Acil Transferasa (LCAT), enzima clave en el
TRC '

Se han descrito varias subclases de HDL en funciébn de ciertas
caracteristicas fisicoquimicas y funcionales: Por su densidad de flotacién, se
subdividen en HDL, y HDLs;. Las HDL, son ricas en lipidos hidrofébicos
mientras que las HDL3 estan formadas principalmente por fosfolipidos y



proteinas. También por su movilidad electroforética en combinacién con su
tamano, se han descrito otras subfracciones de HDL entre las que destacan las
particulas pre_1, sintetizadas en el higado y en el intestino delgado o
resultantes de la hidrolisis de particulas ricas en TG. Estas particulas estan
compuestas esencialmente de fosfolipidos y apo A-l, tienen una masa
molecular aparente alrededor de 60 kD y desempefian un papel muy

importante en la captacidn de colesterol de las células periféricas.

2.3.1. HDL y Transporte Reverso de Colesterol (TRC)

El TRC es la transferencia de colesterol desde las células extrahepaticas
al higado para su excrecion o reciclaje (Fig. 1) Este mecanismo incluye en un
primer paso a las HDL-pre_1, estas captan transmembrana el colesterol y
fosfolipidos desde las células periféricas por el receptor ABCA1, cambiando su
forma a particulas esféricas, llamadas HDL; y luego HDL,, conforme se van
enriqueciendo de fosfolipidos y colesterol esterificado (via una enzima de
esterificacion, LCAT, asociada con particulas HDL-pre_1)"",

El colesterol captado por las particulas HDL-pre 1 es enseguida
esterificado por la LCAT. Esta esterificacion provoca que el colesterol pierda su
caracter anfipatico transformandose en wuna molécula hidrofébica. En
consecuencia, los ésteres de colesterol abandonan la superficie de la
lipoproteina que lo transporta para situarse en el interior de la particula,

aumentando el tamano de la misma, denominandose HDL.

El colesterol esterificado puede ser intercambiado por TG provenientes
de lipoproteinas que contienen Apolipoproteina B (apo B), principalmente VLDL
y LDL, gracias a la Proteina de Transferencia de Esteres de Colesterol (CETP),
convirtiéendose las HDLz en HDL,. Los TG de las HDL, son entonces
hidrolizados por la Lipasa Hepatica (HL). Esta hidrélisis, en asociaciéon con la
actividad de la Proteina de Transporte de Fosfolipidos (PLTP) que transfiere los
fosfolipidos de las HDL, hacia las VLDL, disminuye su tamano,
transformandolas en HDL3 y en particulas HDL-pre_1 que pueden reiniciar el
ciclo de captacion de colesterol'. La unién de las HDL al higado, a través de la



Apo A1 y el receptor scavenger B1 (SR-B1) respectivamente, media la
captacion selectiva de ésteres de colesterol que no fueron transferidos por la
CETP a las particulas que contienen Apo B'?

Figura 1. ESQUEMA DEL TRANSPORTE REVERSO DEL COLESTEROL

2.3.2. HDL y su funcién antioxidante

La HDL inhibe la oxidacién de la LDL por transicién de metales idnicos,
pero también previene la formacion de hidroperéxidos lipidicos mediada por la
12-lipooxigenasa. La inhibicion de la oxidacién de las LDL por las HDL es
usualmente atribuida al alto contenido de antioxidantes que hay en esta
lipoproteina; a las propiedades antioxidantes de la Apo-A1; y la presencia de
muchas enzimas como la Paraoxonasa (PON), Factor de Activacion
Plaquetaria de la Acetilhidrolasa (PAF-AH), y la Glutation Peroxidasa (GPX),
los cuales previenen la oxidacion de la LDL o degradan sus productos

bioactivos 2.



2.3.3. HDL y funcién endotelial

Muchos estudios in vivo proveen evidencia de los efectos benéficos de la
HDL en la funcién endotelial. Se ha observado una restauracion de la funcién
endotelial después de la infusion de HDL libre de colesterol en sujetos
hipercolesterolémicos. La HDL induce la activacion de la Oxido Nitrico Sintasa
Endotelial, y se libera NO, produciendo efectos vasorelajadores. También la
HDL atenua la expresion de VCAM-1, moléculas de adhesion intracelular
(ICAM)-1, E-Selectinas y citoquinas como la IL-8 que promueve la
extravasacion leucocitaria’. La HDL previene también la apoptosis endotelial,
efecto asociado con la inhibicién de las vias tipicas de la apoptosis como la
activaciéon de las caspasas, cistein-proteasas que controla y media la respuesta
apoptética. Se ha demostrado que las HDL sirven como un transportador de
lisoesfingolipidos bioactivos como la Esfingosina-1-fosfato (S- 1-P),
Esfingosilfosforilcolina (SPC) y Lisosulfatido (LSF)™. Los eventos de
senalizacion intracelular iniciados por lisoesfingolipidos y HDL muestran
semejanzas significativas. Por tanto, estas sustancias imitan completamente a

las HDL en su habilidad para inducir la vasorelajacién e inhibir la apoptosis'®.

2.3.4. Bajos niveles de C-HDL como factor de riesgo de EC

El estudio coronario demostré que C-HDL es el predictor lipidico mas
potente de riesgo de EC en varones y mujeres mayores de 49 afios de edad'*.
A pesar que desde 1951 se sabia que los varones sanos tenian niveles de C-
HDL mas elevados que los que sufrian de EC' | fue en 1977, mediante los
estudios de Castelli'® y Gordon'’, donde se establecié concretamente la
relacion que existe entre el C-HDL y la EC. Mediante estudios prospectivos y
estadisticos realizados en diferentes poblaciones de referencia, se observé una
correlacién inversa entre el nivel sérico de C-HDL y la incidencia de EC; a
mayor concentracién de C-HDL menor incidencia y viceversa; las personas con

menores niveles de C-HDL tienen mayor incidencia de EC'®



Los estudios epidemioldgicos han establecido la relacién inversa entre el
C-HDL y el riesgo de EC, siendo independiente del CT y del C-LDL'. Por tanto,
es preferible utilizar el término perfil lipidico sanguineo desfavorable, en
vez de hiperlipidemia, ya que cuando la concentracion del C-HDL es baja
(segun los valores considerados como deseables) es cuando se asocia con un
riesgo incrementado de ateroesclerosis y sus complicaciones. La determinacion
del C-HDL se utiliza como indice de riesgo coronario y segun el ultimo informe
del Programa Nacional de Educacién del Colesterol (NCEP)® se ha definido
como factor de riesgo positivo valores de C-HDL inferiores a 40 mg/dL y factor
de riesgo negativo valores de C-HDL sobre los 60 mg/dL, ademds valores
bajos C-HDL se asocian con un aumento del riesgo en todos los niveles de CT,
incluidos los inferiores a 200 mg/dL.

En el estudio Framingham se puso de manifiesto que el aparente efecto
protector de elevadas concentraciones de C-HDL sigue siendo evidente hasta
la edad de 80 afos. Los niveles de C-HDL decrecen menos con la edad a
comparacién con los niveles de C-LDL y ademas se mantienen a lo largo de la
vida algo mas elevados en las mujeres. El estudio EPESE (Established
populations for epidemiologic studies of the elderly - Poblaciones establecidas
para estudios epidemioldgicos en adultos mayores)' también demostré que
las bajas concentraciones de C-HDL predecian un aumento en la aparicién de

EC en adultos mayores por encima de 71 afios?'.

Existe gran cantidad de estudios que demuestran que los niveles de
CHDL se mantienen constantes durante la vejez? mientras que otros autores
como Verschuren M. y col®®. demostraron que los niveles de C-HDL
disminuyen sustantivamente con los afos. Pocos son los investigadores que en
sus respectivos trabajos obtuvieron un aumento significativo en los niveles de
C-HDL*,

Las concentraciones plasmaticas de C-HDL, igual que las de C-LDL estan
en parte determinadas genéticamente, aunque también parecen estar
influenciadas por factores ambientales. Entre estos factores ambientales estan
el consumo moderado de alcohol, el ejercicio fisico y la pérdida de peso
incrementan los niveles de C-HDL?. y el tabaquismo, la vida sedentaria,
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la obesidad y la DM, los disminuyen 2027

Algunos farmacos, como
bloqueantes y diuréticos disminuyen los niveles de C-HDL, mientras que los

corticoides y los estrégenos los elevan %

2.4. LDL-COLESTEROL.:

El nacleo central de las particulas de LDL contiene 1600 moléculas de
ésteres de colesterol y 170 de triglicéridos, esta rodeado por una monocapa de
700 moléculas de fosfolipidos, principalmente de lecitina, esfingomielina,
lisolecitina y 600 moléculas de colesterol. En medio de ésta monocapa se
encuentra una molécula de apo B-100. Cerca de la mitad de acidos grasos en
la LDL son acidos grasos poliinsaturados (PUFA’s), principalmente acido

linoleico y en menos cantidad 4cido araquidénico y &cido docosahexanoico?.

