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Resumen

as enfermedades cardiovasculares han experimentado un in-
cremento epidémico en los paises del tercer mundo durante las
uftimas décadas. Las causas son multifactoriales y se asocian
con un aumento en la expectativa de vida y con cambios en los
habitos nulricionales y estilos de vida. Los paises desarrollados, que
hace 40 afios sufrieron una situacion similar, identificaron y estan com-
batiendo a los faclores de tiesgo cidsicos (hipertension arterial, taba-
quismo, obesidad, inactividad fisica, dislipidernia, diabetes mellitus).
Esto les ha permitido disminuir la prevalencia de accidentes
cerebrovasculares y enfermedad cardiaca coronaria.
Sin embargo, los resuffados epidemiologicos de estos rigidos progra-
mas de control de los factores de riesgo fueron los esperados, por Io
que han comenzado a identificar y estudiar los denominados factores
de riesgo emergentes (infeccion, inflamacion, hiperhomocisteinemia,
déficit de dcido fdlico y vitaminas antioxidantes, Sindrome X metabdlico,
hiperinsulinismo y resistencia a fa insulina), los cuales estarian contri-
buyendo a la génesis y manifestaciones de las enfermedades
cardiovasculares.
En Latinoamérica, por sus particulares condiciones étnicas, nutricionales
y culturales, se vuelve imprescindible la realizacidn de investigaciones
observacionales, clinicas y bdsicas que permitan definir el peso espe-
cifico de cada uno de los factores de riesgo cldsicos y emergentes en
nuestras poblaciones. La necesidad de optimizar los limitados recur-
s0s disponibles demanda de estrategias de intervencion efectivas, las
cuales deben priorizar bajo nuestras propias condiciones sociales, eco-
nomicas y culfturales, aquellos factores de mayor riesgo y que sean
posibles de transformarse.
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INTRODUCCION

En los Estados Unidos de Norteameérica se experimentd
durante 40 afios un incremento epidémico de las enfer-
medades cardiovasculares {ECV ). Posteriormente, la
implementacién de programas de pfevencion y tratamiento
de las mismas llevd en los siguientes 30 afios a una dis-
minucién en ia mortalidad ocasionada por enfermedad
cardiaca coronaria (ECC) y accidente cerebrovascular
(ACV). Sin embargo, la ECC permanece de lejos como la
causa lider de la mortalidad en ese pais, y es responsable
por cerca de una de cada tres muertes’, el ACV represen-
ta del 6% al 7% de todas las muertes y en general las
ECV son responsables por cerca del 40 % de todas las
muertes en Estados Unidos®.

Recientemente Reddy y Yusuf ? llamaban la atencién so-
bre el hecho de que las ECVs se han convertido en una
generaiizada causa de morbilidad y en la principal causa
de mortalidad en la mayoria de los paises del mundo*s.
Ecuador no ha escapado de esta tendencia®’. Asi, para
1975, los accidentes cerebrovasculares eran la tinica ECV
gue aparecia, en el noveno lugar, como una de las 10
principales causas de muerte. Para 1995, la enfermedad
cerebrovascular es la segunda causa, la hipertension
arterial la tercera, ia diabetes mellitus la quinta y la ECC la
octava. Junfas ocasionan tres veces mas muertes que la
neumonia que ocupa el primer lugar.

En los paises desarrollados se identificaron los principa-
les factores de riesgo para ECVs y se establecieron estra-
tegias efectivas de control, combinandolas con una agre-
siva educacion comunitaria, y con un manejo
individualizado y pormenorizade de aquellos individuos
identificados como de alto riesgo, lo gque ha llevado a una
disminucion de sus tasas 8°. El impacto en la mortalidad
por accidentes cerebrovasculares ha sido mas marcado
que en la mortalidad coronaria; por ejemplo, en Estados
Unidos el descenso de la mortalidad por accidentes
cerebrovasculares comenzé 2 décadas mas temprano que
el descenso de la mortalidad coronaria, manteniendo una
mayor tasa de decremento. Durante el periodo de 1979 a
1989 se observd una caida de aproximadamente un ter-
cio de la mortalidad por accidente cerehrovascular, mien-
tras que la disminucién de la mortalidad coronaria fue de
22 % 10,

En nuestro caso el problema se vuelve mas grave pues
las ECVs afectan a un grupo maés joven. Asi, para 1990
en los paises desarrollados los fallecimientos por ECV en
gente de menos de 70 afios fue 26.5 %, mientras que en
el tercer mundo fue 46.7 %. La contribucién de los paises
subdesarrollades en términos de incapacidad ajustada
por afios de vida perdida, fue 2.8 veces mayor que la de
los paises desarrollados "4,

Estas cifras son una alerta para que en el futuro en
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Latinoamérica se establezcan programas de prevencion
y tratamiento de las ECVs, o que requiere el desarrollo
de dos frentes de accién:

1. Politicas Publicas y de Salud que promuevan accio-
nes de prevencion y tratamienio de los factores de
riesgo clasicos para los cuales al momento existen
abundantes y suficientes evidencias de los claros
beneficios que ocasionan su intervencién.

2. Implementacidn de recursos Humanos y Financieros
para la realizacién de investigaciones que evallien
rigurosamente la efectividad de medidas preventivas
y de tratamiento de los factores de riesgo emergen-
tes.

SITUACION ACTUAL DE LAS ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES

En todo el mundo las ECVs han experimentado una
creciente participacion como causa de morbi-mortalidad.
Se ha proyectado que entre 1990 y 2020, la proporcion
de muertes por estas enfermedades se incrementara del
28.9% al 36.3% . Este incremento se relaciona con dos
fendmenos que se cbservan en los paises en via de
desarroilo: La erradicacion de la malnutricién y las
enfermedades infecciosas como causa primaria de muerte,
lo que lleva a una mayor expectativa de vida y
envejecimiento de la poblacién, y el marcado incremento
del tabaquismo 6.

La ECC es la primera causa de mortalidad en los Estados
Unidos en hombres de 45 afos de edad y en mujeres de
65 afios, ocasionando 750.000 muertes anuales. Sin
embargo, hay alarmantes inicios de que la disminucion
en las enfermedades cardiovasculares que comenzé en
1960, no solo se ha detenido, sino que ha comenzado
nuevamente a aumentar, como lo demuestran las tasas
de mortalidad ajustadas por edad de los afios 1992 y
19293, el Ultimo afio del que se tiene toda la informacion
disponible 7.

En relacion a las diferencias raciales, las tasas de mora-
lidad contindan substancialmente elevadas en los ne-
gros en relacién a los blancos; asi, en 1992 la tasa de
mortalidad en hombres blancos fue de 190.3/100.000
mientras que en los hombres negros fue 264.1/100.000;
y en mujeres blancas fue de 98.1/100.000 contra 162.4/
100.000 en mujeres negras '3

La situacién de los factores de riesgo clasicos, muestra
un aumento en la prevalencia de tabaguismo " y obesi-
dad  y una disminucién de la participacién en progra-
mas de actividad fisica ', especialmente entre los
adolecentes.

