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I. MARCO TEORICO.

I.1. FUNDAMENTACION TEORICA DE LA ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR.

La enfermedad cardiovascular (ECV) fue una causada muerte a finaletel
siglo XIX. Igualmente, durante los primeros 15 afietsiglo XX el infarto agudo de
miocardio (IAM) no fue reconocido como un sindrooimico, pero a mediados de
siglo, en paises industrializados del Oeste, la E@Wuido el IAM alcanza
proporciones epidémicas contabilizando alrededofadmitad de causas de muerte.
Después de mediados de 1960, muchos paises, indwy@anada, Estados Unidos, y
Australia, comienzan a notar un descenso en naathlpor esta enfermedad. Entre
1969 y 1997, en Canada, la proporcién de mortaldtstendidé hasta un 50% vy esto
continda con una proporcién media del 2 % por &feaft and Stroke Foundation of
Canada (HSFC), 2000; Roamond et al., 1998; AHA1200as tasas de mortalidad por
enfermedad cardiovascular durante las ultimas @éca@mbién han disminuido en
Europa (Méndez y Cowie, 2001), sin embargo, nugsife se encuentra entre los que
han experimentado uno de los mayores increment@ndueste tiempo (Fernandez-

Abascal, Martin y Dominguez, 2003).

La conferencia nacional sobre la prevencibn de ksfermedades
cardiovasculares sefala que si bien la mortalidecepfermedad coronaria (EC) sigue
disminuyendo en Estados Unidos, el ritmo de descpasece ser ahora mas lento que
en la década de 1980. La tendencia de los factlmegesgo de EC es compatible con
esta observacion. La prevalencia de aquéllos (monpo, tabaco, inactividad fisica,
control de la hipertensién) no ha mejorado de nesmartable, y la obesidad y la
diabetes de tipo Il estdn en aumento (Cooper,e2800).

La importancia de la ECV y del IAM en los paisek@este es bien conocida.
La ECV es el “asesino” nimero uno de hombres y rmagjea pesar de los
impresionantes avances en el tratamiento. Menoscam es que esta enfermedad esta
asumiendo mayor importancia en los paises en ei@eshrrollo y en Asia (Department
of Public Health Statistics, 1994; Toshima, 1994) Organizacion Mundial de la Salud

(OMS) proyecta un aumento llamativo de la ECV engaises en vias de desarrollo en
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los préximos 20 afos, por lo que en el afio 202@, esfermedad previsiblemente se
convertird en la principal causa de muerte a mwehdial (Reddy y Yusuf, 1998). A
pesar del aumento llamativo que prevé la OMS de0¥, se produce una disminucion
de la mortalidad. Las razones bajo las cuales adupe este descenso de mortalidad
sustentan el actual objeto de la investigacion.exgdicaciones mas probables son una
combinacion de dos factores:

1. Un descenso en la incidencia de 1AM, mas praabhte atribuido a un
descenso concomitante de los principales factoeesietgo, tales como fumar,
hipertension e hiperlipidemia.

2. Una disminucion de casos fatales, como una caeseia de la deteccion
temprana de la mitad de los casos, con una meégta medicacion y atencion de
la ansiedad (Stamler, 1985; Huninks et al., 1997).

Basados en los analisis de cohortes, en el esteliBramingham mas de la
mitad del descenso de la mortalidad de la ECV obseren mujeres entre 1950 y 1989
y una tercera parte del descenso observado en bsihan sido atribuidos a cambios en
los factores de riesgo (Sytkowsky, D’Agostino, Béar y Kannel, 1996). Aunque
muchos paises estan gozando del actual descemsortiidad, dos observaciones nos

causan interés:

> Primero, igualmente en paises con un descensa pi@porcion de mortalidad
hay poblaciones dentro de las cuales continla aklta experiencia de
mortalidad.

> Segundo, en muchos otros paises, particularmentdlas| que son rapidamente
industrializados hay un crecimiento epidémico deatatidad por enfermedad
cardiovascular. La globalizaciéon de la ECV no esignificante. Es estimado
qgue algo mas del 60% de las muertes por enfermedadiovascular en todo el

mundo ocurren en los paises desarrollados (LO9E6)1

La ECV es lamas prevalente entre hombres y mujeres en los @&stadidos y
en cualquier pais industrializado del mundo (WHOMOA Project, 1994). La ECV
es la primera causa de mortalidad e incapacidad botnbres y mujeres en los Estados

Unidos y del mundo. De acuerdo con la AsociacibneAcana del Corazén (AHA,
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2001), 58.800.000 de americanos (21.6% de la pidinljptienen uno o mas tipos de
ECV. La ECV permanece como la principal causa dertauen el Norte de América

afectando cercanamente tanto a hombres como aesujen 1997, el 37% de las
muertes en Canada fueron debidas a ECV, la maft¥a) se debieron a la cardiopatia
coronaria (CC), la mitad de las cuales fueron pdd.ILos ataques cuentan con un 22%
de ECV y permanecen un 24% incluyendo una valiedaECV (Heart and Stroke

Foundation of Canada, 2000).

Alrededor del 15% del primer IAM son muerte subdefinida como muerte
dentro de la hora siguiente al comienzo de loosias. De todas las muertes de la
ECV, aproximadamente la mitad ocurren fuera depitals Para aquellos ingresados en
éste, el conjunto de mortalidad de IAM es alredatrl0% (Rouleau et al., 1996) lo
gue representa una mejoria significativa desddiliimos 30 afios (Vreede, Gorgels,
Verstraaten, Vermeer, Dassen y Wellens, 1991).91-D2, en Canad4, habia cerca de
90.000 admisiones por IAM. Alrededor del 20% de iofartos agudos se repite
incluyendo los casos fatales y no fatales con ustandion del 7% en mujeres y 10% en
hombres (Gibbons, Poliquin, Fair, Wielgosz y Ma@93). Considerando la proporcién
de infartos recurrentes, con cada IAM recurrenteinekemento del riesgo por
mortalidad es variable difiriendo en género y eflddrmor, Geltman, Schechtman,
Sobel y Roberts, 1982; Johansson et al., 1984ferarana mortalidad es generalmente
alta en mujeres la cual debe ser explicada pomsiadad (Dittrich, Gilpin, Nicod,
Cali, Henning y Ross, 1988). Aunque los pacientesaaos tienen mas probabilidad de
estar asociados a condiciones moérbidas tales cameotdnsion y fallo congestivo del
corazoén, se igualan después ajustando tales factaaeedad sigue siendo un factor de

riesgo independiente (Wielgosz y Nolan, 2000).

La ECV esta desproporcionalmente representada gmupb de personas de
edad avanzada; el 65% de las hospitalizacione&€dhen 1996 se dieron en personas
mayores y alrededor del 84% de los fallecidos d¥ BE&urrieron en este grupo de edad
(AHA, 1999). Obviamente la ECV es una enfermedadpdesonas mayores. Esta
enfermedad afecta significativamente a la calidadr/ida y sucesivo envejecimiento.
Pero existen mas factores asociados con el ga&siaco) que fue de 24.6 billones de
dolares en hospitalizaciones en 1995. De 1998 8 $6%rodujo un aumento de cerca
de 12.000 millones de dolares. Esto supone catgrt@ra parte de su presupuesto
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(AHA, 1999). Esta gran cantidad de dinero no tienecuenta el gasto farmacéutico y
los dias perdidos de trabajo entre los pacientes familiares de los pacientes entre los
mas importantes. Mas recientemente, los costestosre indirectos del tratamiento de
esta enfermedad en Estados Unidos durante el &®f@6éron de cerca de $352 miles
de millones, es decir un 35% mas que en 1997 (Riffig Smith, 2003).

Un creciente problema es el paro cardiaco congediivnimero de muertes por
paro cardiaco congestivo se ha ido incrementandmleddos ultimos 20-25 afios
manteniéndose con el envejecimiento de la poblagi@mnel, 1989; Luchi, Taffet y
Teasdale, 1991). Esto, ademas debe servir de idefladel incremento de casos de
supervivencia con IAM muchos de los cuales subsgegeente desarrollan un paro
cardiaco congestivo, o debe ser un resultado denajara de las técnicas diagnosticas

y conocimiento clinico (Wielgosz y Nolan, 2000).

La ECV constituye el primer problema de salud mzblide los paises
industrializados. Las ECV, segun las estimacioree¢adOrganizacion Mundial de la
Salud (OMS), (Fernandez-Abascal y Martin, 1995)laqrincipal causa de mortalidad
en los paises industrializados. En estos paiselasansponsables de alrededor del 50
% de las muertes totales, mientras que en losais@lesarrollados ocupan el tercer
lugar en la mortalidad, con un porcentaje que vd 8% al 16%, pero presentando una
tendencia creciente (Gyarfas, 1992). Casi 1 de 2abl&allecimientos se produce como
resultado de una ECV en EE.UU. Desde el afio 190BCNV ha sido la mayor causa de
muerte menos en el afio 1918. Aproximadamente cddeg@undos un estadounidense
sufre un accidente coronario y aproximadamente cail@to alguien morira por la
misma causa. Las ECV causan mas muertes que tassgjaientes causas de muerte

juntas.

Los siguientes responsables de la mortalidaano el cancer, en los dltimos
afos ha reducido su porcentaje de muertes de una20f018% y los accidentes de
trafico, por contra han aumentado de un 5% a un EfEE.UU. las ECV son la
principal causa de muerte en las mujeres (y eimdogsbres). Estas enfermedades en la
actualidad se cobran mas de medio millén de vidanujeres cada afio (mas que las 16

siguientes causas de muerte juntas). En el 57%gddmbres y en el 64% de las
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mujeres que mueren de forma subita por ECV, noahahitomas previos de la
enfermedad (University of Utah Health Sciences €g2001).

Asi pues, tanto por su importancia y repercusi@maa, social y econémica las
ECV son las que presentan mayor trascendenciaatgasuexisten en la actualidad. En
Espafia suponen un total de 135.000 fallecimiemaoslas (41.5% del total), con una
tasa bruta de 321 fallecidos por 100.000 varon@g2y100.000 en mujeres (Consenso
sobre Aterotrombosis, 1998). La incidencia de |éemnedad coronaria, segun el
estudio MONICA2, es de 187/100.000 varones (3000D. mujeres) con una
mortalidad en los primeros 28 dias que es alta (éh%arones y 46% en mujeres).
Ademas se observa un gradiente Norte-Sur, siendoalte la mortalidad en Levante,
Andalucia y ambos archipiélagos. En la Region deciua mortalidad por la ECV
fue el 36.8% en 1998; dentro de ellasckrdiopatia isquémica (Cl) es la primera causa
de muerte entre los varones (98.8/100.000 habgamnt la segunda entre las mujeres
(78.8/100.000), siendo superada en éstas por lasdemtes cerebrovasculares
(115.8/100.000), lo que supone una mortalidad glokacana al 25% (Estadisticas
Basicas de Mortalidad en la Region de Murcia en819onsejerias de Sanidad y
Economia, 2000). En Cartagena (lugar y residenoiadel se realiz6 este estudio),
durante el periodo comprendido entre el 1 de Dibre de 1994 y la misma fecha de
1995, fueron ingresados en la Unidad de Cuidadesdivos del Hospital Santa Maria
del Rosell un total de 230 pacientes con IAM deges fueron trombolizados alrededor
del 50%. De entre ellos hubo 36 fallecimientostaldorma que fueron dados de alta
194 enfermos. En planta fueron ingresados por goegetoris un total de 650 enfermos.
Casi una década después durante el afio 2004 fusgoezsados en la Unidad de
Cuidados Intensivos del mismo hospital 417 pacgewritan IAM de los que fueron
trombolizados 167. De entre ellos hubo 50 falleemtos, de tal forma que fueron dados
de alta 367 enfermos. En planta fueron ingresadosapgor pectoris un total de 515
enfermos; 347 con angor inestable y 168 con ang@ble (Estadisticas Basicas de
Ingresos en la Unidad de Cuidados Intensivos dapli Santa Maria del Rosell en
2004. Conjunto Minimo de Datos Bésicos, 2005).