Alrededor del 70 % del colesterol plasmatico circula en las LDL que lo
transportan a los tejidos, 75 % de los cuales son captadas y metabolizadas en
el higado. El aclaramiento de dos tercios de las LDL se produce por el receptor
LDL, el cual esta regulado por la concentracion intracelular de colesterol, asi
como por factores nutricionales, hormonales y genéticos. Cuando la
concentracion de colesterol intracelular es baja aumenta la expresion de los
receptores LDL en la membrana celular. Después de la union de la particula
LDL al receptor ésta es internalizada e hidrolizada, lo que permite obtener
colesterol libre. Por el contrario el aumento del colesterol intracelular disminuye
la expresidn de receptores asi como la actividad de la enzima 3-hidro 3-
metilglutaril coenzima A (HMG-CoA) reductasa que cataliza el paso limitante de
la biosintesis de colesterol®.

Huaman en Trujillo realizé una investigacion cuyo objetivo fue determinar
la frecuencia de los factores y las categorias de riesgo coronario y el
cumplimiento de la meta de LDL en adultos con y sin sindrome metabdlico
segun edad y género encontré6 que la presencia de sindrome metabdlico se

asocia a categorias de riesgo coronario mas altas®'.

La frecuencia del sindrome metabdlico varia de acuerdo a los criterios

adoptados y al lugar, por ejemplo en USA empleando el ATPIIl se encuentra
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entre 20 y 34,1 %% en Europa entre 5 y 36 %>*%, en nuestro pais, a nivel
nacional es de 14,9 % en promedio®.

El numero de factores junto con el riesgo de sufrir cardiopatia coronaria
en los siguientes 10 afos segun la tabla de Framingham, definié tres
categorias de riesgo coronario con sus metas de LDL colesterol y los niveles
para iniciar el cambio de estilo de vida terapéutico o tratamiento farmacoldgico.
Posterior al ATP Il se realizaron varias investigaciones clinicas en poblaciones
mostrando la importancia de reducir el LDL colesterol incluso a <70 mg/dL en
pacientes con muy alto riesgo coronario, esto llevé el Panel de Expertos a

|37

hacer una modificacion al ATP IlI°" estableciendo cuatro categorias de riesgo:

alto, moderadamente alto, moderado y bajo.

2.4.1. Mecanismo aterogénico de la LDL

El principal factor aterogénico que se conoce es la LDL oxidada (LDLox) y
es producida por los radicales libres en el espacio subendotelial. Las LDL mas
pequenas y densas son las mas susceptibles al proceso de oxidacién debido a
un contenido lipidico menor y distribucion espacial diferente a las LDL
normales, este hecho impide su normal reconocimiento por los receptores B/E,
permaneciendo mas tiempo en circulacion y aumentando su probabilidad de
ingresar a la pared vascular y ser oxidadas. La oxidacion produce cambios
importantes en la estructura de la lipoproteina; a nivel lipidico, los acidos
grasos poliinsaturados que esterifican al colesterol, triglicéridos y fosfolipidos
dan origen a hidroxiacidos, peroxiacidos y aldehidos; a nivel proteico, los
aldehidos formados actuan sobre los grupos amino de la lisina presente en la
Apo B, de manera que ésta se torna mas fragil y finalmente se fragmenta. A
partir de ese momento la LDL deja de ser reconocida por los receptores B/E y
pasa a ser catabolizada por los macréfagos a través de los receptores
barredores o scavenger. En la placa aterosclerética se encuentran muchos
lipidos oxidados que derivan de la LDL, incluyendo la lisofosfatidilcolina,
producida a partir de la fosfatidilcolina, y esteroles oxidados que son
biolégicamente activos. Estos lipidos son similares a los de algunas bacterias y
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parecen evocar respuestas inflamatorias crénicas parecidas a las producidas

por Mycobacterium tuberculosis®®>°

La lisofosfatidilcolina es responsable de la activacién de las células del
endotelio vascular, desencadenando una secuencia de eventos en la que
intervienen distintos tipos celulares que se relacionan entre si por medio de
citoquinas, y que conducen, finalmente, a la formacion de la placa ateromatosa.
Recientemente se ha descrito un receptor de superficie en las células del
endotelio vascular capaz de unir las LDLox denominado LOX-1 (Lectin-like
Oxidized LDL receptor-1) el cual juega un papel importante en el proceso de
activacion endotelial®’.

Mientras tanto los macréfagos en el ambiente subendotelial expresan
distintos receptores de membrana capaces de unir lipoproteinas modificadas.
Entre ellos se destacan los receptores scavenger, cuyo niumero aumenta por
accion del Factor Estimulante de Colonias de Macréfagos (M-CSF). A
diferencia de lo que ocurre con los receptores de LDL su sintesis no depende
del nivel de colesterol dentro de la célula, de manera que el macréfago
incorpora grandes cantidades de lipidos formando inclusiones citoplasmaticas
que le dan un aspecto espumoso cuando se observan al microscopio
electronico (células espumosas). Cuando estas células mueren su alto

contenido de lipidos pasa a formar el nucleo lipidico del ateroma®.

Por otro lado, los macrofagos activados son capaces de sintetizar
lipoproteinlipasa (LPL) y apo E; la LPL se une a los proteoglicanos del endotelio
transformando lipoproteinas ricas en TG en formas aterogénicas que son
incorporadas a la placa ateromatosa en crecimiento; la apo E, por su parte,
interviene en el eflujo del colesterol presente en la pared vascular en
combinacién con la HDL, produciéndose un balance de colesterol dentro de la

pared arterial*
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2.4.2. Altos niveles de C-LDL como factor de riesgo de EC

Mayormente, la elevacion de los niveles de CT se observan
conjuntamente con aumento del C-LDL, altamente correlacionado en estudios
epidemioldgicos. Esta correlacion es constante en adultos de ambos sexos. Sin
embargo, el nivel del C-LDL de un individuo no puede deducirse por el valor del
CT ya que los de C-HDL y de TG varian mucho*'. Algunos estudios evidencian
que altos niveles de C-LDL causan aterosclerosis y aumentan el riesgo de
desarrollar EC, encontrandose una correlacion incluso mas potente que para el
CT42,43

J. Férézou y col.** entre otros autores® sefialan que los niveles de LDL
aumentan con la edad. Por el contrario, Maria del Carmen Saiz Pefa'* en su
tesis doctoral halldé niveles disminuidos de LDL en relacién con la edad,

hallazgos también apoyados por otros autores'® 2"

2.5. VLDL-COLESTEROL:

Las VLDL-Colesterol también conocidas como lipoproteinas de muy baja
densidad (del inglés very low-density lipoprotein) son complejos
macromoleculares sintetizados por el higado que transportan triglicéridos,
ésteres de colesterol y fosfolipidos principalmente hacia los tejidos
extrahepaticos. Se caracterizan por tener una baja densidad, aunque mayor
que la de los quilomicrones (entre 0,94 y 1,0006) y un pequefio didmetro, entre
30 y 70 nm. Se compone principalmente de lipidos, en un 90 %, y un 10 % de
proteinas especificas. Son las precursoras de las LDL.

Las apolipoproteinas de las lipoproteinas tienen, entre otras funciones, la
de la estabilizacion de las moléculas de lipidos como triglicéridos,
fosfolipidos, colesterol, en un entorno acuoso como es la sangre. Actlian como
una especie de detergente y también sirven como indicadores del tipo de
lipoproteina de que se trata. Los receptores de lipoproteinas de la célula
pueden asi identificar a los diferentes tipos de lipoproteinas y dirigir y controlar
su metabolismo™.
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2.6. TRIACILGLICERIDOS (TRIGLICERIDOS - TG):

Los triglicéridos, triacilglicéridos o triacilgliceroles son acilgliceroles, un
tipo de lipidos, formados por una molécula de glicerol, que tiene esterificados
sus tres grupos hidroxilicos por tres acidos grasos, ya sean saturados o
insaturados.

El exceso de triglicéridos en la sangre se llama hipertrigliceridemia y es
un factor de riesgo cardiovascular. Los triglicéridos forman parte de las grasas,
sobre todo de origen animal. Los aceites son triglicéridos en estado liquido de
origen vegetal o que provienen del pescado. Los acidos grasos estan unidos al

glicerol por el enlace éster.

Es sabido que las lipoproteinas ricas en TG pueden ser aterogénicas
aunque no esta claro si el nivel de TG plasméatico es un buen indicador del
riesgo de EC y si puede considerarse un factor de riesgo independiente. Los
niveles elevados de TG se asocian a una reduccion de las tasas de C-HDL por
lo cual es un FRC, siendo importante para practica clinica. Es posible que el
metabolismo inadecuado de particulas C-VLDL (ricas en TG) repercuta en una
menor sintesis de C-HDL. Estas, por otra parte, cuando resultan enriquecidas
en TG acaban siendo un excelente substrato para la lipasa hepatica que las
puede transformar en otras mas pequenas y densas, facilmente retiradas de la
circulacién con lo que también su catabolismo resulta aumentado. Asimismo,
en las situaciones de hipertrigliceridemia se ha demostrado una afinidad
reducida de las particulas C-LDL hacia los receptores por lo que la
hipertrigliceridemia podria acompanarse de un exceso de C-LDL circulantes,

con su correspondiente riesgo®’.