En verdad, la explosién de enfermedades cardio-
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vasculares que se observa entre gente de mediana edad
y ancianos en el tercer mundo, los alarmantes incremen-
tos en las tasas de obesidad, tabaquismo y sedentarismo
que se observan en los jovenes del primer mundo y la
emergente pandemia de enfermedades cardiovasculares
en el mundo entero, demandan una especial atencion de
todos los sectores vinculados con la salud.

FACTORES DE RIESGO CLASICOS
Y EMERGENTES

Para efectos practicos de programas de intervencion pre-
ventiva y de tratamiento, asi como para la implementacion
de investigaciones, dividimos a los factores de riesgo para
enfermedad cardiovascular en clasicos, es decir aquellos
factores que tanto en estudios experimentales,
epidemiologicos, clinicos, observacionales y de interven-
¢ion, han mostrado definitivamente ser importantes en la
aparicién y progresion de las ECVs, y cuyo control lleva a
claros beneficios en la incidencia de las mismas; y en
factores emergentss, aquellos que en estudios basicos,
epidemioldgicos o clinicos, se muestran como posibles
elementos que participan en la génesis de las ECVs, pero
que todavia necesitan mas estudios para considerarlos
definitivamente como factores de riesgo {tabla 1).

Tabla 1. Factores de riesgo Clasicos y Emergentes para
enfermedades cardiovasculares.

Clasicos Emergentes
Hipertensién Arterial Infeccidn

Tabaquismo Inflamacion

Obesidad Hiperhomocisteinemia

Déficit de Acido Félico
Déficit de Vitaminas
antioxidantes A, E, C
Sindrome X metabdlico
Hiperinsulinismo -
Resistencia a la insulina

Inactividad Fisica
Hipercolesterolemia

Diabetes Mellitus

FACTORES DE RIESGO CLASICOS
Hipertensién Arterial

Investigaciones basicas han sugerido una serie de meca-
nismos por fos cuales un adecuado control de las niveles
de la presién arterial producen beneficios en la reduccion
de incidencia de infarto de miocardio {IM} o accidente
cerebrovascular. Estudios observacionales han demos-
trado consistentemente un incremento del 40 al 45% en
el riesgo de accidente cerebrovascular y de 25 a 30% en
el riesgo de infarto de miocardio, asociados a un incre-
mento prolongado de apenas 8 mm Hg en la presion

diastdlica ?2. Los resultados de meta analisis de ensayos
clinicos 232 con drogas hipotensoras, administradas a
pacientes con hipertension leve y moderada, demuestran
que la disminucién en 8 mmHg resulta en un decremento
del 40% en el riesgo de accidente cerebrovascular; los
beneficios en el IM fueron muche menocs importantes, sin
embargo se observd una significativa disminucién del
14% 2. Esta disminucién se observd en ensayos clinices
de 3 a 5 arnos de duracion. La diferencia en los resultados
entre ACV e IM podria deberse a que la disminucidn en la
tension arterial tiens efectos inmediatos en el ACV, en
cambio que para el IM, un evento que es el resultado de
afios de desarrollo del proceso aterosclerdtico, podria
demandar un mayor periode de tratamiento.

Estos ejemplos son una clara demostracion de como la
investigacion basica y la observacion prolongada fuercn
cruciales para definir la asociacién entre niveles de pre-
sién arterial y mortalidad cardiovascular.

Tabaquismo

Evidencias observacicnales y esfudios clinicos de casos
y controles han proporcionado suficiente informacion para
plantear que el tabagquismo es una causa importante de
alteracion en la salud. En 1950 los estudios de Doll y Hill
en el Reino Unido % y de Wynder y Graham % en los
Estados Unidos establecieron una clara asociacion entre
fumadores y cancer de pulmén, con un riesgo de mas de
20 veces entre los fumadores de largo tiempo que el de
los no fumadores. Los investigadores britanicos propu-
sieron entonces que el tabaquismo era una causa del
cancer, muchos afios antes de que se conocieran los
mecanismos por 10s cuales el tabaquismo causa altera-
ciones en el DNA y promueve el desarrolio del cancer. En
1964 #7 el “US Surgeon General” también planteé que el
tabaquismo es una causa definitiva de cancer, afios an-
tes de que se conociera el mecanismo bioldgico por el
cual lo produce.

En verdad, si bien la investigacion basica es crucial para
identificar los mecanismos que explican los factores
causales o preventivos, la observacion clinica puede di-
rectamente contribuir a identificar factores de riesgo aso-
ciados a enfermedades especificas en grandes grupos
humanos.

La relacion entre tabaquismo y ECC se ha estudiado pro-
fundamente en los Gltimos 30 afos. Actualmente sabe-
mos que los fumadores tienen alrededor de un 80% de
incremento en el riesgo de desarrollar ECC, cifra que
involucra los resultados de varios estudios de casos y
controles y de estudios transversales que han incluido a
millones de personas durante varios afos de observa-
cion 28,
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Obesidad

Los efectos de la obesidad en la salud cardiovascular son
multiples, siendo especialmente importantes en la
hipertension. Los riesgos estimados de estudios
poblacionales sugieren que el 75% de los casos de
hipertension pueden ser directamente atribuidos a la obe-
sidad 2. Sin embarge, los mecanismos precisos por los
cuales se desarrolla hipertension relacionada con la obe-
sidad no estan totalmente entendidos. Esta bien docu-
mentadc que la presidn sanguinea aumenta con la ga-
nancia de peso y disminuye con la pérdida. Ademas, se
conoce bien que la obesidad activa el sistema nervioso
simpatico y que lleva a disfuncion renal caracterizada por
un aumento en la absorcion tubular de sodic y un cambio
en la presién de natriuresis, eventos claves en la
hipertension del obeso. El aumento de la presion tubular
esta estrechamente relacionada al sistema nervioso sim-
patico y al sistema renina-angiotensina, como también a
cambios estructurales que causan compresion de la mé-
dula renal. Los mecanismos compensatorios son
vasodilatacion renal, hiperfiltracién glomerular e incremen-
to de la presion arterial que ayudan a compensar la
reabsorcion tubular renal y a mantener el balance de sodio
en el obeso. Estas adaptaciones Hlevan a un aumento del
estrés en la pared capilar glomerular, activacién de los
sistemas neurcglomerulares, aumento de lipidos, intole-
rancia a la glucosa y, eventualmente, glomerulonefrosis y
pérdida de la funcién de la nefrona. Sin embargo, mas
investigaciones son necesarias para identificar los meca-
nismos envueltos en la activacion del sistema nervioso
simpético y en los cambios en la estructura y funcidn renal
que se observan en la obesidad.