La prevalencia de la Cl es muy elevagda anginaes la causa mas frecuente,
de manera que mas de la mitad de los casos de iBasifiestancon angina cronica

estable (Elveback, Connolly y Melton, 1986; Kannel, 197Bs dificil conocer la
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prevalencia de esta patologia, calculandose astrdeéestudios poblacionales y de
registros hospitalarios, y extrapolando a travéslates de Cl e IAM. Asi, en Estados
Unidos se ha calculado que puede existir algo nedasets millones de pacientes con
dolor toracico (AHA, 1999), aunque este numero pueldvarse hasta unos dieciséis
millones, lo que supondria entre el 2.3% y el 8%®dmadamente, de la poblacién
(Gibbsons et al., 1999). En zonas de elevada lerssia se estima que el 3-4% de la
poblaciénpadece angina, y que mas de la mitad tienen sistgomalimitan seriamente
su actividad diaria (Aromaa et al., 1989; Royall€y# of General Practitioners, Office
of Population Censues and Surveys, 1981-82). Hstaalencia es variable y aumenta
con la edad, siendo de 2-5% en varones de 45-%lyafie 11-20% en 65-74 afios; en
las mujeres la prevalencia en edades medias esomuehor, pero en mayores de 65 se
incrementa, igualandose a los varones en las nsupeeg/ores de 75 afios (Aromaa et
al.,, 1989; Smith et al., 1990; British Heart Foummta Coronary Heart Disease
Statistics. British Heart Foundation, 1994). En &%p se ha calculado recientemente
(Estudio PANES, Lopez-Bescos et al., 1999) la deswcaa de la angina en la poblacion
de 45-75 afios, a través de encuesta poblaciotiahdeslose en un 7.5% y siendo mas
elevada en Andalucia, Baleares y Galicia, pero gi#oforma estadisticamente
significativa en las mujeres en Andalucia y Valantia menor prevalencia se da en el
Pais Vasco, en varones en Madrid, y en mujeresxgergadura. Esta prevalencia es
similar a la de otros paises de nuestro entorpesar de una incidencia de IAM cinco
veces inferior. Globalmente la prevalencia osciléreeel 3.1% del Pais Vasco vy el
11.4% de Baleares.

La importancia sanitaria de la ECV es muy considler, no soélo por la elevada
mortalidad, sino también porque suponen un imptetamotivo de ingresos
hospitalarios, de manera que en EE.UU. cada afosgtalizan mas de un millén de
IAM y un numero algo mayor de anginas inestabledojor toracico en general.
Ademas, la incapacidad temporal que provoca disyeinla calidad de vida y
rendimiento laboral, de manera que aproximadament@0% de los pacientes que
sufren revascularizaciones no vuelven a trab&asffllo, Torell6, Jiménez y Merino,
2000). A pesar del descenso de la mortalidad czdaular y de la incidencia de la
enfermedad, la morbilidad y la incapacidad que peeda angina y la Cl en general

son aun considerables.
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Las consecuencias economicas de la angina son taugdas, teniendo en
cuenta los costes directos generados por los sdachédicos, pruebas
complementarias, hospitalizaciones, tratamientmsAgtemas, deben sumarse los costes
indirectos, de similar cuantia derivados de la disicion de la productividad laboral,
bajas laborales e intangibles, entre otros. Conmsdaientativos, segin AHA, en 1997
hubo un gasto en EE.U.U. de 160.000 millones dardsl por Cl y enfermedad

cerebrovascular (90.9 mil millones atribuidos s®IGl).

Asimismo los datos de aparicion de nuevos everamarios, muerte de origen
cardiaca o necesidad de revascularizacion corosanamuy significativos, como se
evidencia en todos los estudios de prevencion secian con factores de riesgo
controlados. La accion preventiva, desarrolladbbeniltimos afios en algunos paises ha
conseguido una reduccién significativa de las nesedebidas a esta enfermedad. Asi
en EE.UU. se ha producido una disminucion de un dAdas tres Ultimas décadas, y en
Bélgica, Canada, Japodn, Australia, Nueva ZelanBakandia han pasado a tener una
tendencia decreciente desde los afios 70 (Fern#&imescal y Martin, 1995). Por
contra, nuestro pais se encuentra entre los quexperimentado uno de los mayores

incrementos durante este tiempo.

La prevencion secundaria de la ECV consiste, bdsote, en la toma de
medidas para evitar la progresion de la enfermedalds pacientes que ya han tenido
manifestaciones de ella (angina estable o inestaffi@to de miocardio o que han
precisado revascularizacion coronaria por angitipl@spor cirugia). El objetivo de la
prevencion secundaria es prolongar la vida delepéeicon la mejor calidad de vida
posible y evitar las recidivas de la enfermedad.ptevencion secundaria comienza
desde el primer episodio del hecho agudo. Los teetnd beneficiosos de la accidon
preventiva se evidencian en muchos estudios quedaarostrado el beneficio de las
medidas de prevencion secundaria (fundamentalmeeltecontrol riguroso de los
factores de riesgo), tanto en la reduccion de rmiex@ntos cardiovasculares (49%
dejando el habito de fumar, 25% con la précticejdecicio y 21% con el control de la
tension arterial (Smith, 1997).

En cualquier caso, ademas de la prevencion secarman gran objetivo de la

medicina comportamental es la prevencion primade icluye la aplicacion de
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estrategias comportamentales para fortalecer ladsgl prevenir la aparicion de
enfermedades que todavia no estan presentes gmplej la utilizacion regular de la
relajacion para reducir la activacion general dejanismo y contribuir a prevenir

trastornos asociados al estrés).

[.2. ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR Y TRASTORNO.

.2.1. DEFINICION DE LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR.

La enfermedad cardiovascular se refiere a variterrardades del corazon y de
los vasos sanguineos pero no hay universalmenptageeuna definicion del término
ECV. La AHA (1999), define la ECV incluyendo la bifrension o presion sanguinea
alta, la enfermedad coronaria del corazén (tamiénada enfermedad de las arterias
coronarias), angina de pecho (transitorio dolopdeho asociado con un inadecuado
suministro sanguineo al musculo cardiaco), infalomiocardio (ataque al corazon),
enfermedad reumatica del corazdn, defectos carstiol@res congénitos e insuficiencia

cardiaca.

.2.2. DEFINICION DEL TRASTORNO.

La angina de pecho es un proceso frecuente que plefishirse como el dolor,
opresién o malestar en el térax, mandibula, homlagsalda o brazos, que aparece y
se agrava tipicamente con el ejercicio, el estnéscenal y aquellas situaciones que
aumentan las demandas de oxigeno por el miocardjae se alivia tipicamente con
nitroglicerina (Task Force of the European Soc@tZardiology, 1997; Sanz Romero,
1995; Gibbons et al., 1999; Selwyn y Braunwald,1)981abitualmente se produce por
enfermedad de las arterias coronarias pero pueai®a@g en patologias valvulares,
miocardiopatia hipertréfica o hipertension artefidlTA). En personas con arterias
coronarias normales puede asociarse a isquemiaqada por espasmos o disfuncion
endotelial (Gibbons et al., 1999). Es un concepitooco cuyo diagndstico se basa en la
clinica y en las caracteristicas y circunstancias gcompafan al dolor, pero cuya
definicion etioldégica mediante pruebas complemésags importante para determinar
el prondstico y seleccionar el tratamiento mas walde (Task Force of the European

Society of Cardiology, 1997).
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1.2.3. CLASIFICACION.

Basandonos en la revision de Castillo, Torello, éfiez y Merino (2000),

pasamos a continuacion a presentar diferentesficdmsones de los problemas

cardiovasculares que inciden directamente en rautgatrajo:

Clasificacion: Sintomas del dolor anginoso.

La descripcion detallada del episodio doloroso ayadcaracterizar el dolor

toracico. Existen cuatro componentes principalesdgiinen el dolor anginoso:

Calidad o caracter. El dolor es la manifestacios frécuente y se define como
una sensacion de opresion, estrujamiento, preg@azas, sofocacion o peso.
Algunos pacientes no refieren dolor, sino sensag@disconfort o disnea. Casi
nunca es de tipo punzante o agudo y no suele roadié con la respiracion o
los cambios de posicion.

Localizacion. El dolor es tipicamente referido amdgidn retroesternal y puede
irradiarse a ambos lados del térax o0 a los bramués (frecuentemente el
izquierdo), e incluso a la mufieca, el cuello o Endibula o epigastrio. Menos
frecuentemente se irradia a la espalda. De formsaraera, puede iniciarse fuera
del térax y luego extenderse a la region centroicad A veces no afecta a la
region esternal.

Duracion. Tipicamente dura pocos minutos. Aungquedpuprolongarse unos
diez minutos, es raro que el malestar o dolor sondatenidos durante horas
sea de origen anginoso.

Relacion con el ejercicio. Factores que lo provocativian. Generalmente, la
angina es provocada por un aumento del consumoamiico de oxigeno
durante el ejercicio o estrés, y se alivia rapidamecon el reposo o con

nitroglicerina. Algunos pacientes pueden preseaarigina durante el reposo.

Estas caracteristicas permiten clasificar el doloracico segun las

caracteristicas clinicas, su forma de presentagigelacion con el esfuerzo y la
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capacidad funcional, que son los puntos que veremosontinuacion. Asi, la

clasificacion clinica del dolor torécico es la seqie:

» Angina tipica Dolor toracico con las siguientes caracteristicas:

* Dolor o disconfort toracico retroesternal con ctdsticas de calidad y
duracion.
» Es provocado por el gjercicio o estrés.

» Es aliviado por el reposo o nitroglicerina.

» Angina atipica.

Cumple dos criterios de los anteriores. La rela@oén el esfuerzo define la

angina de esfuerzo o de reposo, y permite distiriggg grupos:

* Angina de esfuerzo. Provocada por la actividacdtdi®i por otras situaciones
que provocan un aumento de la demanda de oxigemuinSsu aparicion y
evolucion, puede ser inicial, si su antigiedachésrior a un mes; progresiva si
ha empeorado en el Ultimo mes, y estable si sactesisticas no se modifican
en las ultimas semanas.

* Angina de reposo. Se produce de manera espontingajacion aparente con
los cambios en el consumo de oxigeno del miocarddioangina variante,
vasoespastica o de Prinzmetal es una variedadlevacen del segmento ST
en el ECG durante las crisis.

* Angina mixta. Coexisten ambos tipos de crisis.

La angina de esfuerzo estable, por tanto, es agge# se produce asociada a
condiciones que provocan un aumento de las demaaelasxigeno y no sufren
variaciones durante el ultimo mes. En cambio, gireninestable (de esfuerzo inicial,
progresiva o de reposo), se asocia a menudo araupke placas de ateroma con
trombosis intracoronaria, a aumento del tono mascylsu manejo es distinto al de la
angina estable. La importancia de diferencianéstable estriba en que su presencia
predice un mayor riesgo de accidentes coronariodaay La angina estable se produce
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casi invariablemente por un estrechamiento atemmsoatle las arterias coronarias. En
general, este estrechamiento debe alcanzar el%@0déda luz arterial para que el flujo
sea incapaz de proveer las demandas metabdlicasiasrdio durante el ejercicio o

estrés.

En funcion de su presentacion clinica y en funai@n su relacion con el

esfuerzo presentamos a continuacion la siguieaggficlacion:

»  Angina estable.
* Angina de esfuerzo estable cronica.
» Angina inestable.

* Angina de esfuerzo de reciente comienzo: anginasquaicia hace menos de
dos meses y que alcanza, al menos, una clase llsegteridad, de la
clasificacion funcional de la CCSC.

« Angina de esfuerzo progresiva: angina previameragnosticada que se hace
mas frecuente, prolongada en duracibn o de mendsrainf{por ejemplo,
aumento al menos de una clase de gravedad CCSZLdtasenos clase lll, en
menos de dos meses).

* Angina de reposo. angina que ocurre en reposo {ulalibente prolongada

mas de 20 minutos, que se produce en una semaugptdesentacion.

Y finalmente presentamos la graduacion de la angleapecho de la
clasificacion de la Sociedad Cardiovascular CamsgigCCSC, Clase Canadian

Cardiovascular Society Functional Classification):

» Clase I. La actividad fisica ordinaria, como andar o sulsicaderas, no produce
angina. La angina ocurre con ejercicios extenuarapgdos o prolongados durante
el trabajo o la diversion.

» Clase Il. Ligera limitacion de la actividad ordinaria. La @amyse produce andando
o0 subiendo escaleras rapidamente, caminando cag#ta, andando o subiendo
escaleras tras las comidas, o con frio o vientajo lstrés emocional, o solo

durante unas pocas horas tras despertarse. Laassmjioroduce caminando mas de
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dos manzanas a nivel, y subiendo un tramo de easa@ condiciones normales a
paso normal y en condiciones normales.

» Clase lll. Limitacion importante de la actividad fisica ordiaalLa angina ocurre
caminando una o dos manzanas a nivel y subiendtranmo de escaleras en
condiciones normales y a paso normal.