Al igual que otros niveles lipidicos, los niveles de TG interaccionan con
algunos farmacos usados frecuentemente en adultos mayores, como son los
bloqueantes, diuréticos y corticoides, que los aumentan; sin embargo, los
fibratos los disminuyen®®

Los estudios epidemiolégicos realizados en la poblacién de Framingham
demostraron que la incidencia de la enfermedad ateromatosa no aumenté de
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manera lineal con el nivel de triglicéridos, por lo que se deduce que la
correlacion parece ser menos estrecha entre los niveles de triglicéridos con el

riesgo de padecer EC*

Aproximadamente el 50 % de los lipidos de las lesiones ateromatosas
que ocurren en las arterias coronarias son TG, por lo que es posible relacionar
a los TG con la patogénesis de la aterosclerosis coronaria. Este punto de vista
esta sustentado por el hecho de que un gran porcentaje de pacientes con
infarto de miocardio también exhiben hipertrigliceridemia®

Alvarez y Jiménez®' plantearon que los triglicéridos, independientemente
de los niveles de colesterol en el plasma, son un factor de riesgo adicional en el
desarrollo de la EC.

Dayton y col.*

deducen que cuando los TG plasmaticos estan presentes
en elevada concentracion pueden tener algun potencial aterogénico. Sin
embargo, ninguna de las observaciones epidemioldgicas ha tenido éxito en
aislar el efecto de los triglicéridos séricos del efecto del colesterol. Por ello no
hay evidencia clara de un efecto triglicérico independiente. Es posible que
actten como elementos reguladores entre las diferentes fracciones

lipoproteicas en cuanto a sus contenidos en colesterol.

Maria del Carmen Saiz Pefia' en su trabajo Estudio Epidemiolégico del
Perfil Lipidico en Poblacion Anciana Espanola muestra que los niveles de TG
se mantienen constantes a partir de los 65 afos ya sea en varones como en

|.19

mujeres. Por otro lado Margaret D. Carroll y col.”” muestran que los niveles de

TG disminuyen mientras aumenta la edad.

2.7. RIESGO CORONARIO:

La enfermedad coronaria (EC) es la causa nimero uno de muertes a
nivel global y est4 proyectada a permanecer liderando las causas de muerte®
La enfermedad coronaria (EC) empieza cuando en las paredes de los vasos se
desarrolla placas de ateroma, que son un cumulo de colesterol, calcio y otras
sustancias. Entonces se compromete en mayor o menor grado el flujo de
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oxigeno y nutrientes al propio corazén, con efectos que varian desde una

angina de pecho o un infarto de miocardio, hasta una insuficiencia cardiaca.

Es la primera causa de morbimortalidad por enfermedad cardiovascular

(ECV) en los ancianos, constituye un problema de salud publica debido a los
altos costos sociales y econdmicos que de ella se derivan.
La enfermedad coronaria EC es en gran parte atribuible a factores de riesgo
controlables con modificacion en el estilo de vida y/o con la administracion
prolongada de tratamiento farmacoldgico®® Estos factores de riesgo, que
determinan la progresién del proceso ateroesclerético y sus manifestaciones
clinicas, se identificaron a partir de la década de los cincuenta mediante
estudios epidemiolégicos®*°. En el estudio prospectivo de Los Siete Paises,
iniciado en 1957°%°7, se mostré las diferencias de mortalidad por ECV entre
distintas ciudades de distintos paises y puso de manifiesto la asociacidén de la
incidencia de EC con los niveles de colesterol plasmatico.

El efecto conjunto de la entrada y salida de colesterol de los tejidos
puede aproximarse al indice de CT/C-HDL. Este IRC ¢ indice de Castelli
recomienda que su valor sea inferior a 5 para varones y 4.5 para mujeres, ya

que por encima de éste es un indice de riesgo coronario positivo.

La Sociedad Europea de Aterosclerosis destaca que la relacién
CT/CHDL es un factor predictivo considerablemente mejor que el CT s6lo. Una
relacion CT/C-HDL mayor a 5 indica alto riesgo y aumenta mas cuando se

acompafia de hipertrigliceridemia®®,

Con un régimen alimenticio hipocolesterolémico y rico en grasas
insaturadas disminuyen las cifras de C-LDL mientras que las cifras de C-HDL
se modifican aumentando ligeramente. Esto indica que los niveles plasmaticos
de CT y el transportado por las LDL muestran una fuerte relacion positiva,
indicando la importancia de esta lipoproteina en el transporte del colesterol

plasmatico.
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2.8. RIESGO CORONARIO TIPO 1y TIPO I

El riesgo coronario y/o cardiovascular (RCV) es la probabilidad de
presentar una enfermedad coronaria o cardiovascular en un periodo de tiempo
determinado, generalmente de 5 6 10 afos; en general, se habla de riesgo
coronario o cardiovascular indistintamente ya que ambas medidas se
correlacionan bien, aunque algunos autores consideran que multiplicando el
riesgo coronario por 4/3 obtenemos una mejor estimaciéon del riesgo
cardiovascular®.

Existen dos métodos de calculo de RCV: cualitativos y cuantitativos; los
cualitativos se basan en la suma de factores de riesgo y clasifican al individuo
en riesgo leve, moderado y alto riesgo; los cuantitativos nos dan un namero
que es la probabilidad de presentar un evento cardiovascular en un
determinado tiempo; la forma de célculo es a través de programas informatico,
basados en ecuaciones de prediccion de riesgo, o las llamadas tablas de riesgo

cardiovascular.

La estimaciéon del riesgo cardiovascular global por este método tiene 3

objetivos clinicos fundamentales:

1.ldentificar pacientes de alto riesgo que precisan atenciéon e intervencién
inmediata.

2.Motivar a los pacientes para que sigan el tratamiento y asi reducir riesgo.
3.Modificar la intensidad de la reduccion de riesgo en base al riesgo global

estimado®.

El objetivo fundamental es clasificar a los pacientes e intervenir con
farmacos a individuos de alto riesgo, que se definen segun criterio de las
distintas sociedades y organismos, como refleja la tabla |.

Las tablas de riesgo cardiovascular mas utilizadas estan basadas en la
ecuacién de riesgo del estudio de Framingham'?; describiremos las maés

importantes que son: Framingham clésica, Framingham por Categorias, nuevas
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tablas de Framingham, Sociedades Europeas, Sociedades Britanicas, Nueva
Zelanda y Sheffield.

TABLAS DE RIESGO DE FRAMINGHAM

Utiliza un método de puntuacién en base a las siguientes variables: edad
(35-74 anos), sexo, HDL-colesterol, colesterol total, presiéon arterial sistélica,
tabaquismo (si/no), diabetes (si/no) e hipertrofia ventricular izquierda. (HVI)
(si/no) con ello podemos calcular el riesgo coronario a los 10 afos que
incluye: angina estable, infarto de miocardio (IAM) y muerte coronaria. '

Tahlal
CRITERIOS DE ALTO RIESGO SEGUN RECOMENDACIONES DE LAS DISTINTAS SOCIEDADES Y ORGANISMOS

Socicdades Tabla riesgo Alto ricsgo
FAPPS-2emFYC Framingham cl&=ica = 20% 10 afios
5. Europeas S, Eurppeas z 20% 10 anos
5. BritAnicas 5. Briténicas = 0% 10 anos
Mugwa £ elanda Mueva £ elanda = 10:15% 5 afos
Sheffield = 30% 10 anos

PAPPE-samFYC: Programa da Actividsdes Freventivas y Promocion da Ja Salud de [a Sociedsd de Medicing ¥ Comunitania) 5. Europess: Socledadas
Europeas de Cardiologia, Hiperensidn Arterial p Aiariosclerosis; 5. Britdnica: Baciedades Brildnicas de Cardiologia, Hiperfension, Lipidos y
Diabates; Nuava Zafanda: Ministerio e Salud Publica de Noeva Zelamda

Relacion Colesterol total/HDL o indice de Castelli

Otro dato muy util para analizar en conjunto los valores obtenidos es la
relacion colesterol total/HDL, conocido como indice de Castelli o indice
aterogénico. Esté relacion nos muestra, por decirlo asi, si los niveles de HDL
son suficientes para "manejar" la carga total de colesterol y directamente nos

sefala la concentracion de LDL y VLDL'®.

Esto es util cuando el HDL parece ser el adecuado pero el colesterol
total estd muy alto. Diferentes estudios han demostrado que las mujeres
manejan niveles de HDL mayores que el hombre pero con el mismo riesgo. Por
lo tanto, a la hora de valorar a las mujeres, sus niveles de HDL deseables
deben ser mayores a 35 mg/dL, por eso la relacion colesterol total/HDL
colesterol deseable para mujeres es menor.
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TABLA 2
RIESGO DE ENFERMEDAD CORONARIA ASOCIADO CON EL iNDICE DE CASTELLI™

Hombre Mujer Riesgo coronario
<35 <34 Mitad del promedio
3,5-50 | 34-45 Promedio

51-96 | 45-71 Dos veces el promedio

9,7-24 7,2-11 Tres veces el promedio

Aunque se han utilizado muchos indices tratando de valorar el riesgo de
coronariopatias, no se recomienda su uso como unica variable a valorar, ya
que cada una de las lipoproteinas es un factor independiente de cardiopatia
coronaria.