La obesidad tiene también importantes efectos en el me-
tabolismo lipoprotéico, independientemente del grupo
étnico. El aumento de peso determina mayores concen-
traciones plasmaticas de triglicéridos y LDL-C, y bajos
niveles de HDL-C. Todos estos parametros mejoran con
la pérdida de peso. El incremento en el indice de masa
corporal {IMC) se asocia también con el aparecimiento de
LDL-C densa y pequefa, la forma mas aterogénica de la
LDL.

Todavia son necesarios mas estudios para entender me-
jor la importancia relativa de los cambios de los lipidos
relacionados a la obesidad y el potencial de desarrollar
ECV.

Existe una fuerte asociacién entre obesidad y Sindrome
X, un desorden metabdlico generalizado, cuye mejor in-
dicador es ia resistencia a la insulina. Es dificil al momen-
to definir la contribucion precisa de la cbesidad a la resis-
tencia a la insulina, pero la mayoria de analisis sugieren
gue la obesidad explica al menos en 50% los cambios en
la sensibilidad a la insulina en la poblacién general. La
resistencia a la insulina se asocia con obesidad, diabe-
tes, dislipidemia, hipertension, aterosclerosis y a un esta-
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do protrombdtico. Al momento no conoccemos si la resis-
tencia a la insulina tiene acciones proaterogénicas direc-
tas, independientes de los otros factores de riesgo. Este
punto necesita ser profundizado.

La respuesta de algunos grupos étnicos a la resistencia a
la insulina es variable; asi por ejemplo, los indios descen-
dientes asiaticos son mas susceptibles a presentar resis-
tencia a la insulina que otros grupos étnicos y estan en
mayor riesgo para desarrollar enfermedad.

De estudios epidemiotégicos hemos aprendido que la
obesidad es un factor de riesgo importante para enferme-
dad cardiaca coronaria, en igual proporcion que el taba-
quismo, la inactividad fisica y la hipercolesterolemia .

Modestas reducciones en el peso, del orden del 5% al
10%, pueden disminuir la presion sanguinea y el
colesterol total, mejorar la tolerancia a la glucosa en pa-
cientes diabéticos 0 en pacientes en riesgo, y reducir la
apnea obstructiva del suefio. Visto el dramatico aumento
en la prevalencia de la obesidad, estos pequernos cam-
bios en el peso pueden ser importantes en términos de
salud publica.

La Asociacion Americana del Corazén utiliza el IMC como
un indicador para medir adiposidad. Este se calcula divi-
diendo el peso en kilogramos para la estatura en metros
al cuadrade (Kg/m?). Un IMC entre 25 y 30 es considerado
sobrepeso y sobre 30 es considerado obesidad.

De acuerdo al NHANES 1l (1988-1991) 65'600.000 adul-
tos norteamericanos (30 millones de hombres y 35.6 mi-
llones de mujeres) exceden al peso considerado como
saludable, y el Centro Nacional de Estadisticas de Salud
de los Estados Unidos basados en datos del NHAMES IlI,
mostré los mismos datos alarmantes en nifios y adoles-
centes. El problema con el IMC es que no discrimina la
distribucion de grasa, lo que especialmente entre muje-
res es muy importante, pues si la grasa esta en la pelvis
antes que en el abdomen, no representa un riesgo adicio-
nal para la safud cardiovascular.

Inactividad Fisica

De acuerdo al reporte del Cirujano General de 1996 en lo
relacionado a la Actividad Fisica y Salud, los bajos nive-
les de actividad resultan en menos calorias usadas que
las consumidas, lo que contribuye a la alta prevalencia de
obesidad. Sin embargo, la inactividad es solo la mitad de
la ecuacidn. El consumo caldrico y la calidad de los ali-
mentos también son importantes. Las recomendaciones
son ho comer mas de 30% de las calorias totales a partir
de grasa, y no mas de 10% en forma de grasa saturada
{animal). Los americanos, en base a un minucioso traba-
jo de educacion a los consumidores, han disminuido el
promedio de 42% de consumo de grasa en la década de
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los 60 a un 34% en los 90. La restriccion en el consumo
de grasa es solo una parte de una dieta saludable. Es
importante asociar en los mensajes al publico, a mas de
la restriccion caldrica especialmente de grasa, la necesi-
dad de consumir mas frutas y vegetalss, al menos cinco
veces al dia, como una excelente via para ayudar a la
restriccion caldrica, alcanzar la sensacion de saciedad y
proporcionar nutrientes como acido félico, vitaminas A, E,
C,B6y B12, que son fundamentales para mantener la
salud cardiovascular.

Hipercolesterolemia

Varias lineas de evidencias obtenidas de estudios experi-
mentales con animales, epidemiolégicos en poblaciones
abiertas y cerradas, utilizando modelos genéticos de
dislipidemia familiar, de laboratorio o ensayos clinicos con
drogas hipolipemiantes, demuestran consistentemente la
relacién colesterol - enfermedad cardiovascular.

La mayoria de los pacientes con colesterol elevado tie-
nen también elevadas concentraciones de LDL, pues esta
molécula es el transportador sanguineo del colesteral. El
concepto, por tanto, es que la LDL es la lipoproteina
aterogénica fundamental 3'. El “National Cholesterol
Education Program” (NECP) de los Estados Unidos
designé especificamente a la LDL-colesterol como el ob-
jetivo primario de la terapia hipolipemiante, y varios ensa-
yos clinicos han demostrado la validez de esta recomen-
dacién 3%, En estos estudios se utilizaron los inhibidores
de la HMG CoA reductasa, drogas conocidas también bajo
el nombre genérico de estatinas, las cuales disminuyen
principalmente la LDL. Los resultados demuestran una
clara y significativa reduccion en la incidencia de eventos
coronarios, lo que destaca, una vez mas, que las concen-
traciones altas de LDL son actores principales en el inicio
y desarrollo del proceso aterogénico. Ademas, la obser-
vacion de que la terapia con estatinas reduce el riesgo
para eventos coronarios subsecuentes, alin en pacientes
con enfermedad aterosclerdtica severa, destaca el papel
de la LDL en etapas tardias de la aterosclerosis %, Tam-
bién se ha demostrado que poblaciones con bajas con-
centraciones de LDL exiben baja prevalencia de enfer-
medad coronaria, atin cuando son comunes otros facto-
res de riesgo como tabaqguismo, hiparténsion y diabetes
mellitus *. Podemos concluir entonces que una elevada
concentracion de LDL es clave en la aterogénesis. En la
tabla 2 se detallan los niveles de colesterol recomenda-
dos por el NCEP. La fundamentacién de esta clasifica-
cién se basd en observaciones de que pacientes ameri-
canos con niveles de colesterol en limites de alto riesgo ¢
con niveles ya de alto riesgo, desarrollaron mas enferme-
dad coronaria que sujetos con niveles deseables; ade-
mas, rara vez se presentaron cuadros de enfermedad
coronaria en sujetos con niveles dptimos ¥.
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TABLA 2.- Concentraciones recomendadas de
colesterol total y LDL colesterol*

Categoria LDL colesterolimg/ct) | Colesterol total(mg/di)
Optimo <100 <160
Deseable 100-129 160-199
Limite alto riesgo 130-159 200-239
Alto riesgo

>160 >240

*The National Cholesterol Education Program, USA (1994)2

Diabetes Mellitus

En Ecuador la diabetes mellitus se convirtié para 1996 en
la cuarta causa de muerte con un aceleramiento dramati-
co en los Ultimos afos; asi, para 1991 la tasa fue de 11.1
por cien mil habitantes, cifra que sube a 16.2 por cien mil
habitantes en 1996.