» Clase IV.Incapacidad para continuar cualquier actividaiddisin disconfort. Los

sintomas anginosos pueden aparecer en reposo.

1.3. FACTORES ASOCIADOS. VARIABLES PREDICTORAS,
CONSECUENCIAS Y MODELOS EXPLICATIVOS DE LA ENFER MEDAD
CORONARIA.

Por variables predictoras entendemos aquellas blesiague anteceden a la
ocurrencia de la enfermedad coronaria y puedenaagad a comprender mejor el
origen de la misma. Para llevar a cabo la evalnag@las mismas, Io mas habitual es
utilizar la entrevista o historia clinica para emxallos factores inherentes, es decir, para
aquellos factores que resultan de condiciones igaséb fisicas que no pueden ser
cambiadas aunque se modifiquen las condiciones idie fedad y sexo son los
principales). Para los denominados factores trawcides que tienen un mayor
componente fisico/biolégico, aunque también ema@djopara recabar informacién
acerca de los niveles de colesterol en sangrejdloses de presion arterial, el peso y
los habitos relacionados con el tabaco, la reeodalinformacion se realizara a través
de determinaciones clinicas, analitica y medidate la presion. El auto-registro y/o
entrevista se utilizan para el caso del consuelotabaco, ingesta de sustancias
cardioactivas (cafeina), la realizacion de actidésica apropiada y la conducta
sedentaria. Por ultimo, para la evaluacion defdotores emocionales se emplean
entrevistas estructuradas, inventarios y escalasmog que, en general, los
instrumentos utilizados han sido variados y hadido malos habitos, caracteristicas
de personalidad, locus de control, grado de seéizsibibon hacia la enfermedad,

ansiedad, depresion, etcétera.
El listado es amplio y nos permite entender quevdaigbles a analizar se han

enfocado desde varias perspectivas: variables eletsonadas con aspectos puramente

personales del individuo, con caracteristicas pomlel contexto laboral, familiar,
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social o con aspectos relacionados con otrasquass. Logicamente, el situarse en
una u otra perspectiva es una cuestion simplemedtica, en tanto que nosotros
entendemos que las posibles causas de los trastoandiovasculares se encuentran
relacionadas con el individuo, con el trabajo, ¢o®m amigos, y esto, obviamente,

condiciona el planteamiento de esta investigacion.

Los tres factores de riesgo coronario principaéegrca de los que no existe
duda alguna respecto a su contribucion directauateato de la probabilidad de
padecer un trastorno son: el consumo de tabac®@ldwados niveles de colesterol en
sangre e hipertensiéon arterial (Pooling ProjecteBeh Group, 1978). No obstante,
aungue no se consideren en esta categoria, exites variables que parecen
contribuir también al riesgo de padecer el prolaleen muchos casos debido a su
asociacion con alguno/s de los factores de riesgipales anteriormente citados.
Dentro de esta categoria se encuentran los antdesdéamiliares de padecer
enfermedad coronaria, la diabetes, el exceso de fesnactividad fisica (conducta

sedentaria) el estrés, el patron de conducta tiptadra y la hostilidad.

Exceptuando la presencia de antecedentes famitiareafermedad coronaria y
la diabetes, los demas factores de riesgo commagncionados, unos tienen mayor
componente fisico/biolégico, aunque también emaignotros mayor componente
comportamental que bioldgico. En los ultimos afsan llevado a cabo estudios que
examinan los factores de riesgo biologicos pardeshrrollo de la EC en las mujeres.
Se ha encontrado que los factores de riesgo dedst®rnos cardiovasculares en las
mujeres son similares a los de los hombres (Eakal.,e1993). Si consideramos las
variables psicoldgicas que constituyen factoregedgo coronario o que se relacionan
con su presencia, ademas de los factores inhergmadsiamos clasificarlas en las
siguientes categorias: estimulos ambientales astess habitos comportamentales,

caracteristicas personales de riesgo y factoresienades (Tabla 1.1.).

FACTORES INHERENTES EDAD
SEXO
HISTORIA FAMILIAR
DIABETES
ESTIMULOS AMBIENTALES ESTRESANTES VARIOS
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HABITOS COMPORTAMENTALES COLESTEROL

HIPERTENSION

OBESIDAD

TABAQUISMO

CONSUMO DE CAFE

ALCOHOL

INACTIVIDAD FISICA

CARACTERISTICAS PERSONALES PATRON DE CONDUCTA TIPO “A”

IRA'Y HOSTILIDAD

REACTIVIDAD CARDIOVASCULAR

FACTORES EMOCIONALES APOYO SOCIAL

ANSIEDAD

DEPRESION

Tabla 1.1.Factores de riesgo de la EC.

[.3.1. FACTORES INHERENTES.

1.3.1.1. EDAD.

La gente de mas edad tiene mayor prbadli de desarrollar enfermedad
coronaria que la gente joven. Cuando las persomasjezen son mas susceptibles al
atague cardiovascular que cuando eran jovenes.CLafécta a los hombres tanto de
mediana edad como mayores, pero en las mujeresaesnfermedad fundamentalmente
de las ancianas (Vaccarino et al., 1995). La erddad coronaria es la principal causa
de muerte en los varones de 45 afios y en las mujeré5 afos en los Estados Unidos
(Hennekens, 1998). Algunos factores de riesgo d&Cd, tal como la hipertension es
mas probable que ocurra en adultos de edad avanzAdaalmente, las
recomendaciones sugieren que la presion sanguiteaa debajo de 120/80 mmHg y
seria lo ideal (Joint Nacional Comité VI on theerion, Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Pressure, 1997), aunguenésa es dificil de conseguir en las
personas mayores por los cambios anatomicos yldiggoms que ocurren con el
envejecimiento (Mosser, 1992). Otros factores dsgo tal como fumar y el estilo de
vida sedentario, son conductas de riesgo cuyososfeaeden acumularse a lo largo de
muchos afos incrementando el riesgo de EC en marstmnedad. Por ejemplo, el peso
corporal puede incrementarse a lo largo del tiepnpesultar en obesidad si un adulto
de mas edad no quiere seguir con un estilo de wida activo y unas pautas de
alimentacion adecuadas. Las personas mayores tisreecombinacion de factores de

riesgo que pueden ser particularmente susceptil@ddsC. Por ejemplo, en un estudio
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los investigadores encontraron que las personasonemyno fumadores con bajo
colesterol, baja presion sanguinea y ninguna anmadacardiaca tenian menos eventos
cardiacos que aquellos que estaban fueran de edikde riesgo (Daviglus et al.,

1998). Obviamente, la etiologia del trastorno acaascular es compleja y a menudo
resulta de una acumulacién de muchas transgresmuesIosotros nos permitimos.
Debido a que el riesgo de EC es alto si la periena una combinacion de factores de
riesgo, la mitigacion de cada factor podia tenenskcterables beneficios en la

prevencion del trastorno cardiovascular.

1.3.1.2. SEXO.

El sexo es un factor de riesgo que tiene una éstreglacion con la edad, el
estudio FraminghamF(amingham Study of Coronary Ris&dnfirma este factor de
riesgo, después de 26 afios de seguimiento, dd 2asgersonas que lo iniciaron, hubo
un total de 1240 sucesos coronarios, 752 en hom{@@s%) y 488 en mujeres (40%)
pero se indica que esta diferencia no es tan greme se sugeria y, en los sujetos de
ambos sexos de edades entre 75 a 84 afos, lanceds la misma (Lerner y Kannel,
1986). Los hombres presentan la misma incidenci@rdermedad coronaria que las
mujeres que tienen quince afios mas (Jenkins, 19¥883te una gran diferencia,
sefalada en varios estudios, en la incidencia akopatia isquémica en los varones y
en las mujeres antes de los 50 afos, se considerapqr debajo de esta edad, las
mujeres tienen un riesgo diez veces menor que dosnes de desarrollar Cl, esta
diferencia va disminuyendo a medida que avanzadéal,esiendo la menopausia un
punto de inflexion claro en el aumento de dichadieracia en las mujeres, no obstante,
no todos los autores estan de acuerdo en estopaqueer modo, la menopausia
produce numerosas alteraciones metabdlicas queiapoduoseer cierto riesgo
aterogénico (Alegria, Alzamora, Bolao, Velascoakio e Iglesias, 1991).

Las mujeres tienden a tener ataques cardiacos anedad mayor que los
hombres, usualmente 5 6 10 afios después de emttmameenopausia. Sin embargo, la
muerte por IAM es la misma en EE.UU. tanto en hasbtomo en mujeres. La
diferencia es que a los hombres les sucede ersréOloy los 50 afios y a las mujeres
entre los 50 y los 60 afios (Haywood, 2003). Sinagtdy la mujer es mas proclive a

morir de un paro cardiaco bajo algunas circunstangue el hombre. El corazén de
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ellas es mas pequefio y no tan facil de sometegrtosiprocedimientos correctivos o
algunas veces no funcionan igual en un sexo querenEllo hace mas importante que
las mujeres controlen sus factores de riesgo. Adidae que pasa el tiempo se va
haciendo mas claro que el tratamiento de la enfdschecoronaria en las mujeres
necesita un conocimiento especial. En comparaadnla@s hombres, las mujeres con
EC son mayores, tienen mas enfermedades concoesitdos aspectos psicosociales
son diferentes y tienen en general una menor adguéddisica. Existen otros problemas
que deben tenerse en cuenta, como la convenieade térapia hormonal sustitutiva,

los efectos del embarazo sobre el corazon y laéncia elevada de la hipertension en
las mujeres (Crawford, 1998).

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad nemi@ en las mujeres
dependen mucho de la edad, de forma que actualnsnteeconoce como una
enfermedad de mujeres mayores, presente en 1 deSaaijeres mayores de 65 afnos.
La hipertension y la hipercolesterolemia, se a@@ngn las mujeres postmenopausicas.
Durante el ultimo decenio se ha duplicado el ustadengiografia coronaria, y se ha
triplicado la frecuencia de la cirugia de derivacédronaria y de la angioplastia en las
mujeres (Redberg, 1998). Actualmente, la incorpérade la mujer al mundo laboral y
tener habitos comportamentales poco saludables, duae cada vez se den problemas
cardiovasculares a edades mas tempranas. De esia fas diferencias establecidas
previamente entre ambos sexos se van acortandoduesnhuevos estudios confirmen la

situacion actual.

1.3.1.3. DIABETES.

La diabetes sigue siendo uno de los principaldsies de riesgo de ECV, y los
trastornos debido a la arteriosclerosis constitwslegrupo de complicaciones que con
mayor frecuencia lleva al diabético al hospitah@uso a la muerte (Kannel y McGee,
1979). Actualmente se reconoce la diabetes comoequivalente de riesgo de
coronariopatia (CP), debido a que el porcentajelAM en pacientes con esa
enfermedad es igual al de los que no la tienen pefien una CP (Haffner, Lehto,
Ronnemaa, Pyorala y Laakso, 1998femas, en eNational Health and Nutrition

Educational SurveyNHANES IIl) se observl que en los pacientes caielies no se
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ha producido el mismo descenso del indice de E@Vequotros grupos de poblacion en
los dltimos afios (Gu, Cowie y Harris, 1999).

Puede definirse la prediabetes como un estado teeracio por un nivel
inadecuado de glucosa en ayunas (glucosa en plasnagunas, 110-125 mg/dL) o,
quizas con mayor precision, una menor tolerandia glucosa (glucemia en ayunas,
<126 mg/dL, y 140-199 mg/dL 2 horas después démairastracion de glucosa por via
oral) (Haffner, 1997). Debido a que la progresiola aliabetes se caracteriza por un
mayor riesgo de ECV, podria esperarse que la pcawero el retraso de aquélla
hicieran menos probable la aparicion de complicesanacro y microvalvulares. Se ha
visto que la progresion a la diabetes se retragshamie modificaciones de la forma de
vida, con reduccion del peso y aumento de la aad/ifisica (Tuomilehto et al., 2001;

Diabetes Prevention Research Group, 2002).