Se proponen los indices aterdogenos con los cuales se puede predecir
hasta cierto grado que individuos pueden desarrollar enfermedad cardiaca
coronaria.

Riesgo coronario I=CT/HDL < 4.4
Riesgo coronario Il =LDL/HDL <3.2°".

2.9. ENFERMEDADES RELACIONADAS CON EL CORAZON

Las enfermedades relacionadas con el corazén o enfermedades coronarias
son condiciones que afectan a los vasos que proveen de sangre, oxigeno y
nutrientes a los musculos del corazén. Si esos vasos (las arterias coronarias)
se bloguean de manera parcial, una persona puede disminuir su capacidad
coronaria y puede experimentar dolor en el pecho, brazo, cuello o mandibula
(angina de pecho)®. Si los vasos se bloquean totalmente, algunos de los
musculos del corazén pueden morir, lo que se llama un ataque de corazén

(infarto de miocardio).
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Figura 2. LAS ARTERIAS CORONARIAS.

Las enfermedades coronarias son la primera causa de muerte de
hispanoamericanos, siendo responsable de la muerte de mas de 27,000
hombres y mujeres cada ano. Segun la publicacion de la Asociacidn Americana
del Corazén, Heart and Stroke Statistics — 2004 Update, el 32,6 % de las
muertes de mujeres latinas/hispanas se puede atribuir a las enfermedades del
corazon y los ataques al cerebro.

Tanto los hombres como las mujeres pueden desarrollar enfermedades
del corazén, aunque no es comun verlo en hombres de menos de 40 afos o en
mujeres en edad reproductiva. Hay muchos factores diferentes que inciden en
el riesgo de desarrollar enfermedades cardiacas. Algunos de los riesgos no
pueden ser alterados, como la historia familiar, la edad avanzada o el sexo,
pero existen otros que pueden ser cambiados y controlados, como fumar,
ejercitarse, el peso corporal, el colesterol, la presidon sanguinea, y el nivel de
azucar en la sangre. Hay muchos factores que estan basados en el estilo de
vida y muchas medicaciones que pueden ayudar a reducir el riesgo de

aterosclerosis, enfermedades coronarias y ataque al corazén®.

Existen factores para disminuir su riesgo de desarrollar enfermedades

del corazén, como por ejemplo:

o No fumar

« Evitar aspirar el humo de los cigarrillos que fuman otras personas
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o Comer bien

e Mantener un peso saludable

« Ejercitarse regularmente

« Evitar desarrollar alta presion

« Tratar su diabetes (aunque mantendra su riesgo elevado)

o Controlar sus niveles de colesterol

Para las personas sin sintomas, no hay una buena razén para realizarse
las pruebas de deteccién temprana. Si aparece alguno de los sintomas o de los
factores de riesgo, el doctor puede querer realizar un electrocardiograma (EKG)
para evaluar la actividad eléctrica del corazén, o algun otro examen para

determinar la funcién del mismo® .

Las personas de todas las edades deben ser examinadas
periédicamente acerca de los factores de riesgo de las enfermedades del
corazon: diabetes, alta presion sanguinea, colesterol anormal y obesidad/

sobrepeso.

El sintoma mas comun de las enfermedades del corazén es el dolor de
pecho, pero las enfermedades coronarias pueden ser “silenciosas”, causando
un ataque del corazén sin ninguna clase de senal de aviso. Los sintomas
“clasicos” de un ataque al corazén son dolor o presidn en el pecho que puede
irradiarse al brazo, el hombro, el cuello o la mandibula. Algunas personas
experimentan dolor de abdomen, ndusea, falta de aire o dificultad para respirar,
palpitaciones o debilidad, sin experimentar ningun dolor en el pecho.

Existen muchos factores que afectan el riesgo de una persona de tener
enfermedades del coraz6n pero que no pueden ser modificados. Estos
incluyen:

a) La edad y las enfermedades del corazén

Las enfermedades cardiacas ocurren generalmente en los hombres de
mas de 40 anos y en las mujeres luego de la menopausia. La mayoria de las
personas que mueren de un ataque tienen mas de 65 afnos de edad.
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b) El sexo y las enfermedades del corazéon

Los hombres tienen mayor riesgo de ataque al corazén que las mujeres,
y los hombres usualmente tienen ataques a mas temprana edad. Sin embargo,
las enfermedades coronarias no son so6lo una enfermedad masculina. Es la

mayor causa de muerte entre mujeres y hombres en los Estados Unidos.

c) La historia familiar y las enfermedades del corazén

Una persona con un familiar cercano que ha sufrido de un ataque al
corazoén (especialmente antes de los 65 anos) tiene mayor riesgo de desarrollar

una enfermedad coronaria®.

La mayoria de los factores de riesgo de enfermedades del corazon
pueden ser modificados para reducir el riesgo, tanto a través de cambios en el
estilo de vida como de medicacion, de ser necesario. Estos incluyen:

d) El uso de tabaco y las enfermedades del corazon

Los quimicos del humo del tabaco aumentan la acumulacién de
plaguetas en las paredes de las arterias lo que promueve el desarrollo de
coagulos de sangre que pueden causar un ataque al corazén. Fumar aumenta
el riesgo de enfermedades coronarias, pero también potencia el efecto de otros
factores de riesgo como diabetes, alta presion arterial (hipertensién) vy
colesterol alto. Las personas que fuman tienen el doble de riesgos de ataques
al corazén comparados con las personas que no fuman. La exposicion al
tabaco, incluidos pipas, cigarros o aspirar el humo de otros fumadores,

aumentan los riesgos de enfermedades del corazén®.

Ademas de las enfermedades del corazén, la exposicién al tabaco
también aumenta el riesgo de derrames cerebrales, enfermedades vasculares
periféricas, enfisema, bronquitis, osteoporosis y de cancer de pulmén, vejiga,
riniones, pancreas, cuello de Utero, labio, boca, lengua, laringe, garganta y
esofago. Para muchas personas, dejar de fumar es lo mejor que pueden hacer
para mejorar su salud.
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e) La obesidad y las enfermedades del corazén

La obesidad ha sido descrita como un sindrome complejo, de etiologia
multifactorial que se desarrolla a partir de la interaccién de factores sociales,
conductuales, psicoldgicos, metabdlicos y celulares. En diversos estudios se ha
encontrado que la presencia de obesidad incrementa el riesgo de sufrir
hipertension arterial, dislipidemias, diabetes mellitus y EC. También se ha
demostrado que individuos con obesidad, con un indice de masa corporal
(IMC) igual o mayor de 30 kg/m? presentan mayor prevalencia de estas
patologias *°. En los estudios de Ward y col. se demostré que la obesidad es un
factor de riesgo independiente de la EC®®.

Existen muchos indices para calcular los niveles de sobrepeso y
obesidad, el utilizado de forma generalizada es el indice de Masa Corporal
(IMC) (Kg/m?) y es el que se correlaciona mas estrechamente con la grasa total
corporal. Segun criterio OMS, la obesidad se define como un I.M.C.: 30 Kg/m?y
el Sobrepeso como un |.M.C. entre 25 y 29,9 Kg/m>.

f) La dieta y las enfermedades del corazon

Comidas como frutas, vegetales, cereales con fibra, granos integrales,
pescado, nueces y aceites vegetales liquidos disminuyen el riesgo de
enfermedades del corazén. Ciertos suplementos vitaminicos, como el complejo

B y la vitamina E también son Utiles para disminuir el riesgo.

g) El alcohol y las enfermedades del corazén

Se ha comprobado que el uso moderado de alcohol disminuye el riesgo
de las enfermedades cardiacas. El uso limitado de alcohol disminuye el riesgo
de desarrollar diabetes. El alcohol posee riesgos propios, como el aumentar la
presion, el peso corporal, las fallas del corazén, la adiccién, el suicidio y los
accidentes. Las personas que limitan uso de alcohol tienen menor riesgo de

cancer de colon, pecho, y de derrame cerebral®’.
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h) La actividad fisica y las enfermedades del corazén

El ejercicio es una de las mejores maneras de mantener un peso
saludable. No so6lo el ejercicio es bueno para el corazén, sino también ayuda a
prevenir otras enfermedades como el derrame cerebral, la osteoporosis, la
diabetes y cancer de colon. Con sélo 30 minutos de actividad moderada diaria

(como caminar) se puede disminuir su riesgo de enfermedades.

i) La presion sanguinea y las enfermedades del corazén

La presion sanguinea es la fuerza creada cuando el corazon bombea
sangre. Cuando una persona tiene alta presion sanguinea (hipertension), el
corazdbn bombea con mas fuerza y los vasos sanguineos estan bajo mayor
presion, lo que puede derivar en dafo de los mismos, aterosclerosis y
enfermedades coronarias. La hipertensién también esta asociada con el
aumento del riesgo de derrame cerebral y con dafo en los rifiones. Algunas
personas pueden controlar su presidon sanguinea mediante la dieta y el

ejercicio, mientras que otras necesitan medicacion®®.

j) La diabetes y las enfermedades del corazon

La diabetes aumenta el riesgo de las enfermedades cardiacas al
aumentar el riesgo de alto colesterol y de alta presién sanguinea. También
puede influir en el dano a las paredes arteriales y en la formacién de coagulos
de sangre. Evitar fumar, mantenerse fisicamente activo y conservar un peso
saludable puede ayudar a controlar o prevenir la diabetes que se desarrolla de
adulto. Hay medicacién disponible de ser necesario.

k) El colesterol y las enfermedades del corazon

La relacién entre las alteraciones del metabolismo de las lipoproteinas y
la enfermedad cardiovascular esta actualmente bien establecida, debido a las

evidencias aportadas por los estudios de experimentacion animal, los ensayos
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clinicos de intervencion mediante medidas dietéticas y farmacoldgicas, los

estudios epidemiolégicos y los hallazgos genéticos®®.