La diabetes mellitus afecta aproximadamente al 6% de la
poblacion americana; sin embargo esta presente en el
30% de los pacientes hospitalizados con diagndstico de
sindrome coronario agudo *. Esta observacién confirma
los resultados de ensayos clinicos que demastraron que
los diabéticos presentan una mayor morbi-mortalidad por
enfermedades cardiovasculares, ademas de que las ta-
sas de mortalidad durante la fase aguda del IM y en el
periodo post-infarto alcanzan cifras tan altas como del
40%, cifra que dobla 1a tasa de meralidad observada en
pacientes sin diabetes 32,

La diabetes mellitus se asocia con acelerada
aterosclerosis y con una incrementada prevalencia de
enfermedad cardiovascular, tanto macrovascular (infarto
de miocardio, accidente cerebrovascular, claudicacion)

como microvascular (nefropatfa diabética y retinopatia)
43-45

La diabetes de por si, 0 asociada a otros factores de ries-
go (hipertensién, hipercolesterolemia) altera la funcion
del endotelio vascular via la cronica hiperglicemia que
estos pacientes presentan %, y que llevan a uh incremen-
to del estrés oxidativo . Ademas, los productos finales de
la glicosilacion avanzada inactivan éxido nitrico (NO) a
través de la generacién de radicales libres de oxigeno
(0,), lo que lleva a disfuncién endotelial. La aumentada
produccion de O, y la menor actividad de NO determinan
una mayor adhesién y migracién de leucocitos a la pared
vascular, agregacion plaguetaria, expresion de citoquinas
proinflamatorias, infiltracion de macréfagos en las placas,
todo lo cual lleva a mayor vulnerabilidad de la placa y
mayor riesgo de IM *® {Fig. 1).

Vol. 1 Nidmero 3-Diciembre de 1998



MEDUNAB

ﬂ/\,\/\/\kcviskin de Tema

Produccion Inactivacién

NO 0,

—1

NO

02 - ONO0-> Proaterogénico

Figura 1.- Balance entre la producclén e inactivaclén de 6xido nitrico (NO).
Una disminucion en la produccion ¢ un aumento en su inactivacion por un
incremento ded radica superoxido (O, ) llevan a un aumento en las concentra-
ciones de peroxinitrite (ONOO'), circunstancia en la cual este compuesto par-
ticipa en el proceso aterogénico.

FACTORES DE RIESGO EMERGENTES

Como hemos visto, los factores de riesgo clasicos han
sido identificados gracias a la investigacion basica, clini-
¢a, epidemiologia observacional y ensayos clinicos bien
controlados. Al momento no cabe duda que el incremento
en el habito del tabaquismo, las altas concentraciones de
colesterol y la aumentada prevalencia de hipertension
determinan cambios en la prevalencia de eventos
cardiovasculares. Otros factores como la obesidad, la in-
actividad fisica y la diabetes mellitus estan claramente
asociados con un aumento en el riesgo de ECV; sin em-
bargo, la evidencia actualmente disponible es menos cla-
ra en relacion a que cambios en estos factores llevan a
una disminucién de la frecuencia de ECV *,

Para enfrentar todos estos factores de riesgo existen re-
comendaciones de Politicas de Salud Pibiica de diferen-
tes entidades. Al momento se deben redoblar los esfuer-
zos para implementar las recomendaciones existentes,
No cabe duda que se pueden alcanzar importantes lo-
gros con el control de estos factores de riesgo clasicos
para ECV. Sin embargo, es importante destacar que el
“United Kingdom Heart Disease Pravention Project” y otros
estudios de cohorte, han demostrado que aproximada-
mente el 50% de los pacientes con ECVs no presentaron
ninguno de los factores de riesgo clasicos establecidos .
Estos resultados claramente sugieren la existencia de
otros factores involucrados en la génesis y desarmollo de
ECVs, y que al momento estan siendo estudiados inten-
samente en los paises desarmollados.

El dramatico incremento de ECVs en el tercer mundo nos
obliga a que en paises como Ecuador y Colombia identi-
fiquemos el peso especifico de cada uno de los factores
de riesgo, clasicos y emergentes, lo que nos permitird
una utilizacion mas racional de los limitados recursos dis-
ponibles para enfrentar la epidemia de ECVs.
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INFECCION E INFLAMACION

Resultados de recientes estudios epidemioldgicos, basi-
cos y clinicos han llevado a proponer la infeccién como
un nuevo e importante factor de riesgo para el desarrollo
de enfermedades cardiovasculares 5%,

Infeccion aguda y eventos cardiovasculares

Varios reportes han demostrado que una enfermedad fe-
bril o un episodio bacterémico se asccian con un signifi-
cativo incremento del riesgo de desarrollar un evento
cardiovascular agudo, y que estos episodios preceden al
evento cardiovascular en algunas semanas. Tillett y cols
57 en 1983, reportaron que el nimero de muertes por en-
fermedades cardiovasculares aumenta durante y luego
de epidemias de influenza, no solamente entre ancianos,
sino también entre hombres sanos de mediana edad. Esta
asociacion también se observd en casos de infecciones
bacterianas 3. Estudios de casos y controles demostra-
ron que cerca del 4 % de pacientes con bacteremia desa-
rrollaron infarto agudo de miocardio luego de un mes de
la aparicion de la infeccion. Ademas, estos mismos auto-
res observaron que mas del 10 % de todos los accidentes
cerebro-vasculares se asociaron con una infeccién
bacteriana precedente. La cirugia abdominal se asocia
frecuentemente con bacteremia transitoria y/o es fuente
de endotoxinas bacterianas a la circulacién, que se acom-
pana de una respuesta inflamatoria sistémica con aumen-
tada produccion de citoquinas . Luego de este tipo de
cirugias existe un mayor riesgo para el desarrollo de en-
fermedades cardiovascuiares, manteniéndose alta la in-
cidencia de infarto de miocardio por varias semanas %.
Todas las observaciones anteriores sugieren que los pro-
cesos infecciosos e inflamatorios agudos pueden aumen-
tar temporalmente el riesgo de un evento cardiovascular.
En soporte de esta propuesta, hace pocas semanas Meier
y cols. &' reportaron los resultados de su estudio de pobla-
cion, que incluyd 1922 casos y 7649 controles de simila-
res caracteristicas, en el cual buscaron la asociacién en-
tre riesgo de infarto agudo de miocardio e infeccién agu-
da reciente del tracto respiratorio. Ellos encontraron que
el riesgo relativo para infarto agudo de miccardio fue 2.7
veces mayor (RR=1.6 - 4.7) en los pacientes que tuvieron
un proceso infeccioso respiratoric agudo en los 10 dias
anteriores al evento cardiovascular. Estos autores sugie-
ren que en personas sin historia de factores de riesgo
cardiovascular clasicos, similares a los pacientes estu-
diados, las infecciones respiratorias agudas estan aso-
ciadas con un mayor riesgo para infarto agudo de
miocardio por un periodo de aproximadamente dos se-
manas.