Los avances en el conocimiento de la aterogémesishan hecho comprender
que esta enfermedad se inicia en forma de un prontamatorio de la pared vascular
(Libby, Ridker y Maseri, 2002). Se piensa que ediddetes, el mayor estrés oxidativo,
junto con la hiperglucemia y un probable aumento lake acidos grasos libres
(Brownlee y Biochemistry, 2001) inhibe la formacide mondxido de nitrégeno, y
promueve la disfuncion endotelial (Libby, RidkeMaseri, 2002). Hay pruebas de que
la placa arterial de los diabéticos tiene numerosasrofagos ricos en lipidos y escaso
colageno, lo que la hace mas facil de romperse €dMoret al., 2000), y que las
alteraciones de la pared arterial se presentaropremte durante el desarrollo de
trastornos metabolicos asociados con la hiperglicéMcGill, McMahan, Malcom,
Oalmann y Strong, 1995; Haffner, Stern, Hazuda,ciit y Patterson, 1990). Este
hallazgo podria explicar también, al menos en pae qué razon los diabéticos y
prediabéticos tienen un mayor nivel de proteinadttiva de alta sensibilidad (PCR-as)
en la sangre (Ford, 1999), que es un marcador danflamaciéon y un factor

independiente de prediccion de sintomas de EC\Wk&Rjid@uring, Cook y Rifai, 2003).

La diabetes es un problema de salud que afeatales tas comunidades con
independencia del grado de desarrollo y ocasionapartante coste humano, social y
econdmico. De acuerdo con estadisticas reciemtdesdiltimos 5 afos el porcentaje de

diabéticos en Espafia ha experimentado un crecion@antiente debido al aumento de
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factores de riesgo como la obesidad, el sedentarysla mayor expectativa de vida de
la poblacion de mayor edad. La incidencia estingsden la diabetes tipo 1, 10-12 casos
nuevos/100.000 habitantes/afio, y en la tipo 2, FD-fasos nuevos/100.000
habitantes/afio. Se considera que actualmente hay mando, principalmente en los
paises desarrollados, 135 millones de personas padecen diabetes, cifra que
previsiblemente superara los 300 millones pardel2025. Segun las estadisticas, para
esta misma fecha, aproximadamente un 10% de loafielgs seran diabéticos
(Raimundo, 2005).

La diabetes contribuye de manera importante eendéermedades del corazon.
Es la sexta causa principal de fallecimiento el JEEy afecta a mas de 17 millones de
estadounidenses, de los cuales 9.1 millones sorresujlLa diabetes, que es la
enfermedad metabdlica mas frecuente y grave dazia humana, se ha demostrado
epidemioldgica y anatoclinicamente que, tanto efori@a juvenil de ésta, como en la
del adulto, se asocian con un aumento de la pmsialede arteriosclerosis
cardiovascular. Se ha informado de la diabetes wltal riesgo de enfermedad
cardiovascular en los inmigrantes de Gran Bretametidamente (Cruickshand vy
Beepers, 1989). Los pacientes diabéticos tiendenex mas carga de factores de riesgo
cardiovascular que las personas no diabéticas y(keMannel, 1988). El riesgo, en
cuanto a género, en los pacientes diabéticos papeeess similar y se evalia como

aproximadamente del doble que en la poblacion rigitaanel y McGee, 1979).

La diabetes Tipo 1 es una enfermedad autoinmuneejda sobre todo entre los
nifos y los adolescentes. Un error genético prowpea el sistema de defensa del
cuerpo humano destruya las células del pancreageqezan la insulina. Un 10% de los
casos se corresponden con este tipo de diabetesasaomuin es, sin embargo la de
Tipo 2, que aparece en edades mas avanzadas, Igmrdeaa partir de los 24 afos,
aungue el riesgo mayor se genera a partir de |@8d9. Parece ser que hay dos causas
que desencadenan su aparicion: por un lado, ekexae grasa impide que la insulina
natural trabaje con normalidad y, por otro, el pg@mvejecimiento del pancreas que no
produce los niveles apropiados de ésta. De acummddos Centros de Prevencion y
Control de Enfermedades de Estados Unidos (Cerfiterdisease Control and
Prevention, CDC), las mujeres hispanas tienen deadmuatro veces mas probabilidad

de desarrollar diabetes Tipo 2 que las mujerestr@ds oazas. Sin embargo, es posible
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prevenir o al menos demorar, este tipo de dialmptegepresenta de 90 a 95% de todos
los casos diagnosticados. La presencia de diaketes individuo es una garantia de
que presenta un cuadro de arteriosclerosis. Poresllmuy importante controlar la
diabetes (Haywood, 1993).

[.3.1.4. HISTORIA FAMILIAR.

Como ocurre con otras enfermedades, los que tiananhistoria familiar de
enfermedad coronaria, presentan mayor probabilidgapgadecer algun trastorno de este
tipo que aquellos que no tienen antecedentes tamsli El aspecto hereditario de los
trastornos coronarios ha sido objeto de numerostgdies, la influencia genética
desempeia un papel importante, sobre todo, enalesscde aparicion precoz de la
enfermedad; no obstante el riesgo de heredar &areatlad varia ampliamente de unas
familias a otras, dependiendo de la causa subyacalgunas influencias genéticas en
el riesgo de enfermedad coronaria estan mediadaseactividad, los resultados en
gemelos y estudios familiares sugieren efectostgasésignificativos en responsividad

cardiovascular al estrés (Ditto, 1993).

La historia parental es un factor de riesgo sulesdeude morbilidad y
mortalidad cardiovascular. Por ejemplo, la readtdi de los lipidos al estrés debe ser
biolégicamente importante. Una historia parentabitp@ tiene significativamente
valores mas altos de lipoproteinas de baja densptadion arterial diastolica, presion
arterial sistdlica, colesterol total y valores nhagos de lipoproteinas de alta densidad.
Ademas la tasa cardiaca también esta incremen&dagy y Hughes, 1999). Vemos
que las variables afectadas hereditariamente sporiemtes para el desarrollo de la
ECV.

1.3.2. ESTIMULOS AMBIENTALES ESTRESANTES.

Problemas tales como la insatisfaccion labora, peeocupaciones de tipo
econdmico, el exceso de trabajo, los elevadoseswed responsabilidad, la infelicidad
familiar y otros similares, constituyen circunstias que pueden llegar a exceder las
capacidades de afrontamiento de las personas yg consecuencia de ello, provocar

reacciones disfuncionales de estrés que se maaifiamivel fisioldgico (incremento de
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la tasa cardiaca, la presion arterial, la tensidmsaular), cognitivo (defectuoso
procesamiento de la informacion, dificultades dencemtracién, preocupacion
continua), comportamental (escape y evitacionitlagones estresantes, disminucion
del nivel de actividad habitual) y afectivo (irbihdad y ansiedad) (Buceta, 1988).

La presencia de situaciones de estrés se ha mdaciocon el aumento de la
probabilidad de padecer IAM, especialmente engpdes que ya presentan enfermedad
coronaria, es decir, el estrés precipita crisiamgina de pecho o IAM en pacientes con
insuficiencia cardiaca y, de ahi la vital importande evitar las reacciones de estrés en
sujetos que ya han padecido un episodio de estastedsticas. La probabilidad de
padecer un problema cardiovascular, ademas, oponge el efecto perjudicial del
estrés sobre la salud coronaria se debe tamlsga eonsecuencias negativas sobre los
factores de riesgo coronario principales, taleaada obesidad y el habito de fumar.
Pues bien, se ha comprobado que las situaciotresasges contribuyen notablemente
a elevar la presion arterial y por tanto favoream gran medida, comportamientos
perjudiciales para la salud como el consumo dectapal consumo de alimentos. Estos
ultimos, ademas de propiciar un incremento de peseden ademas incrementar los
niveles de colesterol, dependiendo del tipo deailims y por consiguiente elevar el
riesgo coronario. Un creciente numero de invesiges sugiere que la respuesta
cardiovascular al estrés contribuye al desarraléadECV (Barnett, Spence, Manuck y
Jennings, 1997; Gullette et al., 1997; Manuck, AsliakticCaffrey y Kaplan, 1997).

El estrés de la vida puede afectar al riesgo de E@Warias vias (Tennant,
1999). Los estudios muestran que cada estresorimgugal no severo puede causar
directamente vasoespasmos coronarios significatigcoa enfermedad del vaso
coronario subyacente afectando adversamente a mmeEEN homeostaticos y
temporalmente afecta a los lipidos (Tennant, 1986)efecto de los estresores de la
vida debe ademas ser mediatizado por perturbacidelebumor. La ansiedad aguda
tiene similares efectos cardiovasculares como teée®xperimental agudo (Tennant,
1996), mientras que la depresion puede operar fiasthferente. La depresion esta
asociada con una reduccién de la variabilidad deda cardiaca (un factor de riesgo
para las arritmias cardiacas, Kothandapani y All€898) con incrementos de la
reactividad de la presién sanguinea y progresila gplaca de ateroma (Everson et al.,

1997). Similarmente hay una hiperreactividad simpaadrenal con los efectos
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subsecuentes de las catecolaminas en el corazmwvafms sanguineos y la funcion

plaquetaria (Muselman, Dwight, Evans y Nemerof,8)99

Sin embargo, también hay que decir que el estpésenconsidera como un
factor de riesgo principal. La mayoria de los atsguoardiacos estan causados por
placas de ateroma construidas a lo largo de lalparerna arterial (intima). El trastorno
coronario del corazén, la angina de pecho, y ariafde miocardio son principalmente
de etiologia arteriosclerdtica. Igualmente la higresion y el ataque al corazén son a
menudo manifestaciones de los mismos procesos mrtarias del cuerpo y del
cerebro. Asi, un mayor descenso de la ECV puedwm esbmpafiada a través de
modificaciones de los principales factores de pesgpnocidos asociados con
aterosclerosis: hipertension, fumar, lipidos anées@&n sangre, inactividad fisica y
obesidad. Las personas a menudo enfocan la nedesidaeducir su estrés (Fielding,
1987), aunque el enlace entre ECV y estrés no quedapletamente asociado.
Actualmente el estrés no esta clasificado como actof principal de riesgo
cardiovascular (American Heart Association, 1988);embargo, puede desencadenar y

precipitar los episodios cardiacos en presencian@@ho (Riegel y Bennet, 2000).

1.3.3. HABITOS COMPORTAMENTALES.

La realizacion habitual de determinadas conducss$, como la falta de
determinados habitos se ha relacionado con el a@omdenia probabilidad de ocurrencia
de problemas cardiovasculares. Asi tenemos quensuimo de cigarrillos, la presencia
de determinados habitos alimenticios y la falt@jgecicio fisico regular y moderado, se

consideran factores de riesgo coronario.

En referencia al consumo de tabaco, no existe @dlgana respecto a su
influencia negativa sobre la salud coronaria. Cadeo todos los factores de riesgo en
un orden ascendente de maximo riesgo para la,sglednsumo de cigarrillos seria el
qgue presentaria mayor nivel. En este sentidora@ando el resto de los factores de
riesgo, los fumadores de cigarrillos corren cas deces el riesgo de mortalidad y
morbilidad cardiocoronaria que los no fumadoregug el abandono del tabaco puede

tener un mayor efecto positivo en la reduccionrigsigo de enfermedad cardiocoronaria
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gue los cambios favorables que pudieran produeinseualquier otro factor de riesgo
(U.S. Department of Health and Human Services, 1983

Respecto al papel de la dieta en la salud comndestacan los niveles elevados
de colesterol en sangre, (LDL o colesterol mal@tdiade riesgo principal de los
trastornos cardioisquémicos. Las dietas ricas agsagrsaturadaggeneralmente grasas
de origen animal), de dietas hipercaldricas y @tadien las que abundan los alimentos

ricos en colesterol (Connor, 1972; Anderson, Granieys, 1976; Stamler, 1978).

Finalmente, existen datos epidemiolégicos que ardigue la realizacion
habitual de ejercicio fisico moderado es un halmtonportamental que influye
favorablemente sobre la salud coronaria de lasopassy sobre la recuperacion de
aquellos que han padecido ya un primer episodidia@y (Powell, Thompson,
Caspersen y Kendrick, 1987; Paffenbarger y Hyd88L%EI ejercicio fisico regular, a
través de distintos mediadores biologicos, pareiseniduir el riesgo de ataques
cardiacos con independencia de que estén presaindssfactores de riesgo como el
sobrepeso o el habito de fumar y, de hecho, lappeiones médicas posteriores a un
atague cardiaco suelen incluir la realizacion éecgjio fisico regular y moderado como
uno de los aspectos clave en los programas deilitd@bn. Por ello, a la hora de
practicar algun deporte es importante elegir elrpeeproporcione mayores beneficios,

en menos tiempo y con el menor riesgo de accidensones.

[.3.3.1. COLESTEROL.