Los niveles elevados de colesterol total (CT), de colesterol unido a
lipoproteinas de baja densidad (C-LDL) y de apoproteina B (Apo B), asi como
las concentraciones bajas de colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad
(C-HDL) y apoproteina A (Apo A), hacen que aumente el riesgo de padecer

enfermedades cardiovasculares’.

Si bien las manifestaciones clinicas de la aterosclerosis no aparecen
generalmente hasta avanzada la edad adulta, el proceso aterogénico se inicia
en la infancia, habiéndose sefnalado que las alteraciones de las lipoproteinas
son un importante factor de riesgo relacionado con la aterosclerosis y sus
complicaciones, por lo que desde hace algun tiempo existe un gran interés en
su deteccion precoz. Asimismo, se han buscado varios indices que permitan
establecer de manera mas ajustada el riesgo individual de una manera mas

precisa.

2.10. ATEROSCLEROSIS

La aterosclerosis es un proceso inflamatorio crénico que afecta a las
arterias de diferentes lechos vasculares y que se caracteriza por el
engrosamiento de la capa intima y media con pérdida de la elasticidad. Su
lesidn basica es la placa de ateroma compuesta fundamentalmente de lipidos,
tejido fibroso y células inflamatorias, y pasa por diferentes estadios’" .

Se ha observado que la evolucién de las placas hacia procesos
trombéticos depende mas de la composicién de la placa (tipo de placa) que del
grado de estenosis (tamafio de placa). Las placas con propension a inducir
trombosis (placas vulnerables) contienen un ndcleo lipidico importante y una
cubierta fibrosa muy fina. El nicleo lipidico se compone de lipido extracelular,
que deriva de la retencion de LDL, y lipido situado intracelularmente en
macréfagos y células musculares lisas (CMLV), pero no se conoce
exactamente que contribucién tiene el lipido extracelular frente al lipido que
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proviene de la necrosis celular en este proceso. Estas placas vulnerables
contienen también una elevada cantidad de células inflamatorias que liberan
citoquinas activando las CMLV. Las CLMV activadas, asi como las células
inflamatorias, producen metaloproteinasas, como estromielisina y colagenasa
intersticial, que degradan la matriz de la cubierta fibrosa, generando la rotura
de la placa. Los linfocitos T estimulan este proceso al secretar interferon que
inhibe la produccion de colageno por la CMLV y conduce a la apoptosis de
estas células’.

Aunque la regidn conocida como nucleo lipidico se reconoce mas
facilmente en las placas mas avanzadas, se origina en las capas mas
profundas de la intima en los estadios iniciales de la aterosclerosis. El nucleo
original se formaria por la acumulacién de vesiculas lipidicas ricas en colesterol
libre. Durante el desarrollo del nucleo lipidico, también se observan depdsitos
lipidicos intracelulares que dan a las células apariencia de espumosas. La
acumulacion lipidica extracelular puede producirse directamente por la
acumulacion de LDL (en su mayor parte modificada) o bien a posteriori por la

muerte de las células espumosas”.

o Arteria normal

Pared arterial

Flujo normal
de la sangre

Flujo anormal

© Estrechamiento  d¢ 12 sangre Placa

Corte =7 .
transversal arteri
de la arteria s 2 g

Aterosclerosis

Figura 3.
LA FIGURA A, muestra una arteria normal con flujo normal de sangre. LA
FIGURA B muestra una arteria con depdsito de placa.
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Si el flujo de sangre rica en oxigeno que llega al masculo cardiaco esta
reducido o blogueado, puede presentarse angina o un episodio cardiaco. La
angina es un dolor o molestia en el pecho. Se puede sentir como presién o
como si algo apretara el pecho. El dolor también puede presentarse en los
hombros, los brazos, el cuello, la mandibula o la espalda. También se puede

sentir como indigestiéon’.

El ataque cardiaco se produce si el flujo de sangre rica en oxigeno que
llega a una parte del musculo cardiaco se bloquea de repente. Si el flujo de
sangre no se restablece rapidamente, esa parte del musculo cardiaco
comienza a morir. Si el ataque cardiaco no recibe tratamiento rapido, puede
causar problemas graves de salud e incluso la muerte. Con el tiempo, la
enfermedad coronaria puede debilitar el musculo cardiaco y conducir
a insuficiencia cardiaca y/o a arritmias. La insuficiencia cardiaca es una
enfermedad en la que el corazén no puede bombear suficiente sangre para
atender las necesidades del organismo. Las arritmias son problemas de la

velocidad o el ritmo de los latidos del corazén.

El proceso de la aterosclerosis puede comenzar cuando ciertas
condiciones, como la alta presién sanguinea (hipertensién), la diabetes, el alto
colesterol y el fumar causan dafo en las paredes de las arterias. El cuerpo trata
de reparar el dafio pero, en este proceso, la grasa, el colesterol, el calcio y
otras sustancias pueden depositarse en las paredes arteriales. Con el tiempo,
esta acumulacion (llamada placa) puede hacer que las paredes de las arterias
se afinen y que también desarrollen una seccion fibrosa y dura. Si esta seccion
fibrosa se rompe, un coagulo de sangre puede formarse y bloquear el vaso

sanguineo completamente, derivando en un ataque al corazén’.

Los cientificos creen que la enfermedad se origina cuando se dana la capa
que reviste el interior de la arteria (el endotelio). Se cree que la presién arterial
alta, los niveles elevados de colesterol y triglicéridos en la sangre, y el
tabaquismo son los factores que contribuyen a la formacion de placa
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Figura 4. ARTERIA ENFERMA

En algunos casos, un vaso sanguineo también puede ser bloqueado por
un espasmo en la arteria. Los espasmos pueden ocurrir y conducir a ataques

del corazon con o sin aterosclerosis’®.

2.11. LA HIPERTENSION ARTERIAL (HTA):

La hipertension arterial (HTA) es un sindrome caracterizado por elevacion
de la presion arterial (PA) y sus consecuencias. Sélo en un 5 % de casos se
encuentra una causa (HTA secundaria); en el resto, no se puede demostrar
una etiologia (HTA primaria); pero se cree, cada dia mas, que son varios
procesos aun no identificados, y con base genética, los que dan lugar a
elevacion de la PA. La HTA es un factor de riesgo muy importante para el
desarrollo futuro de enfermedad vascular (enfermedad cerebrovascular,
cardiopatia coronaria, insuficiencia cardiaca 6 renal”’.

La relacion entre las cifras de PA y el riesgo cardiovascular es continua (a
mayor nivel, mayor morbimortalidad), no existiendo una linea divisoria entre
presioén arterial normal o patoldgica. La definicion de hipertension arterial es
arbitraria. El umbral elegido es aquel a partir del cual los beneficios obtenidos
con la intervencién, sobrepasan a los de la no actuacién. A lo largo de los afnos,
los valores de corte han ido reduciéndose a medida que se han ido obteniendo
mas datos referentes al valor pronéstico de la HTA y los efectos beneficiosos

de su tratamiento.
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Actualmente, se siguen las recomendaciones de la OMS-SIH, que con
objeto de reducir la confusién y proporcionar a los clinicos de todo el mundo
unas recomendaciones mas uniformes, ha acordado adoptar en principio la
definicion y la clasificacion establecidas por el JOINT NATIONAL COMMITTEE
de Estados Unidos en su sexto informe (JNC VI).

Asi pues, la hipertension se define como una presion arterial sistélica de
140 mmHg 6 superior y/o una presion arterial diastolica de 90 mmHg 6

superior, en personas que no estan tomando medicacién antihipertensiva.

En la tabla 3, se presenta la clasificacion de los valores de la presion
arterial en adultos de mas de 18 afos, que no estén tomando medicacion
antihipertensiva y que no sufran enfermedades agudas simultéaneas a la toma
de presion arterial.
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TABLA 3
CATEGORIA SISTOLICA (mmHg) DIASTOLICA (mmHg)

Optima < 120 <80
Normal <130 <85
Normal-alta 130-139 85-89
Hipertension de Grado 1 140-159 90-99
(ligera)

Hipertensién de Grado 2 160-179 100-109
(moderada)

Hipertension de Grado 3 >179 >109
(grave)

Hipertensidn sistélica >139 <90
aislada

Fuente: Hospital Clinico
Universitario Virgen de la Victoria de Malaga. Espana

Cuando la presién arterial sistdlica y diastélica estan en categorias
distintas, debe seleccionarse la méas alta para clasificar al hipertenso”®.