Procesos infecciosos cronicos y enfermedades
cardiovasculares

El reconocimiento reciente de que el Helicobacter pylori
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contribuye a la génesis de |la enfermedad Ulcero-péptica
ilustrd el como una enfermedad, cuya causa primaria acep-
tada generalizadamente, era un exceso en la produccion
acido-gastrico, implica un patégeno microbiano.

En los Uitimos meses dos revisiones, una de Libby y cols.
% y otra de Danesh y cols. %, han discutido desde varios
enfoques vy extensamente la relacion existente entre in-
fecciones crénicas, causadas principalmente por
Helicobacter pylori (HP), citomegalovirus (CMV) y
Chiamydia pneumoniae (c. pneumoniae), y enfermeda-
des cardiovasculares. La c. pneumoniae es un organis-
mo intracelular que en varios estudios de casos y contro-
les ha sido asociada con enfermedad arterial coronaria,
enfermedad aterosclerdtica carotidea y accidente cere-
bro-vascular, ya sea por haberse encontrado la bacteria
en la lesién aterosclerdtica o por la existencia de
seropositividad para anticuerpos; sin embarge, en ese
momento no sabiamos con exactitud si se trataba de una
inocente asociacion o si esta bacteria gram negativa es-
taba causando dafio endotelial, hipercoagulabilidad y
activacion de macréfagos. Recientemente % el grupe ar-
gentino de estudioc Roxis, reportd que la administracion
de roxitromicina, un antibiético macrélido con propieda-
des clamicidas y antiinflamatorias, a 102 pacientes con
angina inestable o infarto de miocardio sin onda Q, redujo
al 1 % los indicadores utilizados para evaluar el impacio
(muerte coronaria, infarto agudo de miocardio y angina
recurrente) en tanto que en el grupo que recibié placebo
estos parametros se presentaron en el 9%. Estos resulta-
dos son en extremo motivadores. Anteriormente Gupta y
cols %, en un estudio que incluyé solamente a pacientes
con anticuerpos positivos para la bacteria, demostraron
que los titulos de anticuerpos se asociaron y fueron
predictivos de eventos cardiovasculares (OR 4.2, 95% IC
1.2 a 15.5, p=0.03). Ademas, la utilizacidn de azitromicina,
otro antibidtico macrélido anticlamidia, disminuy6 el ries-
go de eventos cardiovasculares, reduccién gue se asocid
a una disminucién en las conceniraciones de anticuerpos
anticlamidia. Estas observaciones se han visto fuerte-
mente reforzadas con el desarrollo de un modslo animal
que permite determinar la causalidad de la c. pneumoniae
y evaluar el papel de la terapia antibidtica *, asi, Fong y
cols. % reportaron que en 2 de 11 conejos infectados
nasalmente por una sola vez con c. pneumoniae se ob-
servé un rapido desarrollo de lesiones histologicas
aterosclerdticas intermedias; en tanto que Muhlestein y
cols. % utilizando conejos con infecciones repetidas de ¢
pneumoniae y con un pequero suplemento de colesterol
{0.25%) en la dieta, demostraron gue la infeccién
intranasal acelerd el engrosamiento intimal y que la ad-
ministracion de azitromicina previno el aceleramiento del
engrosamiento intimal, hallazgos que soportan un papel
causal de la infeccidon por ¢. pneumoniae en la
aterosclerosis.

A pesar de la importancia de estos estudios, tedavia de-
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ben considerarse preliminares y como lo sugieren Lip y
Beeners ¢ deberan ser confirmados por ensayos clinicos
mas grandes, controlados con placebo, doble ciego, al
azar y que incluyan solamente a pacientes coen
seropositividad.

En el contexto de la explosién de enfermedades
cardiovasculares gue se observa en Latinoamérica, es
fundamental estudiar en nuestras poblacicnes la relacion
con la infecciéon por ¢. pneumoniae, pues es conocida la
mayor prevalencia de titulos altos de anticuerpos
anticlamidia en las comunidades afro-caribefias y de ori-
gen asiatico %, consecuentemente tenemos la obligacion
de realizar investigaciones en esta area, que incluyan
ensayos clinicos con antibidticos.

INFLAMACION

Se ha observado que marcadores de inflamacion aguda
como la proteina C-reactiva, contaje de células blancas y
citoquinas preinflamatorias pueden disparar la transicion
de un ateroma estable a uno inestable y asociarse con la
aparicién de un evento cardiovascular #7'. Bhagat y
Vallance ™ recientemente demostraron que en volunta-
rios sanos la exposicion breve, por una hora, a las
citoquinas proinflamatorias factor de necrosis tumoral alfa
™Fa, interleuguina 1 beta (IL-13) e interleuquina 6 (IL-8),
administradas solas o juntas, resultan en una prolonga-
da, aunque reversible, disfuncién endotelial. Las dosis
de las citoquinas administradas fueron similares a las
concentraciones que se observan durante estados
inflamatorios recurrentes de infecciones 3, infarto agudo
de miocardio y angina inestable " y fueron suficientes
para causar una profunda y prolongada disfuncién
endotelial.