Aunque el colesterol es necesario para un crectmienn metabolismo celular
normal, su acumulacién en la pared arterial, es daolos efectos patogénicos
principales de la arteriosclerosis (Levine, Keap&jita, 1995; William y Tabas, 1998).
Una concentracion elevada de colesterol en plasmaarticular con lipoproteinas de
baja densidad (LDL), esta en correlacion con un anayesgo de EC (Kannel,
Castellini, Gordon y McNamara, 1971; Verschurergoha y Bloemberg, 1995). La
aparicion prematura de esta enfermedad (antessdgblafios en el hombre y de 65 en
la mujer) se asocia a menudo con otras anomalies @mcentracion de lipoproteinas,
como es el aumento de lipoproteinas de muy bajsidkhy de densidad intermedia, y

el descenso del colesterol con lipoproteinas @dedalhsidad (HDL) (Havel y Rapaport,
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1995). La capacidad para metabolizar cada tipo igeproteina varia segun los
individuos, y los trastornos metabodlicos puedensaauwliversas dislipidemias. Otros
factores de riesgo (por ejemplo, obesidad o hipsid@) pueden presentarse al tiempo
que la hiperlipidemia, y unos niveles bajos de Hpleden contribuir a una EC

prematura.

Todas las pruebas provenientes de estudios epitfgncios, asi como trabajos
observacionales basicos en animales, proporciomaref apoyo para afirmar que las
concentraciones altas de colesterol incrementa iedgs de ECV (Consensus
Conference: Lowering blood colesterol to preverarhdisease, 1985). La investigacion
observacional indica una relacion lineal con unméntento de 2 % de riesgo de ECV
para un incremento de 1 % del colesterol. EStet® entre dosis y respuesta ocurre
ante cualquier cifra de colesterol (Chen et al,1)99queda de manifiesto en ambos
sexos, asi como en afroestadounidenses y anglesajademas datos provenientes de
una completa revision efectuada de 10 estudiosredsionales que incluyeron mas de
500.000 sujetos sugieren que el colesterol séritob @ edades mas tempranas se
relaciona con riesgos relativos mas altos (Law,dNalhompson, 1994). De manera
especifica, se encontr6 que un incremento de 10%otsterol sérico aumenta la
mortalidad por cardiopatia de origen isquémico &a&ti54% a los 40 afios de edad, el
39% a los 50 afios, el 27% a los 60, el 20% &0y el 19% a los 80 (Law et al.,
1994).

Los lipidos anormales en sangre son diagnosticgmosla evaluacion del
colesterol total, lipoproteinas de alta y baja dkads (HDL y LDL), y triglicéridos. El
perfil lipidico deseable exento de riesgo de EC®Muye un colesterol total < de 200
mg/dl, un LDL < 160 mg/dL, un HDL > 45 en hombre% yle 55 mg/dL en mujeres y
los triglicéridos < 200 mg/dL (National Cholestet®tiucation Program, 1994). Las
recomendaciones sobre el colesterol para la pdlaaidulta de Estados Unidos han
sido actualizadas y hechas publicas recientementel (National Heart Luna and Blood
Institute (Expert Panel on Detection, 2001). Ebinfe del Adult Treatment Panel Il
(ATP IIl) contiene recomendaciones clinicas achaalas para los andlisis de lipidos y
su tratamiento en el adulto; como tal, represehtaomponente mas reciente del
(NCEP) que se inici0 a finales de los afios 80 idé XX.
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Las elevadas concentraciones en sangre del calested y de lipoproteinas de
baja densidad (LDL)especialmente en combinacion con bajas concentesiode
(HDL) han estado independientemente asociadosnmoementos de la mortalidad y
morbilidad de ECV en varias investigaciones delgmbnes (Castellini, Garrison y
Wilson, 1986; Manninen, Tenkanen, Koskinen, Huttyrfdanttari, Heinonen y Frick,
1992). Los tratamientos conductuales y/o farmadéob®y en LDL resultan de
reducciones significativas en morbilidad y mortatld (Brown et al., 1990; Glueck,
Gordon, Nelson, Davis y Tyroler, 1986; Lipid ResdacClinics Program, 1984). Por
consiguiente la comprension de los diversos fastqree contribuyen a las variaciones
de las concentraciones de lipidos debe aumentatraugabilidad para comprender y

controlar la progresion del trastorno cardiovascula

Anteriormente, en el apartado del estrés aunqeenésse considere por la OMS
como un factor de riesgo principal, varias investignes han demostrado que los
individuos expuestos a pequefios estresores tiegmgreflos pero formales incrementos
en las concentraciones de lipidos en sangre. Ronpdép, unos estudios examinan
individuos comprometidos en una aguda tarea dmétita mental (Suarez, Redford,
Kunn, Zimmerman y Schanberg, 1991) y una tareaatdahen publico (Bolm-Audorff,
Schwammle, Enlenz y Kaffarnick, 1989), aportan@tblis incrementos en el colesterol
total y/o concentraciones de LDL, relativas a dascentraciones de la linea base.
Algunos han encontrado concentraciones incremesidelatros lipidos tales como los
triglicéridos (Lovallo y Pishkin, 1980; Stoney, Nfagws, McDonald y Johson, 1988;
Villani y Singer, 1991). En la mayoria de los caslos cambios que ocurren ante
estresores tienden a acercarse a la linea basdranseurso de minutos a horas. Estos
hallazgos han sido sustancialmente documentadog&investigaciones (Dimsdale y
Herd, 1982; Niaura, Stoney y Herbert, 1992). Aunlgueontroversia existe, hay pocas
dudas de que los incrementos de las concentracid@d§pidos en sangre ocurren

durante la presentacion de estresores agudos.

Con referencia a las mujeres, la ECV es la prin@pasa de muerte. Aunque
los primeros datos sugerian un prondéstico benigma [as mujeres con EC, los datos
recientes muestran un elevado indice de episodilesriesgo en las mismas. Las cifras

elevadas de colesterol en sangre constituyen tor fae riesgo para el desarrollo de EC
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en mujeres y éstas se benefician de una reducaodnso de valores medios de
colesterol (Sacks et al., 1996).

1.3.3.2. HIPERTENSION ARTERIAL.

Histéricamente, la hipertension se reconocié prine@mo una causa grave de
nefropatia aguda que, a menudo, conducia con mpidenomenos cardiovasculares
letales. La hipertension maligna, de origen renahm renal, reducia mucho la
supervivencia. En fechas mas recientes, datos ipuiepen de compafias de seguros
de vida y de fuentes epidemioldgicas han indicagmigcluso las formas mas leves de
hipertension son predictivasle fendmenoscardiovasculares Hay incrementos
significativos del riesgo a presiones arterialggeenas 140/90 mm. Hg (National High
Blood Pressure Education Program Working Group Repo Primary Prevention of

Hypertension, 1993).

La hipertensibn es un factor de riesgo que estatefuecontinua e
independientemente relacionado con ataque, inenfi@ cardiaca congestiva, ECV,
trastorno renal, y trastorno vascular periféricoo(® et al., 1986; Neutel et al., 1992).
Estos riesgos han sido mostrados tanto por hontore® por mujeres vy, por ello, la
hipertension se convierte en interés publico. tesipn sanguinea y la prevalencia de
hipertension tienden a aumentar conforme se inartama edad (Dahlof et al., 1991;
SHEP Cooperative Research Group, 1991) y las passanayores tienen un
predominio muy alto de hipertension la cual incretaenarcadamente su morbilidad y
mortalidad (Farmer, Jacobs y Philips, 1994; Joiatibhal Comité on the Detection,
Evaluation and Treatment of Hight Pressure, 19883. datos del Estudio del Corazon
de Framingham claramente muestran incrementos dbilidad cardiovascular con
incrementos de la presion sistolica o diastolicaaguellas personas entorno a los 65
afos. Esta morbilidad es al menos el doble queidta n individuos con edades
comprendidas entre 35 y 64 afos. El efecto advéesdrastorno cardiovascular en
sujetos hipertensivos mayores es dos o tres veassalto comparado con la edad/sexo

emparejada de sujetos normotensivos.

El predominio de la hipertension en personas mayesta influenciado por el
espectro de definiciones y exactitud de métodascd$ de medidas (National High

a7



CAPITULO I. MARCO TEORICO

Blood Pressure Education Program Working Group Repm Primary Prevention of
Hipertensién, 1992; Sclar et al., 1991; SHEP, 19943 llevado a resultados variables.
La proporcion fue aproximadamente del 60% en n@amss blancos, 71% en no
hispanos negros y 61% en mejicanos americanos daddo mas de edad relatados en
el National Health and Nutrition Examination Surddy(NHANES Ill), el cual define

la hipertension como una presion sanguinea siatgRSS) de mas de 140 mmHg y/o
presion sanguinea diastélica (PSD) de mas de 90 gnnhld prevalencia de la
hipertension en personas mayores de 65 afios deoedlds fue de aproximadamente
del 50% en un estudio central Europeo de hipedanéiobian, 1994). Los factores
asociados con la hipertension en la poblaciéon gérem estudios epidemiolégicos
incluyen edad, sexo, raza, estatus socioeconOre&iogés psicosocial, determinantes
genéticos, dieta, tabaco, consumicion de alcohdlyidad fisica, peso corporal, y

conocimiento de hipertension (Weber, 1995).

Los estudios clinicos han confirmado que el tratamoi de la hipertension
reduce los fendbmenos cardiovasculares. Si bieadtglios tempranos en pacientes con
formas moderadas o graves de hipertension mostilasreneficios mas notorios
(Veterans Administration Cooperative Study GroupAoihypertensive Agents, 1967).
Estudios mas recientes en sujetos con hipertetaiértambién han indicado beneficios
clinicos (Medical Research Council Working Party983). Los beneficios del
tratamiento quedan de manifiesto en ancianos (Da&ftlal., 1991; Sclar et al., 1991;
SHEP, 1991). La hipertension es mas que un probtiamaresion arterial alta. Es un
sindrome de cambios metabdlicos y cardiovascu(taiilan et al., 1989; Weber et al.,
1991):

» Presion arterial alta.

» Incremento de la susceptibilidad de las consecasnai las anormalidades de
lipidos.

> Intolerancia a la glucosa y resistencia a la ingsuli

» Decremento de la reserva funcional renal.

> Alteraciones de la estructura y la funcion del xieato izquierdo.

» Adaptabilidad alterada de las arterias proximaldstales.
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Ademas, los cambios de mediciones como lipidagogla e insulina, asi como
de la estructura del ventriculo izquierdo y la fdncdel mismo, y de la funcion renal,
parecen ser hereditarios (Neutel et al., 1992)reEhmiento cuidadoso de esos factores
de riesgo concomitantes inevitablemente se coevimt parte del tratamiento general
de la hipertension, y debe incluirse en mediciaigscas y econdmicas del resultado.
Asi tenemos que cerca del 60% de los pacientedlietretes tiene hipertension. La
base de esta mayor prevalencia ha sido atribuidbs &fectos de la obesidad, la
resistencia a la insulina y la hiperglucemia solargpared vascular, y a la mayor
frecuencia de nefropatias en estos pacientes (€gdR2003). La llamada hipotesis
coronaria (Weber, 1995) explica la incidencia afta fendmenos cardiacos en
hipertensos con base en anormalidades vasculatéesé@tas tempranas (tal vez
determinadas por factores genéticos) que se exagpoa factores de riesgo

concomitantes y por la presién arterial alta en si.

El reconocimiento de la relevancia epidemiologmae el ambiente y la
conducta tienersobre las enfermedades cardiovascularei&ne estimulando desde
hace tres décadas el interés por la aplicacioa tehologia conductual al tratamiento
de la hipertension arterial (HTA). La investigaci@nimal y humana demuestra el
impacto de factores como estréssobre la regulacién de la presion arterial (PA) y
sobre el curso y desarrollo del trastorno hiper@n&ohen y Obrist, 1975; Pickering y
Gerin, 1990; Lig, Dolan, Davis y Sherwood, 1992%irAismo, los nuevos avances de
las ciencias conductuales confirman dia a dia pélpaue el ambiente y la conducta
tienen en la patogénesis de la hipertension drtadguiriendo singular importancia las
ya clasicas investigaciones con biofeedback (Blaart; Young y Haynes, 1975;
Blanchard et al., 1984; Fahrion, 199)la regulacion aprendida a través de las
técnicas de relajacionde algunas respuestas del Sistema Nervioso Autthnduan
relajacion muscular progresiva tiene efectos inatedi sobre indices cardiovasculares
(reduccidn de la presion arterial y la frecuenaal@ca). Si tenemos en cuenta que, hoy
por hoy los valores prondstico de riesgo cardiomascvienen determinados por las
cifras de presion sistdlica del Joint National Q@aitte on Prevention, Detection,
Evaluation, y Treatment of High Blood Pressure {d99odemos afirmar que tras cinco
semanas de entrenamiento, las técnicas de relajaorisiguen alcanzar un descenso
clinicamente significativo de la PSS con lo que ssipone en términos de reduccion de

riesgo cardiovascular (Gonzalez y Amigo, 2000).heeho, el rigor metodoldgico de la

49



CAPITULO I. MARCO TEORICO

manipulacion conductual se ha ido incrementanddaademostracion de la posibilidad
de control aprendido de algunas respuestas castiolges tanto en individuos

normales como hipertensos (Messerly et al., 1979).