Los términos “ligera”, “moderada” y “grave”, utilizados en
recomendaciones previas de la OMS-SIH, corresponderian a los Grados 1, 2 y
3 respectivamente. La denominacion ampliamente utilizada de “Hipertension
limitrofe” pasa a ser un subgrupo de la hipertension. Grado 1. Debe resaltarse
que el término “hipertensién ligera” no implica un prondstico uniformemente
benigno, sino que se utiliza simplemente para contrastarlo con las elevaciones
mas intensas de la presion arterial. A diferencia de lo que sucedia en
recomendaciones previas, en este informe no se tratan por separado la
hipertension sistolica aislada ni la hipertension del anciano. Estos dos
trastornos se analizan ahora dentro del texto principal, puesto que su

tratamiento es, como minimo, igual de eficaz que el tratamiento de la
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hipertension esencial clasica en individuos de mediana edad para reducir el

riesgo cardiovascular’®.

La importancia de la hipertensién arterial como factor de riesgo
cardiovascular (CV), es bien conocida desde los primeros estudios
epidemiologicos sobre el tema. Un hecho fundamental a tener en cuenta es
que el riesgo asociado a la HTA depende no solamente de la elevacién de las
cifras de presion arterial, sino también, y fundamentalmente, de la presencia de

otros factores de riesgo CV y/o de lesiones en los 6rganos diana®.
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lll. PARTE EXPERIMENTAL

3.1. POBLACION EN ESTUDIO

La poblacion estudiada estuvo constituida por personas que acudieron al
Servicio Académico Asistencial de Analisis Clinicos (SAAAC), considerando a
624 pacientes, durante el periodo comprendido entre Enero del 2011 y
Septiembre del 2013. Es un estudio descriptivo, de corte transversal,

retrospectivo, no experimental.
Criterios de inclusion

Personas mayores de 18 anos, de ambos géneros, que asistieron al
SAAAC por sospecha de riesgo coronario tipo | o tipo Il.

Criterios de exclusion
Personas menores de 18 anos.
3.2. MUESTRA BIOLOGICA

Se procedi6 a la toma de muestra de 5 mL aproximadamente de sangre
venosa del brazo de cada paciente en ayunas, recibiéndose en un tubo de
vidrio de 13 x 100, en condiciones adecuadas de asepsia y antisepsia. Las
muestras fueron procesadas el mismo dia, en el laboratorio del SAAAC,
procediéndose a separar el suero mediante centrifugacion y en el suero limpido
y sin impurezas, se determin6 de inmediato el perfil lipidico.

3.3. MATERIALES Y REACTIVOS

Micropipetas de 10, 100 y 1000 uL graduadas y material necesario de
laboratorio.

Kit de reactivos marca Spinreact, para la determinacién de:

-CT - C-LDL
- C-HDL - TG
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3.4. EQUIPOS

Espectrofotdmetro modelo 401/4 Genesys 20
Balanza.

Centrifuga.

3.5. METODOS

3.5.1. DETERMINACION DEL PERFIL LIPiDICO

a) Determinacion de los niveles de CT
Método enzimatico.

Fundamento

Se basa en una primera reaccion de hidrélisis donde el colesterol se libera
de los ésteres de colesterol por la enzima colesterol éster hidrolasa y la
segunda por la reaccion del sistema cromogénico (4-AAP y p-HBA) con el H,O;
formado por la oxidacion del colesterol libre por la enzima colesterol oxidasa.
Se mide la absorbancia del compuesto coloreado a 505 nm.

Procedimiento

TABLA 4
Blanco Standard Muestra
Muestra (uL) — 10
Standard (uL) 10
Reactivo (ul) 1000 1000 1000

Se mezcl6é e incubd durante 5 minutos a 37 °C. A continuacion se leyé las

absorbancias llevando a cero el espectrofotdmetro con el blanco de reactivo.
Calculos

F (Factor) = 200/Absorbancia del Standard
CT (mg/dl) = F x Absorbancia de la muestra
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Valores de referencia

NOIMAL .. < 200 mg/dL
Riesgo moderado ..........coccciiieiiiiiiiiieenn. 200 - 239 mg/dL
ARO HESTO ... > 240 mg/dL

b) Determinacion de los niveles de C-HDL

Método enzimatico.

Fundamento
Se basa en la precipitacion de las lipoproteinas VLDL y LDL, y la posterior
obtencién de un compuesto coloreado por el método de determinacién de CT.

Procedimiento

Precipitacion: En un tubo de centrifuga se agrego6 0,5 mL del reactivo
precipitante y 0,2 mL de muestra, se mezcld y dejé reposar 15 minutos a
temperatura ambiente. Las muestras se centrifugan. A continuacion se
procedio del siguiente modo:
Blanco Standard Desconocido

TABLA 5
Blanco Standard Muestra
Muestra (uL) - 10
Standard (uL) 10
Reactivo (ul) 1000 1000 1000

Se mezcld e incubd durante 20 minutos a temperatura ambiente (20 a
25 °C). A continuacion se ley6 las absorbancias llevando a cero el
espectrofotometro con el blanco de reactivo.

Calculos:

F (Factor) = 76,5/Absorbancia del Standard
C-HDL (mg/dL) = F x Absorbancia de la muestra
Valores de referencia
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Valores OptimosS.....ccoooiiiiiiiiiiiieeee e > 60 mg/dL
Riesgo estandar.............cccccoeiiiiiieiiieennnn. 40 - 59 mg/dL
AltO MESTO....euiiiiiiiiiiiiieeeeeee e < 40 mg/dL

c) Determinacion de los niveles de C-LDL

Calculos

Se determiné usando la formula de Friedewald
C-LDL = CT — C-HDL — (TG/5)

Valores de referencia

Normal........ooooiiii e < 130 mg/dL
MOdErado. .........uueveeeieiiiiiiiieieeeeeaeeeeennn 130 - 159 mg/dL
A0 FIESPO...eeeeeeeiiiiiiee e >160 mg/dL

d) Determinacién de los niveles de TG
Método enzimatico.

Fundamento

Se basa en una primera hidrélisis por una lipasa especifica liberando
acidos grasos y glicerol. El glicerol es fosforilado por la enzima gliceroquinasa y
posteriormente, el glicerol-1-fosfato es oxidado a dihidroxiacetona fosfato por la
enzima glicerol-fosfato oxidasa, generandose peroxido de hidrégeno, el cual
reacciona con 4-aminoantipirina y el acido 3,5-diclobencensulfénico

produciendo un compuesto coloreado. Se mide la absorbancia a 505 nm.

Procedimiento

TABLA 6
Blanco Standard Muestra
Muestra ( uL) — 10
Standard (ulL) 10
Reactivo (ul) 1000 1000 1000

Se mezcld e incubé por 5 minutos a 37 °C a continuacion se leyo las

absorbancias de las muestras llevando a cero el
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Espectrofotdmetro con el blanco de reactivo.

Calculos:

F (Factor) = 200/Absorbancia del Standard
Triglicéridos (mg/dL) = F x Absorbancia de la muestra
Valores de referencia

Normal........ooooiiiiiee < 150 mg/dL
Moderado.......ccccoovviiieeiiiininee. 150 - 200 mg/dL
Riesgo AltO.........occieiiiiie >200 - 499 mg/dL

3.5.2. ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis realizado es principalmente descriptivo. Para variables
categoéricas, los resultados son presentados en frecuencias absolutas vy

porcentuales, segun el tipo de datos.

Se utilizaron tablas de doble entrada para registrar posibles relaciones
entre variables, inferencia estadistica, para la comparacion de las variables. Se
investigd posibles relaciones que se puedan establecer en base a los
resultados obtenidos durante la investigacion. Para relacionar variables
cualitativas; para variables cuantitativas se utilizara la prueba Chi cuadrado.

El nivel de significacion utilizado sera a = 0.05; esto es, toda vez que p

sea menor que 0.05, el resultado se considerara estadisticamente significativo.

Los datos son ingresados en una base de datos en el programa Excel
2007, a partir de la cual seran utilizados para el andlisis estadistico descriptivo,
por medio del programa SPSS v. 20.0.
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IV. RESULTADOS

TABLA 7
Tabla general de analisis univariado del riesgo coronario en pacientes
adultos que acudieron al Servicio Académico Asistencial de Analisis
Clinicos (SAAAC), periodo Enero 2011- Septiembre 2013.