Interesantemente, el efecto de las citoquinas fue preveni-
do por la administracién de aspirina, |0 que sugiere que la
actividad de la cicloexigenasa (COX} contribuye a la
disfuncién endotelial. Es conocido que la actividad de la
enzima COX genera como coproductos radicales libres
de oxigeno, los cuales inactivan al NO y contribuyen a la
disfuncién endotelial. En este contexto son provocativos
los estudios en animales que demostraron que la
disfuncién endotelial que ocurre durante la endotoxemia
puede ser recuperada significativamente en presencia de
barredores de radicales libres de oxigeno ™. Estudios rea-
lizados en animales demostraron que al inicio del proce-
s0 infeccioso-inflamatorio occurre una activa vasodilatacion
debido a la aumentada produccion de NO vy prostancides
vasodilatadores, produccion catalizada por las isoformas
inducibles de NO vy de ciclooxigenasa, las cuales son
expresadas en las células endoteliales en respuesta a la
accion de las citoquinas proinflamatorias. El NO en gran-
des cantidades puede inhibir la respiracién mitocondrial
y dafiar el DNA, ademas, en presencia de radical
superéxido, gue aparece como un coproducte de la res-
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puesta inflamatoria, forma peroxinitrite, sustancia que,
dependiendo de su concentraciéon y de los niveles de
tioles, puede revertirse a NO o causar dafio tisular por un
proceso de nitrosasion proteica, inhibir la respiracidn
mitocondrial o dar lugar a la formacion de otros radicales
téxicos como el radical hidroxilo. Parece entonces que la
disfuncién endotelial transitoria ccasionada por la infec-
cién-inflamacién estaria relacionada con la excesiva pro-
duccién de NO y prostaglandinas, resultante de la activa-
cion de las enzimas inducibles en el propic endotelio, lo
que lleva a una alteracién permanente en la produccion
basal de estas sustancias por sus enzimas constitutivas,
por un tiempo prolongado. En este contexto se explicaria
los efectos protectivos, en modelos experimentales, de la
administracidon de dosis antinflamatorias de aspirina,
glucocorticoides o antioxidantes. Luego de que la etapa
inicial de vasodilataciéon aguda producida por la infec-
cion-inflamacién se ha resuelto, la incapacidad del
endotelio para producir NO vy prostaciclina se mantiene
por un tiempe mayor, lo que lleva a que exista un
desbalance en la produccién endotelial de mediadores,
prevaleciendo la de aquellos que ocasionan
vasoespasmo y trombosis 77 (Fig. 2) .

En soporte de esta propuesta son muy importantes los
hallazgos de Ridker y cols ™, guienes demostraron que
los efectos beneficiosos de la administracion de aspirina
en la reduccién del riesgo de enfermedad cardiovascular,
son especificos para aquellos pacientes que presentan
concentraciones elevadas de proteina C-reactiva, y de
que concentraciones elevadas de este marcador de infla-
macidn sistémica se asocian con la presencia de trombo-
sis arterial, pero no venosa. Estos autores sugieren que
los efectos antinflamatorios de la aspirina pueden ser im-
portantes en la accidn reductora del riesgo de infarto de
miocardio en pacientes con altos niveles de proteina C
reactiva.
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Figura 2. Mecanismos por los cuales el proceso infeccioso-inflamatorio oca-
siona disfuncion endotelial.
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Ultimamente ha tomado gran interés la propuesta de que
ia proteina C-reactiva (PCR), un marcador de inflama-
cién, predice la aparicion de eventos cardiovasculares en
hombres y mujeres aparentemente sanos %%, Asi, en el
estudio prospectivo “Physician’s Health Study” las con-
centraciones plasmaticas elevadas de PCR se asociaron
con un aumento al doble del riesgo de ACV, 3 veces en el
riesgo de IM vy 4 veces en el riesgo de enfermedad vascular
periférica. En el “Women's Health Study” se demostré que
los niveles de PCR fueron significativamente mas altos
{p<0.0001) en mujeres que sufrieron un primer evento
cardiovascular durante los 3 afios de seguimiento del es-
tudio, en relacién a aquellas mujeres que no tuvieron pro-
blemas cardiovasculares. Ademas, las mujeres con los
niveles mas altos de PCR presentaron un incremento de
5 veces el riesgo de sufrir cualquier evento cardiovascular
y 7 veces el riesgo de sufrir especificamente IM o ACV.
Los riesgos estimados relacionados con los niveles de
PCR fueron independientes de la presencia o no de otros
factores de riesgo, y los modelos de prediccion de ECV
que incluyeron las concentraciones de PCR fueron mejo-
res que aquellos gue no las incluyeron. Estos resuttados
han llevado a plantear que la PCR es un fuerte factor de
riesgo independiente para enfermedad cardiovascular.
También se ha demostrade que la concentracion
plasmatica de PCR mejora el valor predictivo del riesgo
de ECV de los niveles plasmaticos de colesterol total y
HDL-colesterol; asi, pacientes con elevados niveles de
PCR y colesterol tienen un mayor riesgo de presentar (M
que aquellos que presentan solamente una de las altera-
ciones ®. También se han asociado las concentraciones
de PCR con un mayor riesgo de eventos coronarios fata-
les entre fumadores de alto riesgo #, con enfermedad
coronaria en ancianos ® y con eventos coronarios recu-
rrentes en pacientes con enfermedad coronaria previa-
mente conocida 8%,

En conclusién, los resultados existentes al momento su-
gieren que la infeccidén aguda y crénica, y el proceso infla-
matorio resultante, se constituyen en un factor de riesgo
adicional para el desarrollo de ECV. Ademas, la infec-
cion-inflamacidn aparece como uno de los mecanismos
que desencadenan los procesos que conducen a la pre-
sentacién de un evento cardiovascular. Mas estudios son
necesarios para confirmar estas excitantes observacio-
nes.

VITAMINAS ANTIOXIDANTES

Los trabajos iniciales que vincularon las vitaminas
antioxidantes (vitaminas A, C y E) a la aterosclerosis fue-
ron estudios descriptivos en poblaciones europeas y nor-
teamericanas. Posteriormente estudios de casos y con-
troles demostraron que pacientes con angina pectoris pre-
sentaban menores concentraciones plasmaticas de vita-
mina E y de vitamina C en leucocitos, dato este que fue
considerado predictivo de ECC evidenciada por
angiografia ¥.
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Al momento se han completado 4 estudios clinicos de
gran escala para evaluar el impacto de la suplementacion
con beta-caroteno para la prevencién de la ECV %% |Los
resultados de estos estudios no soportan las promisorias
evidencias que se obtuvieron de investigaciones experi-
mentales, de estudios descriptivos y de observaciones
analiticas ®. Sin embargo, es necesatio puntualizar que
esos estudios se realizaron en peblaciones bien nutridas,
quedando por determinarse si en poblaciones deficien-
tes de b caroteno, el efecto puede ser diferente, en mayor
relacién con las observaciones basicas.

Algunos ensayos clinicos ya finalizados o actuaimente en
seguimiento, estan averiguando el efecto de otras vitami-
nas antioxidantes {(C y E), siendo los resultados obteni-
dos hasta el momento muy promisorios especialmente
para la vitamina E. Asi, el "Cambridge Heart Antioxidant
Study”®, que incluyé a 2002 pacientes con evidencias
angiograficas de ECC y recibieron de 400 a 800 Ul/dia de
a tocoferol, reportd una reduccion del 77% en la frecuen-
cia de infarto de miocardic en relacién al grupo placebo,
durante los 2 afios de seguimiento %,

En verdad, al momento existen evidencias sugestivas de
una asociacion inversa entre frecuencia de ECC e ingesta
dietética de vitaminas antioxidantes, y son sugestivos los
ensayos clinicos que han utilizado suplementos de vita-
mina E y b carotenos. Estos estudios han suplementado
vitaminas antioxidantes a poblaciones con adecuada
ingesta alimentaria. Queda por determinar cual es el efecto
de la suplementacion con vitaminas antioxidantes en po-
blaciones deficientes de micronutrientes.