Asi, la demostrada asociacion entre estrés yhidad de la presion arterial vy,
consecuentemente, entre estrés e incidencia de HiBApermitido reorientar la
intervencion psicoldgica para el control y manegolal hipertension, en la linea de los
ya clasicos trabajos de Patel, interesados enndlatale las elevaciones tensionales a
través del estudio de los efectos de distintas dermie terapia de relajacion y de
biofeedback (Patel, Marmot, Terry, Carruthers, HyrRatel, 1985; Patel y Marmot,
1988). La mayoria de estas investigaciones han stemgo efectivamente que la
ensefianza de habilidades para prevenir y conteblastrés, consigue retornar la PA
registrada en la clinica a niveles fuera de rie@gras, Scheneider y Taylor, 1984;
Cottier, Shapiro y Julius, 1984; Goldstein, Shapirdhananopavaran, 1984; Little,
Hayworth y Benson, 1984; Wadden, 1984; Hoelschahdtein y Rosenthal, 1986;
Irvine, Johnston, Jenner y Marie, 1986; Amigo, Gidez y Herrera, 1997; Fernandez,
1999).

Recientes lineas de investigacion del Joint NatioBammitte on Prevention,
Detection, Evaluation y Treatment of High Blood $&@re (1997) citan la importancia
de la modificacion de los estilos de vida en dhtraento de HTA. El control del peso
es la terapia no farmacolégica disponible més wBecEn adicion al control del peso
los autores de esta linea de investigacion sugiexdividad fisica aerObica y
modificaciones en la dieta (por ejemplo, limitacehsumo de alcohol, reducir el punto
de sodio y mantener un punto adecuado de potdditg. reduccion de las grasas
saturadas en la dieta y colesterol es ademas redaie. Es posible que una reduccion
de grasas en la dieta pueda ayudar en el confrpkede que, en cambio, podria bajar la
presion sanguinea. Sin embargo, no hay datos aqneeadtren una relacion directa entre
dieta y punto de grasas e hipertension en indigdiam un peso corporal normal. En
Estados Unidos, cerca de 50 millones de personasidale 6 afios tienen hipertension
(AHA, 2002). A pesar de la prevalencia de la HTAasnenudo inadecuadamente
tratada. Recientes estimaciones indican que s@@%I| de los hipertensos que lo saben
tienen un buen control de su presion arterial g@mplo, menor o igual de 140/90 mm.
Hg) (Burt et al., 1995).
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En cuanto a datos de nuestra comunidad, las masiaenen 10 veces mas
riesgo de morir por un infarto que de un cancemdena. Los expertos alertan de la alta
mortalidad femenina por cardiopatias, 6 puntos aqué&sen los varones (Abellan, 2004).
El 20% de las mujeres de entre 35 y 64 afios de qaagadecen un infarto al corazén
fallecen un mes después frente al 14% de los vay@pesar de que la incidencia de
esta cardiopatia es superior en estos ultimos¢a8ds por 100.000 habitantes, frente a
38 en el caso de las mujeres). Aunque se creankbacm, l0s expertos advierten de que
las enfermedades cardiovasculares son la primersacde mortalidad en la mujer por
encima de los tumores cancerigenos. De hecho, dbellevé que una de cada tres
murcianas morird a causa de un IAM mientras que sdh de cada 30 fallecera a

consecuencia de un cancer de mama.

Se debe a malos habitos alimenticios y practicasiggesas. Una mujer que
fuma antagoniza el efecto beneficioso de sus esta®y El sedentarismo, la comida
basura y tener el primer hijo a edad avanzada s@s agravantes. Pero ademas la
evolucion de la cardiopatia (infarto o angina dehpg¢ es mucho mas dafina en el
organismo femenino porgque acusa mas el riesgoardmmayor, la herencia genética,

la hipertension y la diabetes, entre otras caudasnfas et al., 1996).

Banegas (2002), en el estudio Prescap realizad@@®0 pacientes hipertensos
en los centros de salud observd, que seis de dadaférmos no estan en tratamiento
médico y el 35 por ciento de la muestra es hipsaeha presion arterial se dispara
seriamente a partir de los 65 afos. La hiperteresséel factor de riesgo mas importante
a partir de esta edad (National High Blood Presdtdnacation Program Working
Group, 1994). Esto puede hacer que la actual egeerde vida de los hombres en
Espafa que es de 78 aflos y de 83 en el caso deemsg acorte.

1.3.3.3. OBESIDAD.

La obesidad se esta convirtiendo en una de lasasamsis importantes del
aumento de la morbilidad y la mortalidad en todonelndo y concretamente ha
alcanzado proporciones epidémicas en los EE.UU €Eck997). La obesidad es
sumamente frecuente en los pacientes con ECV. lesiddd serd muy pronto la

principal causa de muerte en EEUU. Est4 a puntsugerar al tabaco y el 64% de la
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poblacion tiene sobrepeso (130 millones de per§obasos del Centro para el Control
y Prevencién de enfermedades (CDC 2002). Esto supoe son mas propensas a
padecer enfermedades cardiacas, diabetes, caruteo yipo de problemas de salud.
Mas del 30 % son obesos (58 millones). En el affa0 28 tabaco causé 435.000
muertes y la mala dieta y la inactividad fisica.900. Diez afios antes 300.000 (CDC).

La obesidad esta normalmente medida en términdadiee de masa corporal
(IMC = peso en Kg/altura en m2). Generalmente,M€ de 30, es considerado como
el umbral para definir la obesidad (Expert Panethenldentification, Evaluation, and
Treatment of Overweight and Obesity in Adults, 1998

La asociacion entre obesidad y ECV esta bien deausst El riesgo relativo
ajustado a la edad de mortalidad por ECV esta atateny estudios epidemioldgicos a
largo plazo han mostrado que la mortalidad corarauimenta entre un 4% y un 6% de
media por cada unidad adicional de IMC, comenzgqaiaino de 20 a 24 (Jousilahti et
al., 1996).

La obesidad no es un factor de riesgo independipata los trastornos
coronarios, pero esta directamente asociada caaréscde riesgo aterogénicos tales
como hipertension arterial, diabetes del adulipertipidemia e hiperuricemia y, a
través de estos factores, produce un aumento esgai(Keys, 1979; Kannel, 1997).
Ademas de los factores de riesgo anteriores, peochipertrofia del ventriculo
izquierdo, insuficiencia cardiaca congestiva, amiat muerte subita, ictus y ECV. En
general, cuanto mayor es el grado de obesidad, mesyel nivel de los factores de
riesgo (Wilson et al., 2002). De hecho, una persiresa es tres veces mas probable a
desarrollar hipertension (Wofford, Andrew, Browninl, Pickett, Stevens, Wyatt, y
Jones, 1999). Un estudio hallé que los hombresofdkes las edades) con in IMC mayor
o igual de 25 pero menor de 30, fueron 5.5 veces pr@bables de tener al menos un
factor de riego cardiovascular que aquellos homboesun IMC menor de 25 (Lean,
Han y Seidell, 1999). Las mujeres obesas son passoon alto riesgo de ECV. Datos
longitudinales del Nurses’ Health Study’s mostragae las mujeres con un IMC mayor
de 32 fueron 4,1 veces mas probable de fallecerE@GY que las que tuvieron un IMC
menor de 19 (Manson, Willet, Stampfer, Colditz, HunHankinson, Hennekens y

Speizer, 1995). Aunque es dificil especificar edgeorporal que optimiza el riesgo de
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ECV, un indice de masa corporal de 23 para losbhesny de 21 para las mujeres es el

ideal, indiferentemente de la edad (Kannel, 1997).

La obesidad esta primariamente asociada con uo dstivida sedentario y el
incremento del peso corporal, que normalmentaeses@ que se va acumulando con el
paso de los afios, en gran parte es causado pesadrtso en los niveles de actividad de
la mayoria de las personas de edad avanzada, aspatie de las mujeres (Brownell y
Rodin, 1994; Jensen y Rogers, 1998). De esta feemesperaria que el incremento de
la actividad fisica pudiera reducir la obesidady Ha&idencia de que las pequefias
reducciones en el peso corporal deben mejorardsidar sanguinea, y los lipidos en
sangre y deben facilitar el mantenimiento de ungompérdida de peso (Brownell y
Rodin, 1994). Las estimaciones derivadas del estddi Framingham indican que si
toda la poblacion estuviera dentro del peso idgateduciria un 25% la Cl y un 35% la
insuficiencia cardiaca congestiva y el infarto beaé Uno de los efectos clinicos mas
importantes de la obesidad es la hipertension.diesturansversales y longitudinales
han mostrado de forma constante el aumento deslalencia de la hipertension en las
personas obesas y una importante correlacion entmento (o pérdida) de peso y

aumento (o disminucion) de la tension arterial.

Mas que la obesidad o el sobrepeso, parece sexglaedistribucion del tejido
graso la que correlaciona con la cardiopatia isigeéérfAlegria, Alzadora, Bolao,
Velasco, Fidalgo e Iglesias, 1991). Los individgog tienen exceso de peso en el area
abdominal tienen mas alto riesgo que los que podsentan, también las personas que
suben de peso durante su vida adulta presentaltoasesgo que aquellos cuyo peso
ha sido siempre elevado, el exceso de entrada lddasacon respecto a la energia
necesaria parece ser el factor que mas contriblg@ldesidad, y no hay que olvidarse
del consumo alto en azlcar y su relacion con Iaidbd (Jeffery, 1988). La obesidad
abdominal esta asociada con presion sanguinealalgweevacion en plasma de lipidos
y fibrindgeno (Larson, Seidell, Svardsudd, Welinblih, Wilhelmsen y Bjorntorp,
1989). Estudios mas recientes confirman que laiddesvisceral, definida como un
exceso de grasa intraabdominal, esta sobre todciaehda con un mal perfil de riesgo

cardiaco (Pasanisi et al., 2001; Reaven, 2002).
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También se ha examinado la asociacion entre disidh de grasa abdominal y
estrés. La obesidad abdominal en hombres moderatiarobesos, est4 asociada con
caracteristicas contrarias a la obesidad abdoremdiombres delgados. La obesidad
abdominal, en hombres moderadamente obesos, smnélaon bajo nivel de estrés, lo
que les lleva a diferenciar entre el riesgo detdrass coronarios que poseen los
hombres delgados y obesos, ambos con obesidad sdadgiiRaikkonen, Hautane y
Keltikangas-Jarvinen, 1994). La inclusion del contode cintura en vez del IMC como
medida de la obesidad en el sindrome metabolitejaedl hecho de que la distribucion
abdominal del exceso de grasa tiene una mayorlacida con la resistencia a la
insulina y sus congéneres que con el IMC en la niayte los estudios (Nieves et al.,
2003). Tras una revision cuidadosa de los estutkoécados a valorar el efecto de la
dieta y el cambio en la forma de vida en persowasun elevado riesgo de ECV, sus
ventajas son tan evidentes que no pueden ser @p®rEin mas (Stone y Kushner,
2003). Estas son:

* Reduccion de los factores de riesgo de ECV conanmbo drastico de la forma
de vida (ATP Illl, National Institutes of Health, @) reconoce que la
combinacion de factores de riesgo como obesidadnaipdl, altos niveles de
triglicéridos y bajos de HDL, hiperglucemia en agsie hipertension indican un
sindrome metabdlico causado por un aumento degresbadulto, y que mejora
con un cambio radical de las costumbres relatiasdéeta y al ejercicio fisico.
Estudios casuisticos muestran el valor que tierséos ecambios afiadidos a la
terapia con estanina (Sdringola et al., 2003).

* Reduccion de los criterios de valoracion tantoadarigiografia coronaria como
clinicos en pruebas realizadas para evaluar lagficdde los cambios dietéticos
en relacion con los controles (Ornish et al., 199@its et al., 1992).

* Reduccion de la mortalidad total tanto tras la ricaltion de la dieta como del
habito de fumar (los andlisis estadisticos han radstque la mayor parte del
efecto beneficioso se debe a los cambios dietgtildermanm, Holme, Leren,
1986).