Genero Frecuencia | Porcentaje

Masculino 251 40,2
Femenino 373 59,8
Edad

18 a 33 anos 73 11,7
34 a 49 anos 171 27,4
50 a 65 anos 256 41,0
66 a 81 anos 106 17,0
82 a 97 anos 18 2,9
Riesgo

coronatrio |

Normal 265 42,5
Riesgo coronario

I 359 57,5
Riesgo

coronario Il

Normal 413 66,2
Riesgo coronario

1] 211 33,8
Colesterol total

Normal 358 57,4
Riesgo

moderado 152 24,4
Alto riesgo 114 18,3
HDL

Normal 13 2,1
Riesgo

moderado 360 57,7
Alto riesgo 251 40,2
LDL

Normal 34 5,4
Riesgo

moderado 367 58,8
Alto riesgo 223 35,7
VLDL

Normal 418 67,0
Riesgo 206 33,0
Triglicéridos

Normal 311 49,8
Riesgo

moderado 121 19,4
Alto riesgo 192 30,8
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En la tabla se aprecia que del total de personas que se atendieron en el
SAAAC el 59,8 % son de género femenino, respecto a la edad el 41 % tienen
de 50 a 65 anos; el 57,5 % presentan riesgo coronario tipo | y el 33,8 %
presentan riesgo coronario Il. El 57,7 % presentan HDL en riesgo moderado, el
58,8 % presentan LDL con riesgo moderado.

TABLA 8

Colesterol total segun género y edad en pacientes adultos que acudieron al
Servicio Académico Asistencial de Andlisis Clinicos (SAAAC), periodo Enero
2011- Septiembre 2013.

Colesterol total

Normal Riesgo moderado Alto riesgo

n=358 n=152 n=114
Genero* n % n % n %
Masculino 154 43,0 55 36,2 42 36,8
Femenino 204 57,0 97 63,8 72 63,2
Edad**
18 a 33 afnos 49 13,7 15 9,9 9 7,9
34 a 49 anos 107 29,9 36 23,7 28 24,6
50 a 65 anos 132 36,9 64 42 1 60 52,6
66 a 81 anos 56 15,6 34 22,4 16 14,0
82 a 97 anos 14 3,9 3 2,0 1 0,9

*p=0.25>0.05 no significativo.
**p=0.02<0.05 significativo.

En la tabla se aprecia que del total de pacientes con colesterol total de alto
riesgo el 63,2 % son mujeres y el 52,6 % tienen de 50 a 65 afnos.
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HDL segun género y edad en pacientes adultos que acudieron al Servicio
Académico Asistencial de Andlisis Clinicos (SAAAC), periodo Enero 2011-

TABLA9

Septiembre 2013.
HDL
Normal Riesgo moderado Alto riesgo
n=13 n=360 n=251

Genero* n % n % n %
Masculino 2 15,4 127 35,3 122 48,6
Femenino 11 84,6 233 64,7 129 51,4
Edad**
18a33anos | 0 0,0 47 13,1 26 10,4
34 a49 anos | 2 15,4 96 26,7 73 29,1
50 a 65 afos | 8 61,5 146 40,6 102 40,6
66 a 81 afos | 3 23,1 58 16,1 45 17,9
82a97anos | 0 0,0 13 3,6 5 2,0

*p=0.001<0.05 significativo.

**p=0.52>0.05 no significativo.

En la tabla se aprecia que del total de pacientes con HDL de alto riesgo

el 51,4 % son mujeres y el 40,6 % tienen de 50 a 65 anos.
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TABLA 10

LDL segun género y edad en pacientes adultos que acudieron al Servicio
Académico Asistencial de Andlisis Clinicos (SAAAC), periodo Enero 2011-
Septiembre 2013.

LDL
Normal Riesgo moderado Alto riesgo
n=34 n=367 n=223

Genero”* n % n % n %
Masculino 25 73,5 152 41,4 74 33,2
Femenino 9 26,5 215 58,6 149 66,8
Edad**
18 a33 anos | 3 8,8 48 13,1 22 9,9
34a49anos | 7 20,6 109 29,7 55 24,7
50 a 65 afos | 13 38,2 135 36,8 108 48,4
66 a 81 anos | 9 26,5 63 17,2 34 15,2
82a97anos | 2 5,9 12 3,3 4 1,8

*p=0.13>0.05 no significativo.
**p=0.0000<0.05 significativo.

En la tabla se aprecia que del total de pacientes con LDL de alto riesgo el 66,8
% son mujeres y el 48,4 % tienen de 50 a 65 anos.
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TABLA 11

VLDL segun género y edad en pacientes adultos que acudieron al Servicio
Académico Asistencial de Andlisis Clinicos (SAAAC), periodo Enero 2011-
Septiembre 2013.

VLDL

Normal Riesgo

n=418 n=206
Genero”* n % n %
Masculino 156 37,3 95 46,1
Femenino 262 62,7 111 53,9
Edad**
18 a 33
anos 57 13,6 16 7,8
34 a49
anos 113 27,0 58 28,2
50 a 65
anos 156 37,3 100 48,5
66 a 81
anos 74 17,7 32 15,5
82a97
anos 18 4,3 0 0

*p=0.03<0.05 significativo.
**p=0.01<0.05 significativo.

En la tabla se aprecia que del total de pacientes con VLDL de riesgo el 53,9 %
son mujeres y el 48,5 % tienen de 50 a 65 afos.
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TABLA 12

Triglicéridos segun género y edad en pacientes adultos que acudieron al
Servicio Académico Asistencial de Analisis Clinicos (SAAAC), periodo Enero

2011- Septiembre 2013.

Triglicéridos
Riesgo
Normal moderado Alto riesgo
n=311 n=121 n=192
Genero* n % n % n %
Masculino 106 34,1 55 45,5 90 46,9
Femenino 205 65,9 66 54,5 102 53,1
Edad**
18 a 33 anos 54 17,4 5 4.1 14 7,3
34 a 49 anos 77 24,8 38 31,4 56 29,2
50 a 65 anos 112 36,0 49 40,5 95 49,5
66 a 81 anos 56 18,0 23 19,0 27 14,1
82 a 97 anos 12 3,9 6 5,0 0 0

*p=0.07>0.05 no significativo.
**p=0.000<0.05 significativo.

En la tabla se aprecia que del total de pacientes con Triglicéridos de alto riesgo

el 53,1 % son mujeres y el 49,5 % tienen de 50 a 65 afos.
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TABLA 13

Riesgo coronario | segun género y edad en pacientes adultos que acudieron al
Servicio Académico Asistencial de Analisis Clinicos (SAAAC), periodo Enero
2011- Septiembre 2013.

Riesgo coronario |

Normal Riesgo coronario |

n=265 n=359
Genero* n % n %
Masculino 98 37,0 153 42,6
Femenino 167 63,0 206 57,4
Edad**
18 a 33 anos 44 16,6 29 8,1
34 a 49 anos 70 26,4 101 28,1
50 a 65 anos 94 35,5 162 451
66 a 81 anos 43 16,2 63 17,5
82 a 97 anos 14 5,3 4 1,1

*p=0.15>0.05 no significativo.
**p=0.0000<0.05 significativo.

En la tabla se aprecia que del total de pacientes con Riesgo coronario | el 57,1
% son mujeres y el 45,1 % tienen de 50 a 65 anos.
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TABLA 14

Riesgo coronario Il segun género y edad en pacientes adultos que acudieron al
Servicio Académico Asistencial de Analisis Clinicos (SAAAC), periodo Enero
2011- Septiembre 2013.

Riesgo coronario |l
Normal Riesgo coronario Il
n=413 n=211
Genero* n % n %
Masculino 170 41,2 81 38,4
Femenino 243 58,8 130 61,6
Edad**
18 a 33 anos 48 11,6 25 11,8
34 a 49 anos 122 29,5 49 23,2
50 a 65 anos 154 37,3 102 48,3
66 a 81 afos 73 17,7 33 15,6
82 a 97 afos 16 3,9 2 0,9
*p=0.50>0.05 no significativo.
**p=0.03<0.05 significativo.

En la tabla se aprecia que del total de pacientes con Riesgo coronario Il el 61,6
% son mujeres Y el 48,3 % tienen de 50 a 65 afnos.
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V. DISCUSION

En los resultados se aprecia que del total de personas que acudieron al
SAAAC, el 40,2 % son varones y el 59,8 % son mujeres, el 41,0 % tienen de 50
a 65 anos; el 57,4 % presentan colesterol normal y 18,3 % presentan riesgo
alto (Tabla 7) estos resultados son inferiores al 34,7 % reportado por Rosas,®"
en trabajadores de la ciudad de Lima y de Gutiérrez®® quien encontré que 39,5
% presentaban hipercolesterolemia. Seclén®, estudiando este factor de riesgo
de las enfermedades cardiovasculares en la ciudad de Lima, encontré 22,7 %
de hipercolesterolemia, superior a lo encontrado en el presente estudio que
sélo alcanzaron 18,3 %. También se puede observar, que comparando con los
resultados de Gonzéalez Telleria y Hernandez Silva®®, estos encontraron un 63

% de pacientes que tenian el colesterol dentro de sus valores normales.