ACIDO FOLICO, VITAMINAS DEL COMPLEJO B Y
HOMOCISTEINA

En los Cltimos afios se reporté la existencia de una aso-
ciacion entre niveles plasmaticos elevados de
hemocisteina y mayor riesgo de desarrollar enfermedad
cardiovascular aterosclerdtica; de igual manera se desta-
¢6 la importancia de la ingesta de acido félico en la re-
duccién de los niveles de homocisteina. Recientemente
% ol Proyecto Europeo de Accion Concertada ° demostra
consistentemente la importancia de la homocisteina como
un factor de riesgo cardiovascular y los efectos protectivos
del acido fdlico y también del fosfato de piridoxal (vitami-
na B6). En este estudio se examinaron 750 pacientes
menores de 60 anos, que en los 12 meses previos sufrie-
ron de enfermedad coronaria, cerebrovascular o vascular
periférica, y a 800 controles sanos; se observd que los
hombres que presentaron las concentraciones de
homocisteina en el quintil mas alto tuvieron un riesgo
significativamente mayor (2.2; 95% CI 1.6 a 2.9) de pre-
sentar ECVs; ademas, los niveles de folato y vitamina B6
fueron significativamente menores en los pacientes con
ECVs que en los controles; igual tendencia, aungue no
alcanzé significacion, se observé para los niveles
plasmaticos de vitamina B12. Sin embargo, de lo intere-
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sante de estos datos, que confirman trabajos anteriores
en otras poblaciones %%, todavia existe controversia pues
en el analisis de los niveles plasmaticos de homocisteina
en importantes estudios como el “Physicians Health Study”
1% y el MRFIT " no se observd ninguna asociacion.

Se ha propuesto que los niveles deseables de
homocisteina en plasma deben estar por debajo de 9 o
10 mmol/L %2, los cuales son poco probables de
alcanzarse solamente con el contenido de folato en la
dieta, por lo que la suplementacion parece ser necesaria.
Asi, en 14 estudios de intervencion % se demostro que la
administracion de 650 a 10.000 mg de suplementos de
acido félico producen una substancial reduccion de la
homocisteina plasmética, la cual alcanzé una meseta con
la ingesta de 400 mg/dia de folato y cuando los niveles
séricos de acido folico fueron mayores a 15 mmol/L ',
Desde el punto de vista nutricional son importantes las
observaciones de que la homocisteina aumenta cuando
los niveles de folato, vitamina B12 y vitamina B6 disminu-
yen'®1% vy de que siempre que existen concentraciones
altas de homocisteina hay deficiencia de estas vitami-
nas 106»108_

La homocisteina es un aminoacido que contiene sulfuro,
que se forma durante el metabolismo de la metionina y
cuya presencia reduce la biodisponibilidad del NO en
modelos celulares y animales %1%, Recientemente
Tawakol y cols V"' observaron que aumentos leves y mo-
derados de homocisteina en el plasma de pacientes an-
ciangs se asociaron con una alteracidon de la
vasodilatacién dependiente de endotelio, evaluada por
la medicion del diametro de la arteria branquial ante el
estimulo fisioldgico de la hiperemia reactiva; sin embargo
la respuesta vasodilatadora de frente a la infusién de
trinitroglicerina no estuvo alterada. Estos resultados su-
gieren que la hiperhomocisteinemia reduciria la sintesis
de NO. Por ctro lado, también se conoce que la
homocisteina incrementa la generacién de radicales li-
bres derivados de oxigeno como el superéxido y el
perdxido de hidrégeno, los cuales inactivan al NO "&"4,
Ademas, la homocisteina aumenta la peroxidacién lipidica,
proceso que altera la expresion de la dxido nitrico sintetasa
{NOS) endotelial y que directamente degrada al NO "5,
Por tanto, es posible que la homocisteina afecte la pro-
duccién de NO y contribuya a una mayor degradacién del
mismo.

Celermajer y cols ' reportaron alteracion de la funcion
endotelial en nifios con severas elevaciones de las con-
centraciones de homocisteina plasmatica por presentar
homocisteinuria homozigota, una rara enfermedad
genética. En verdad, el aparecimiento de la
hiperhomocisteinemia como un nuevo factor de riesgo
para ECV abre la posibilidad de que la utilizacion de me-
didas terapéuticas para bajar los niveles de homocisteina,
sean interesantes intervenciones nutricionales de preven-
cién de ECV. La terapia con acido folico, vitamina B6 y
vitamina B12 puede reducir las concentraciones de
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homocisteina en un lapso de 3 meses en la mayoria de
pacientes, y son baratas, seguras y efectivas 11912,

El paso siguiente es demostrar consistemente que la re-
duccién de la homocisteina plasmatica mejora no solo la
funcién endotelial y la produccidn y accién de NO, sino
que contribuye a la reduccion de la incidencia de eventos
cardiovasculares.

SINDROME X, HIPERINSULINISMO Y RESISTENCIA A
LA INSULINA

El sindrome metabdlico '?' tiene una etiologia multifactorial
y se expresa por la combinacion de cbesidad, especial-
mente troncular, inactividad fisica, alta ingesta de
colesterol en la dieta, edad avanzada y varios factores
genéticos. Todos estos factores coexisten frecuentemen-
te en nuestras poblaciones y deben ser enfrentados des-
de el punto de vista de la Salud Publica, con acciones
educativas, informativas y de comunicacion, que persi-
gan prevenir el desarrollo de las enfermedades
cardiovasculares y el dramatico impacto que en los Ulti-
mos afios tienen en la mortalidad de nuestra gente. La
siguiente etapa en la prevencién de los eventos
cardiovasculares debe focalizarse en el control del sin-
drome metabdlico a través de la promocion de habitos
saludables (dieta adecuada, ejercicio, antitabaquismo).