* Reduccion de los casos de muerte subita con elioadi@iético en personas que
ya han sufrido un IAM (Burr et al., 1989; Sing &t 4997).
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* Reduccion del gasto de medicamentos con la dietadssiguen los objetivos
con dosis menores); (Cobb, Teitelbaum y Breslov@1liHunninghake et al.,
1993).

1.3.3.4. CONSUMO DE TABACO Y CARDIOPATIA CORONARIA .

En todo el mundo, el tabaquismo sigue siendo lacjpal causa evitable de
mortalidad y una causa importante de cardiopatfanemia (Bartecchi, Mackenzie,
Schrier, 1994; McGinnis y Foege, 1993; US Departméhlealth and Human Services,
1989). En Estados Unidos se estima que el tabagquisnoriginado 418.690 de las mas
de dos millones de muertes en ese pais en 199t daicada cinco muertes (Centres
for Disease Control and Prevention, 1993) y qu@ZBde esas muertes atribuibles al
tabaquismo, o casi 25%, se debieron a cardiopatiariden isquémico, y 179.820
(43%) a todas las enfermedades cardiovascularesardiéopatia coronaria genera mas
fallecimientos relacionados con el tabaquismo dueaecer pulmonar, aun cuando el
riesgo relativo de este ultimo en fumadores excede mucho su riesgo de
padecimiento cardiovascular. Se estima que el 288clas muertes por cardiopatia
coronaria es atribuible al tabaquismo (Jonas €1992). En 1993, el costo estimado del
cuidado médico de todas las enfermedades relagenedn el tabaquismo fue de
21.900 millones de délares (Centres for DiseagsdrGloand Prevention, 1994).

La extension del dafio causado por el tabaco haeeetiuratamiento del
tabaquismo, y no tan soélo de las enfermedadesiorbtas con el mismo, sea una
prioridad alta para los profesionales de la sadud,embargo, las pruebas indican que
esto no esta ocurriendo. Apenas el 50% de los fareadrecuerda haber sido
interrogado acerca del tabaquismo por un médiaocaando se estima que el 75 % de
los fumadores estadounidenses acude a un médiecaf®. Pruebas epidemioldgicas
abrumadoras apoyan la conclusion de que el tabaques una causa de enfermedad
cardiovascular. En muchos estudios epidemiologmoservacionales efectuados en
diferentes naciones se ha demostrado una reladtamte y constante entre dosis y
respuesta entre EC vy la duracién del tabaquistadntensidad del mismo (Doll et al.,
1994; Kawachi et al.,, 1993; US Department of Healtld Human Services, 1989;

Willet et al., 1987). En comparacion con no fumadorlos fumadores actuales tienen
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un incremento del 70% del riesgo de EC letal, ggie2 a 4 veces mas alto de ECV no
letal y muerte subita (Jonas et al., 1992). Entmaafdores con EC establecida, el
tabaquismo puede interferir con el tratamiento lkkérar el metabolismo de los
antianginosos estandar como bloqueadores betagydadores de las vias del calcio. El
tabaquismo actla de manera sinérgica con los ofims factores de riesgo
cardiovascular importantes (hipertension e hipeldimia) para incrementar mucho el
riesgo de ECV. El uso de anticonceptivos oralebt@mactiia de manera sinérgica con
el tabaquismo para incrementar de manera sustaiciasgo de infarto de miocardio y
apoplejia en mujeres (Jonas et al., 1992; LayderglP1981) El riesgo de IAM y la
mortalidad cardiovascular estan aumentados enosujgte fuman apenas uno a cuatro
cigarrillos al dia (Willet et al., 1987). El contda de cigarrillos mas bajo en nicotina y
alquitrdan no disminuye el riesgo de enfermedad ic@adcular vinculado con el

tabaquismo.

El humo del tabaco contiene multitud de sustarajmspables en dos fases: fase
gas (monoxido de carbono) y fase particula (nieogiralquitran). El alquitran a su vez
se compone de hidrocarburos policiclicos y nitraeasas (cancerigenos) y de acido
nitrico, dioxido de nitrégeno, acroleina, etc.it@mtes). La nicotina y el monoéxido de
carbono son responsables del aumento de riesgsufien los fumadores respecto a la
incidencia de padecer trastornos cardiovasculdaesicotina provoca la liberacion al
torrente sanguineo de colesterol y esto colabora @paricidon de obstruccion en los
vasos (Rigotti y Pasternak, 1996).

1.3.3.4.1. FISIOPATOLOGIA.

Un cigarrillo es un sistema extraordinariamenteazfipara el suministro de los
multiples componentes de la combustion del tabBbbumo de éste consta de mas de
4000 componentes individuales, de los cuales lating y el monoxido de carbono son
los que se han estudiado mejor y, en particulara ph sistema cardiovascular. La
arteriosclerosis es la consecuencia de un procatiggno complejo; su expresion
clinica depende de multiples fenbmenos que ocwerela pared vascular. Desde hace
mucho, a partir de estudios de necropsias ha qoedkdio que la presencia de
arteriosclerosis y la extension de la misma enddds territorios vasculares muestra

relacion significativa con el tabaquismo (McBrid€92). Particularmente, en lechos
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vasculares de calibre grande y mediano, el tabaquisarece acelerar el proceso
aterégeno de una manera dependiente tanto desie @amo de la duracién (McGill,
1988).

Cada vez se entiende mejor la “cadena de causagignénlaza al tabaquismo
con enfermedad cardiovascular. Dicho tipo de talsagu se reconoce ampliamente
como uno de los factores de riesgo cardiovascuéar potentes, pero para entender su
participacion debe considerarse desde muchas poesgiventajosas. El tabaquismo
actla sobre factores agudos y crénicos, y sohbasos y celulares. Actla de manera
directa, y cuando se libera “de modo pasivo”.

1.3.3.4.2. EFECTOS SISTEMICOS.

La exposicion tanto aguda como cronica al humoiglerrdllos tiene influencia
desfavorable sobre el equilibrio entre aporte y aledtla miocardica de oxigeno. La
inhalacion de humo de cigarrillos incrementa talastdrecuencia cardiaca como la
presion arterial. Si bien el tabaquismo crénicodeudisminuir la presion arterial basal
fumar un cigarrillo Unico incrementa la presiéreddl tanto en fumadores como en no
fumadores (McBride, 1992). Probablemente este @feeinodinamico depende en gran

parte de la nicotina de la cual se absof®a 150 microgramos con cada fumada.

El incremento de la presion arterial y de la resisia vasculamperiférica que se
observa inmediatamente después de fumar un clgaqie es mas pronunciado con el
envejecimiento, es directamente proporcional alemionde la concentracion plasmatica
de nicotina (Kurihara, 1995). El efecto de fumar dcigarrillo entre fumadores
habituales, en comparacion con no fumadores, etasimspecto a los cambios de la
presion arterial y la resistencia vascular, auntpge no fumadores tienen mayor
incremento de la frecuencia cardiaca (Kool et1l®93) Esto sugiere que en presencia
de arteriosclerosis preexistente, incluso un di@podria incrementar el riesgo de un
fendmeno cardiovascular agudo tanto en no fumadmme® en fumadores habituales
Esta conclusién tiene importancia, en particularloeque se refiere a la exposicién de
no fumadores al humo de tabaco ambiental. Ademésngecto de los cambios
hemodinamicos, los incrementos (vinculados con timap de las catecolaminas

también podrian causar modificaciones del potemt@aarritmias cardiacas, factor que
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podria explicar parcialmente la relacion conocidéree tabaquismo y paro cardiaco
repentino (Hallstrom, Cobb y Ray, 1986).

1.3.3.4.3. EFECTOS VASCULARES.

Si bien los efectos sistémicos del tabaquismo pareglacionarse en gran parte
con el efecto de la nicotina y los cambios del #gde oxigeno, el tabaquismo también
tiene efecto directo, potente y penetrante, agud®mico, sobre la vasculatura. Esto se
ha estudiado bien en arterias tanto periféricasoomononarias. Se ha demostrado que la
distensibilidad de las arterias tanto carétida camumeral disminuye después de
consumir un cigarrillo (Kool et al., 1993). Se entle que la rigidez arterial aumentada
participa tanto en el avance de la arteriosclerosiso en la aparicion de fendbmenos
cardiovasculares. Fumar un cigarrillo incrementantedo agudo y reproducible la
resistencia vascular coronaria, y reduce la velstide flujo coronario incluso en
individuos sin arteriosclerosis coronaria (Quilleh al., 1993). Este efecto tiene
consecuencias en potencia importantes, y en lelatad esta bien reconocido que en
presencia de arteriosclerosis coronaria, esta piaidm la vasoconstriccion coronaria
(Lusher, 1994). Ademas, en algunos individuos saldérmostrado que un cigarrillo
anico produce constriccion repentina y notoriagapnadamente 40% de las coronarias
epicardicas (Quillen et al., 1993). Esa constricgodria iniciar con facilidad la rotura

de placa.

Gran parte del efecto del tabaquismo sobre la Va@sca quizas esté mediado
por una influencia directa sobre el endotelio. 8#exque la dilatacion en el antebrazo,
medida por flujo, es dependiente del endotelio,sta ecada vez mas alterada en
fumadores muy leves, leves, moderados e inveter&togxfumadores, la dilatacion
mediada por flujo se aproxima a la que se obsanguenes nunca han fumado, lo que
sugiere que la funcion endotelial es reversibldg@ajer, Sorensen y Georgakopoulos,
1993).

1.3.3.4.4. COAGULACION.

La trombosis favorece la progresion de la artel@vssis, y causa fendmenos de

vasculopatia coronaria tanto agudos como croniEbgabaquismo influye sobre el
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sistema de coagulacion en muchos aspectos. Seshatiaglomejor los efectos sobre
las plaquetas. Fumar dos cigarrillos aumenta laaxbn plaguetaria mas de 100 veces
(Pittilo et al., 1984). Las consecuencias aguddsnomles de esto son claras, y es
posible suponer también la importancia cronicagperel tabaquismo incrementa la
produccion de factor de crecimiento derivado de pdequetas, un favorecedor
aterogeno del crecimiento de células de muscuto(fha y Helfant, 1988). Multiples
marcadores de la activacion y de la hiperreactiviglaquetarias estan aumentados
tanto de manera cronica en fumadores como de mgddo por el tabaquismo. Esos
efectos parecen ser las consecuencias del tabaquiamo respuestas a la exposicion a
nicotina en si, puesto que esta Ultima por viasttdrmica no produce esos cambios
(Benowitz et al., 1993). Como se espera a partiag@bservaciones anteriores, se ha
demostrado que el tabaquismo aumenta el volumieinomebo de plaguetas inducido

por colageno (Deanfield et al., 1984).

1.3.3.4.5. EFECTO METABOLICO.

Se estima que alrededor de 10% del incremento ideya cardiovascular
causado por el tabaquismo se debe a cambios (dwtugior el tabaquismo) de los
lipidos séricos (Craig, Palomaki y Haddow, 1989)tabaquismo origina incremento
leve (3%), pero dependiente de la dosis, del aeistotal. Sobrevienen cambios mas
notorios de las cifras de triglicéridos (incremeni® 9%) y de lipoproteina de alta
densidad (HDL)-colesterol (decremento de 6%), seggl estima a partir de estudios
combinados de adultos fumadores y no fumadoresgPalomaki y Haddow, 1989).
El cese del tabaquismo incrementa las concentregide HDL-colesterol de 6 a 8
mgr./dL.; (McBride, 1992; Stamford et al., 1986urAcuando no hay cambio notorio
de las cifras absolutas de lipoproteina de bajaidad LDL-colesterol, el tabaquismo
parece modificar de manera oxidativa directa laéeuh de LDL, como hacerla mas
susceptible a oxidacion por otras fuentes (Hartagle 1989). Esa modificacion
incrementa mucho el potencial aterogeno del LDlestdrol. ElI tabaquismo crénico
también parece influir de modo desfavorable sobraetabolismo de la insulina y la
glucosa (Eliason et al., 1995; McBride, 1992; Stahfet al., 1986). Por ultimo, el
humo de cigarrillos en la hipercolesterolemia attide manera sinérgica,
particularmente en la produccion de la disfunciddogelial (Heitzer, Kurtz y Munzel,
1994).
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1.3.3.4.6. EFECTOS DEL TABAQUISMO PASIVO.