Al relacionar el colesterol con el factor género (Tabla 8) y aplicando
analisis bivariado, se encontr6 que las pacientes del género femenino
mostraron mayor prevalencia de colesterol de alto riesgo, obteniéndose un 63,2
%. Al respecto, Rosas A.%', reporta mayor prevalencia de hipercolesterolemia
en varones. Se puede apreciar que conforme aumenta la edad, se incrementa
la prevalencia de hipercolesterolemia, obteniéndose los valores mas elevados
en el grupo etareo de 50 a 65 afnos, con porcentajes de 52,6 % para riesgo alto
de Colesterol, encontrandose relacion estadistica entre el colesterol total y la
edad estos resultados coinciden con la investigacion de Gutiérrez® quien
encontré la relacién estadistica entre niveles séricos del Colesterol Total (CT)
con la edad (p=0.03), los resultados de esta investigacion también se
aproximan a los la investigacion de Cueto® quien estudié a servidores publicos
mexicanos y hall6 la misma tendencia, es decir, valores de colesterol elevados,
para los adultos y adultos mayores, respectivamente. En los pacientes mayores
de 65 anos los valores porcentuales de colesterol decrecen, lo que se
explicaria probablemente porque a partir de esa edad el metabolismo lipidico
tiende a estabilizarse con respecto a los pacientes mas jévenes®*. Se encontré

relacion estadistica (p<0.05)

53



Al analizar el HDL se encontré que del total de pacientes con HDL de alto
riesgo el 51,4 % son mujeres y el 40,6 % tienen de 50 a 65 anos. (ver tabla 9).
Diversos estudios epidemiol6gicos han identificado una multitud de FRC,
siendo los altos niveles de C-HDL uno de los factores protectores
independientes mas importantes del proceso de aterosclerosis subyacente en
esta enfermedad®. Un estudio realizado en Espafia con mujeres hipertensas,
por el grupo de investigadores del estudio RIMHA®, da cuenta que los niveles
de C-HDL son bajos en mujeres hipertensas y que presentan ECV. Los
resultados de esta investigacidn coinciden con los encontrados por otros

autores®?.

Asimismo al analizar el LDL, del total de pacientes con LDL de alto riesgo
el 66,8 % son mujeres y el 48,4 % tienen de 50 a 65 anos. (ver tabla 10). Al
analizar VLDL, del total de pacientes con VLDL de riesgo el 53,9 % son
mujeres y el 48,5 % tienen de 50 a 65 afnos (ver tabla 11). Esto se fundamenta
en que alrededor del 70 % del colesterol plasmatico circula en las LDL y
coincide con lo encontrado en la mayor parte de los estudios realizados donde
la elevacion de los niveles de CT se observan conjuntamente con aumento de
los niveles del C-LDL.

Algunos autores han indicado que existen factores que modifican los
niveles de C-HDL, uno de ellos es el efecto de la ingesta de alcohol, que puede
explicarse en el contexto de factores nutricionales toxicos, se ha informado que

la ingesta de alcohol aumenta la concentracion de C-HDL.

En cuanto a los Triglicéridos (TG), en nuestros resultados se aprecia que
del total de pacientes con Triglicéridos de alto riesgo el 53,1 % son mujeres vy
el 49,5 % tienen de 50 a 65 anos (ver tabla 12), estos resultados coinciden con

1.2 en dos distritos limefos, donde hallaron una

el estudio de Gomez y Co
prevalencia de 44,2 % de hipertrigliceridemia y de Gutiérrez®® quien encontré
que el 49,3 % tuvieron hipertrigliceridemia. Se encontré relacion estadistica con
la edad p<0.05, que coincide con la investigacién de Gutiérrez® quien encontré
relacion estadistica también entre los Triglicéridos (TG) con la edad (p=0.001),
esto explicaria porque los pacientes en este estudio alcanzarian, luego de los
65 afos, una “estabilidad” de las anormalidades lipidicas, tanto del colesterol
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como de los triglicéridos, tal como lo afirma Saizl'*, quien considera que las
concentraciones bajas de las anormalidades lipidicas en los pacientes adultos
mayores puede asociarse con un estado de salud adverso y una declinacion
del rendimiento funcional. Al respecto, Huaman®', en un estudio hecho en la
costa de Trujillo, encontrd que los niveles promedio de triglicéridos tendieron a
disminuir a partir de los 50 afios tanto como en el género masculino y
femenino. Al comparar los resultados de los estudios de Gonzalez Telleria y
Hernandez Silva® se puede observar que los valores de triglicéridos estan en
un 62 % dentro de sus valores normales de referencia frente a un 49,8 %
obtenidos en este trabajo.

Al analizar el Riesgo coronario | se observa que el 57,4 % son mujeres y
el 45,1 % tienen de 50 a 65 afnos (ver tabla 13) encontrandose relacién
estadistica con la edad, asimismo se aprecia que del total de pacientes con
Riesgo coronario Il el 61,6 % son mujeres y el 48,3 % tienen de 50 a 65 afos
(ver tabla 14). En un estudio realizado por Edgar Navarro y col.® hallaron que
existe una mayor prevalencia de adquirir riesgo coronario en pacientes que
presenten sindrome metabélico. En otra investigaciéon de Garcia Aparicio®
encontrd que pacientes con enfermedad dsea de Paget en Salamanca tienen

un riesgo cardiovascular menor comparado con poblacion general.

El riesgo cardiovascular y el riesgo coronario no son conceptos
sinénimos. El primero incluye, ademas, la probabilidad de padecer enfermedad
cerebrovascular y arterial periférica, pero en la practica clinica habitual pueden
emplearse indistintamente, ya que el riesgo coronario es una aproximacion
razonable del riesgo cardiovascular, y constituye uno de los aspectos mas
importantes y controversiales de la intervencién terapéutica farmacolégica,
especialmente en el caso de la hipertensién arterial y la hiperlipidemia o
dislipidemia®’.

El riesgo cardiovascular se define como la probabilidad de padecer un
evento cardiovascular en un determinado periodo, que habitualmente se
establece en 5 6 10 anos, y su estratificacion y cuantificacion por el médico de
familia, especialmente en los pacientes que no padecen enfermedad
cardiovascular, es decir, en prevencion primaria, es fundamental para
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establecer la intensidad de la intervencién, la necesidad de instaurar
tratamiento farmacolégico y la periodicidad de las visitas de seguimiento’®.

Los factores de riesgo son aquellos signos biologicos o habitos adquiridos
que se presentan con mayor frecuencia en los pacientes con una enfermedad
concreta. La enfermedad cardiovascular tiene un origen multifactorial y, un

factor de riesgo debe ser considerado en el contexto de los otros®.

Los factores de riesgo cardiovascular, clasicos o tradicionales, se dividen
en 2 grandes grupos: no modificables (edad, sexo y antecedentes familiares), y
modificables (dislipidemia, tabaquismo, diabetes, hipertension arterial, obesidad
y sedentarismo)®*%°.

Aunque el impacto de factores de riesgo individuales como la hipertension
arterial, la dislipidemia, el habito de fumar y la diabetes, entre otros, esta bien
establecido y mejora la prediccion del riesgo cardiovascular, en décadas
pasadas se ha apreciado un énfasis creciente en el tratamiento del riesgo
cardiovascular global, el cual requiere la evaluacion y el tratamiento de
multiples factores de riesgo, ya que estudios epidemiol6gicos a gran escala han
evidenciado que los factores de riesgo tienen un efecto sinérgico, mas que
aditivo, sobre el riesgo cardiovascular total®’.

La ateroesclerosis juega un importante papel en el desarrollo de las
enfermedades cardiovasculares, y es su causa fundamental. Un gran niumero
de victimas, aparentemente saludables, desarrollan subitamente un evento
cardiovascular mortal o no, y es esta la primera manifestacion clinica
detectable de la ateroesclerosis. Una serie de cambios afectan la pared
vascular, provocan inflamacién y disfuncién endotelial, y aumentan la

concentracién en sangre periférica de biomarcadores®*®°.
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VI. CONCLUSIONES

De los pacientes que acudieron al (SAAAC) para la determinacion del Riesgo

coronario | y del Riesgo Coronario Il, se concluye lo siguiente:

1.

El género femenino fue el que presento los mayores valores de
Colesterol Total 63,2 %, HDL 51,4 %, Triglicéridos 53,1 %, Riesgo
Coronario |1 57,4 % y Riesgo Coronario Il 61,6 %.

El grupo etareo 50 a 65 afos fue el que presento las mayores
prevalencias de hipercolesterolemia 52,6 %, hipertrigliceridemia 49,5 %
y bajos valores de HDL 40,6 %.

Se encontr6 relacién estadisticamente significativa entre el Riesgo
Coronario | para la edad, y no significativa para el género, también se
encontrd relacion estadistica entre el Riesgo Coronario Il y la edad.
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VIl. RECOMENDACIONES

Realizar trabajos similares en mujeres pre y post menopausicas.

Realizar investigaciones de riesgo coronario tipo | y |l en personas que

viven en grandes alturas.

Se deben implementar estrategias y programas eficaces de prevencion y
control, orientados a cambios en el estilo de vida y control de los
factores de riesgo que conllevan a diversas enfermedades crénicas no

transmisibles.

El Quimico Farmacéutico y los demas Profesionales de la Salud deben
realizar campanas de difusion y prevencidn, acerca de estos factores de
riesgo, para que la poblaciéon tome conciencia del impacto que estas
enfermedades podrian tener en su calidad de vida y economia, y de esta
manera puedan cambiar sus estilos de vida y habitos alimentarios.
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