LA PREVENCION DE LAS ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES EN LATINOAMERICA

De frente al comportamiento epidémico de las ECVs en
Latinoamérica nos enfrentamos al reto de encontrar y
definir estrategias de prevencion efectivas '2 que no ne-
cesariamente deben ser aquellas que se han mostrado
utiles en los paises desarrollados, tanto en la prevencion
primaria * como en la prevencion secundaria %23, Para
nosotros es fundamental considerar los aspectos socia-
les, econémicos, étnicos y culturales gue nos hacen dife-
rentes a las poblaciones del hemisferio norte donde se
han desarrollado los estudios anteriormente citados. Es
imprescindible en nuestros paises optimizar los limitados
recursos disponibles para salud a través de un adecuadc
conocimiento de las peculiaridades epidemioldgicas de
la region, asi como de una adecuada evaluacién del im-
pacto de las estrategias a implementarse en el beneficio
clinico, en la morbi-mortalidad poblacional y en la rela-
cion costo-beneficio 124,

La poblacion Latinoamericana tiene diferentes origenes
etnicos con una mezcla muy variada entre inmigrantes
europeos, africanos, asiaticos y nativos americanos, lo
que ha determinado particularidades no sclo genéticas
sino también de habitos nutricionales y de estilos de vida,
En verdad, Latinoamérica tiene un perfil epidemiolégico
propio, lo que nos obliga a profundizar en el conocimien-
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1o de estas particularidades y no asumir la existencia de
los mismos factores de riesgo que los identificados en los
paises desarrollados del hemisferic norte. Por esto la im-
portancia de realizar estudios observacionales para defi-
nir el peso especifico de los factores de riesgo para enfer-
medades cardiovasculares en las poblaciones latinoa-
mericanas. Al momento son muy pocos y muy puntuales
los estudios dispenibles, en el caso de algunos paises
son inexistentes, y esta informacién es basica para la toma
de decisiones en cuanto a estrategias de prevencién o
tratamientos farmacoldgicos.

Como planteado por Schargradsky, Escobar y Escobar a
nombre de la Sociedad Interamericana de Cardiologia
hace pocas semanas '2, los esfuerzos tienen que cen-
trarse primordialmente en promover habitos nutricionales
y de estilos de vida saludables para lo cual la investiga-
cion epidemiolégica es esencial. Ellos plantean que la
realizacion de estudios epidemioldgicos cardiovasculares
observacionales  constituyen una prioridad en
Latinoamérica, pues estos permitiran obtener informacion
de estrategias que permitan prevenir las ECVs y promo-
ver la salud manteniendo o modificando los estandares
culturales que lo ameriten de nuestra poblacién.

Al momento el estudio Factores de Riesgo Coronario en
América del Sur (FRICAS) ha obtenido resultados en Ar-
gentina, y se aspera pronto los de otros paises ', En ese
pais se observé que la hipertensién duplica el riesgo de
IM en la poblacion masculina (RR=2.26) y triplica en la
poblacién femenina (RR=3.15). El tabaquismo duplica el
riesgo de IM en el hombre (RR=2.23) y cuatriplica en la
mujer (RR=3.79). Si se considera un tabaquismo de mas
de 25 cigarrillos por dia el riesgo de un IM se quintuplica
en el hombre (RR=5.10) e incrementa mas de nueve ve-
ces en la mujer (RR=9.11). El fumador pasivo tiene un
riesgo de 70% mas que el no fumador (RR=1.76).

Los niveles de colesterol plasmatico mostraron un rela-
cion positiva y gradual con el desarrollo de IM tanto en
hombres como en mujeres. Asi, la hipercolesterolemia de
mas de 246 mg/dL triplicé el riesgo en fos hombre
(RR=2.90) y cuadriplicd en mujeres (RR=4.15).

La diabetes mellitus aumento en 50% el riesgo de IM en
hombres (RR=1.56) y lo duplicd en mujeres (RR=2.37).
La obesidad y el sobrepeso increments en 50% el riesgo
(RR=1.49) en hombres pero no tuvo efacto en las muje-
res. La historia familiar de eventos cardiovasculares du-
plicd el riesgo de IM (RR=2.18) en ambos sexos %512,

Desafortunadamente este estudio no considera los facto-
res de riesgo emergentes como marcadores de inflama-
cién, homocisteina, acido fdlico, etc, los cuales pueden
ser particularmente importantes en la regién.

A MANERA DE CONCLUSIONES

Hace pocos dias Larry Husten escribié en su interesante



MEDUNARB

Revision de Tema 181

articufo en Lancet '* que en 1960 la tipica victima de un
“ataque cardiaco” era un ejecutivo de clase media de Es-
tados Unidos o Europa. En esa época, las enfermedades
cardiovasculares eran casi desconocidas en el mundo en
desarrollo. Actualmente e! tipico paciente con un ataque
cardiaco es el chofer de taxi de Moscll o el obrero de
Bombay. Nosotros podemos insistir en un hecho anecdd-
tico y empirico pero que ejemplifica lo que esta ocurrien-
do en el Ecuador: “Hace mas de 20 afios cuando realiza-
mos nuestra residencia rotativa en el Hospital Eugenio
Espejo de Quito, el pobre hospital de la gente pobre de la
ciudad y sus alrededores, no tuvimos la oportunidad de
ver ni un solo caso de infarto agude de miccardio; hoy es
el pan de todos los dias” .

La combinacion de los factores de riesgo clasicos y emer-
gentes que hemos discutido, esta alterando los patrones
globales de comportamiento de las ECV, con un compor-
tamiento epidémico en los paises del tercer mundo. En
Ecuador hemos experimentado un incremento de la ex-
pectativa de vida y un marcado incremento de los factores
de riesgo clasicos, sin ningln elemento compensatotio
disponible ya sea en términos de promocion de habitos
de vida saludables o de disponibilidad y acceso a un ade-
cuado sistema de atencién clinica especializada.

El continuo deterioro de nuestra economia es un factor de
estrés, al igual que los continuos sobresaltos politicos vy la
inseguridad social. No conocemos cuanto el estrés esta
influyendo en la epidemia de enfermedades
cardiovasculares, pero creemos que al igual que la con-
taminacion medioambiental, deben ser factores importan-
tes que necesitan ser considerados y estudiados.

La situacion de las enfermedades cardiovasculares en
Latinoamérica seguira deteriorandose si no tomamos una
actitud seria y comprometida todos los sectores scciales,
politicos, académicos, comunicadores, salud, educacion,
atc.

SUMMARY

Cardigvascular diseases have experienced an epidemic increase in
underdeveloped countries during the last decades. The causes are multifactonal
and they are associated to a higher expectation of life, different changes in
nutritional habits and life styles. The developed countries which suffered a simi-
lar situation 40 years ago, identified the classic risk factors and they are fighting
them: (High blood pressure, Tobaccosim, Obesity, Physical inactivity,
Hyperlipidemia, Diabetes Mellitus). This has allowed to decrease the prevalence
of cerscrovascular accident and coronary disease.

However, the epidemiologic results of the strict programs of control over the risk
factors were not the expected ones; for this reason, new risk factors called
emergent factors (Infection, Inflammation, Homocystinuria; Folic acid and
Antioxidant vitamins deficiency, X metabolic Syndrome, Hyperinsulinism, Insulin
Resistance) are contributing to the origin and clinical manifestations of
cardiovascular diseases.

InLatin America because of its particular etnical, nutritional, and cultural conditions
itbecomes essential the realization of clinical and basic investigations that allow
to define «the spacific weight» of each one of the classic and emergent risk factors
in our poblations. The necessity of improving the limited available resources,
requires effective strategies of intervention that must have as a priority the risk
factors 1o be transformed.

KEY WORDS: Risk factors, Cardiovascular dissases, Infection-Inflammation,
Cholesterol, Felic acid.
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