Los peligros para la salud planteados por el tabaguno se limitan a los que
sufren los propios fumadores. Los no fumadores gueslifrir dafio por exposicion
cronica al humo de tabaco en el ambiente (Enviromahd’rotection Agency, 1992).
Estan mejor documentados los riesgos para nifio®scypadres fuman. Tienen
infecciones respiratorias mas graves durante kara@ y la nifiez, mas sintomas de
problemas respiratorios, y mayor riesgo de otiteslim y cronica y asma que los hijos
de no fumadores. Ademas, el humo del tabaco anabbiemimenta el riesgo de cancer
pulmonar entre no fumadores. Un informe identifalbhumo del tabaco ambiental
como un carcinégeno, del cual dependen alrededoBGD0 muertes por cancer
pulmonar al aflo en no fumadores en la parte de iBeéro latina (Environmental
Protection Agency, 1992). Cada vez mas pruebaseeypidogicas y de laboratorio
indican que la exposicion pasiva al humo aument@atarededor de 30% el riesgo de
muerte por cardiopatia de origen isquémico entrefurmoadores que viven con
fumadores (Glantz y Parmley, 1991; Glantz y Parml®®5; Steenland, 1992; Taylor,
Jonson y Kazemi, 1992). Segun algunas estimacialesgbaquismo pasivo causo
35000 muertes de origen cardiovascular al afio teir@ndecenio de 1980 (Glantz y
Parmley, 1991).

Muchos de los efectos directos citados también @&e themostrado ante
tabaquismo pasivo (Glantz y Parmley, 1995). En radgucircunstancias, los efectos
parecen ser aun mas pronunciados, como con la a@saccion inducida por
tabaquismo pasivo (Ohkubo, 1982). Se ha demostrpdn con éste sobrevienen
induccion de anormalidades plaquetarias, acelerat@Gaterosclerosis, e incremento de
dafio miocardico después de fendmenos de isqueraat{G/ Parmley, 1995). En un
modelo de animales de experimentacion, el tabaquasivo indujo arteriosclerosis,
incluso a concentraciones menores que las quecsernan con la exposicion humana
tipica al humo del tabaco ambiental (Penn, Cheninget, 1994). Las alteraciones
fisiologicas y bioquimicas combinadas inducidas poel tabaquismo
independientemente, y ain mas por su interacciimeedependencia potenciales, se
unen para inducir una carga densa sobre el sisteaameular. Las consecuencias
patolégicas del tabaco pueden observarse desde/aietimiento temprano de placa

ateroscleroética hasta el desencadenamiento finah dendémeno cardiovascular.
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1.3.3.5. EL CONSUMO DE CAFE.

La cafeina es una droga estimulante que tiene ectoekignificativo en una
variedad de funciones fisioldgicas, incluyendo ltivacion del sistema nervioso
central, cardiovascular y neurohumoral (Lane, Adcwillians y Kuhn, 1990). Los
resultados del Kaiser-Permanente Epidemiologic \stwd Miocardial Infartion
mostraron que no habia una asociacion independegnite la ingesta de café (mas de
seis tazas al dia) y un posterior infarto de miicarLos datos del estudio de
Framingham tampoco confirman una asociacion ind#ipate entre cafeina y
enfermedad cardiovascular (Shapiro, Lane y HenB86) Alegria et al. (1991),
consideran que aungue no es un factor de riesgmnoeo con claridad, se ha
observado que los grandes consumidores de cafénpaaesun mayor riesgo de tener
manifestaciones de cardiopatia isquémica que lesmpulo toman, o lo hacen con
moderacion. En una revision reciente se analiz@®relaciones entre consumo de café
y riesgo para la salud cardiovascular y los redaoltandicaron que existen evidencias

de aumento del riesgo de trastornos cardiovassu{&ig Moreno, Gil y Blanco, 2004).

Los estudios en humanos sobre los efectos de édnease han centrado en la
reactividad cardiovascular elicitada por tareasesahtes. Como norma general, los
estudios realizados sugieren que la cafeina pudéldé ien la reactividad cardiovascular
al estrés, bien por sumacion al nivel alcanzadardarel estrés, o bien por potenciar, en
si misma la respuesta al estrés (Lane, Adcock,jafNdly Kuhn, 1990). En un estudio
con una muestra de hipertensivos bordeline (Figutg se puso de manifiesto que la
ingesta de cafeina y la realizacion de tareas gqumidan estrés mental hizo subir
significativamente la presién arterial en relacimgrupo de control. Esto sugiere que la
mayor sensibilidad de estos sujetos a la cafeiclayien sostenidas elevaciones y una
recuperacion disminuida después del estrés (Lawallabsi, Pincomb, Passey, Sung y
Wilson, 2000).
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La cafeina aumenta la presibn sanguinea a travésnatementos de la
resistencia sistémica vascular como en este gragopertensivos bordeline (Pincomb,
Lovallo, McKey, Sung, Passey, Everson y Wilson,&)9&sto ocurre porque la cafeina
bloquea los receptores de adenosine (Smith, Lengerhien, 1990). La adenosine
actia como un vasodilatador enddgeno y la serdabilide la presion arterial a la
cafeina sugiere una mayor dependencia de los nsataside la adenosine. El uso
extendido de la cafeina sugiere que la mayoriaadepkrsonas predispuestas a la
hipertension pueden tener algunos momentos deésii@cialmente cuando se dan altas
demandas de trabajo y estos momentos hacen guensmaementos de la presion
arterial pudiendo ocasionar otros problemas. Estd@ conducir a la prudencia de

consumir cafeina en la dieta de aquellas persarapresion arterial normal-alta.

1.3.3.6. EL CONSUMO DE ALCOHOL.

En los veinte dltimos afos, los estudios realizdus demostrado de forma
constante una relacion inversamente proporciornagé &h consumo de alcohol y EC, y
la curva que relaciona la ingesta de alcohol comdatalidad tiene forma de J, con
mejores resultados para los bebedores moderadosngraracion con los abstemios o
los grandes bebedores (Klastsky, Armstrong y Fraagm992; Renaud, Gueguen, Siest
y Salamon, 1999). En los paises industrializadosdgoria consume menos de 3 copas
al dia (Camargo et al., 1997). Banerican Heart Association’s Science Advisoigre
alcohol y salud menciona los efectos perjudicialeign conocidos del consumo

excesivo (Goldberg, Mosca y Piano 2001).

La relacion entre alcohol, lipidos y ECV tiene graterés. El alcohol aumenta
los triglicéridos, sin embargo, una elevada cadtida alcohol no aumenta éstos de
manera estadisticamente significativa mas quesesopas con un nivel inicial normal
y no en los que tienen una hipertrigliceridemia erada (Pownall, Ballantyne y
Kimball, 1999). El alcohol eleva tanto las HDL coreg triglicéridos, 30 g. de etanol
aumentaba la concentracién de HDL en 3.99 mg. (Rénah., 1999).

Un aumento cronico de la ingesta de alcohol secimasde una manera
dependiente de la dosis con un aumento de la prestérial (Klatsky, Armstrong y

Friedman, 1997). El alcohol también aumenta eaese arritmias, ictus e hipertrofia
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del ventriculo izquierdo (Manolio et al., 1991).rCel tiempo aumenta la incidencia de
cardiomiopatias, siendo las mujeres las que expetan los efectos toxicos a una edad
mas temprana que los hombres (Urbano-Marquez, €i985). Estudios prospectivos de
seguimiento sobre el consumo de alcohol siguenrarakd que la ingesta varia en
proporcion inversa con el mayor riesgo de EC (Muklaat al., 2003). Un consumo
moderado de vino aumenta la actividad antioxideetglasma e inhibe la oxidacion de
LDL, un hecho importante para la aterogénesis (Mdbx\&ruickshank y Torpe, 1994).

Renaud y Delongeril (1992), presentaron la llampaadoja francesa, lo que
aumenté el interés por el vino en todo el mundoinBlice de mortalidad por EC en
Francia era de forma paradojica e inesperada amfatide otros paises industrializados,
como los Estados Unidos y el Reino Unido, pese @ elevada ingesta de grasas
saturadas similar en todos ellos. Se debia a gugrésas saturadas eran contrarrestadas
por los efectos del vino. Investigaciones mas réeg confirman un efecto importante
sobre la hemostasis con una ingesta moderadaal®bbe asocia con una reducciéon de
la reactividad y la agregacion plaquetaria en &geshumanos (Ruff, 1999). Modelos
experimentales han mostrado que el alcohol puedsacauna reduccién brusca y
significativa de la deposicion plaquetaria intraedar (Lacoste, Hung y Lam, 2001).
Aunque los profesionales interesados en la saltdlosascular pueden verse influidos
por estudios en los que se indica que algunas &elattoholicas protegen mas el
corazén que otras (el vino tinto por las prociamgi de éste) un analisis cuidadoso de
las distintas posibilidades, sugiere que no exmtguna diferencia real entre vino,

cerveza o licores a este respecto (Rimm y Stampde?).

Existe una relacion inversa entre el consumo ligeregular de alcohol (5-10
g/dia) y la incidencia de trastornos coronariosa Bsociacion tiene varios y plausibles
mecanismos bioldgicos con los efectos de dosioerdépendientes del alcohol para
aumentar el HDL, menor fibrinbgeno en plasma e hicion de la agregacion
plaquetaria. Sin embargo, tal efecto protectoranira de la placa de ateroma no puede
ser tomado aisladamente de los conocidos efect@ssass sobre la presién sanguinea y
los triglicéridos o las “borracheras” u otros faetde riesgo puntuales. En sujetos con
la preexistencia de problemas coronarios una “bbem@” puede incrementar tanto
infartos como anginas silenciosas. Después dedadbhera,” marcadas fluctuaciones

en la presién sanguinea junto con una alta actimguiaquetaria y balances adversos en
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los factores fibrinoliticos puede explicar a menddoinformacion asociada entre
episodio de bebida fuerte y el ataque isquémicto Ea sido particularmente visto en
hombres jovenes después de dichas situaciones snbstnado incrementos agudos en
la presion sanguinea cuando bebieron predominantemies fines de semana
comparados a largo término con los bebedores meguldiarios. Los estados de
embriaguez deben ademas inducir espasmos ceretutaras a causa de las arritmias

ventriculares y supraventriculares (Puddey, Rdkmmitt y Beilin, 1999).

1.3.3.7. LA INACTIVIDAD FiSICA.

Se ha mencionado al ejercicio intenso como sudesencadenante de ataques
cardiacos, al menos desde la carrera legendaridhdalippides de 42 km desde las
llanuras de Maratén a Atenas en el afio 492 ant€sid®m. Sin embargo, el ejercicio se
ha convertido en una parte importante del procescetabilitacién cardiaca en todos
los fendmenos coronarios, pero especificamentautrasfarto de miocardio (IM). Los
datos (Fletcher et al., 1995; Hambrecht, Niebaulayburger, 1993) y la experiencia
clinica extensa han revelado la importancia detigje para influir de manera positiva
sobre la funcién del ventriculo izquierdo y el msa de arteriosclerosis, y para mejorar
el pronostico después de un fendmeno coronario.effestos del ejercicio sobre los
factores de riesgo coronarios son multifactorialeses probable que el proceso
arterioscleroético quede influido por medio de ueced positivo sobre ciertos factores de

riesgo coronarios, asi como mediante otros mecasisnas directos.

Durante varios afos, la rehabilitacion cardiaca ouerpora tanto ejercicio
como modificacion de factores de riesgo ha sideugdlado habitual después de un
fendmeno coronario. Muchos datos obtenidos por anddl metaanalisis de estudios
con asignacion al azar revelan que el ejercicialteseneficioso (Berlin y Colditz,
1990; O’Connor et al, 1989; Oldridge et al., 1988n estudio de metaanalisis
(O’Connor et al., 1989) incorpord 22 estudios mifées con 4554 pacientes durante
una vigilancia promedio de tres afos. Todos tumienm programa de ejercicio
estructuradocomo parte de la rehabilitacion cardiaca que digrédos a seis meses.
Los resultados revelaron que a los tres afios sjgieelativo aproximado fue mucho
mas bajo para el grupo bajo rehabilitacion concajier en cuanto a mortalidad total y

de origen cardiaco, reinfarto letal, y muerte saili¢ origen cardiaco. Sin embargo, no
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hubo diferencia en lo que se refiere a infarto etll En los otros metaanalisis
(Oldridge et al., 1988; Berlin y Colditz, 1990) Isa llegado a conclusiones similares.
Por tanto, hay pruebas sustanciales de que eiagemfluye sobre el prondstico de
coronariopatia después de IAM. El efecto puede rdeben parte a la modificacion
apropiada de los lipidos sanguineos, la presi@mialitlos factores de la coagulacion y

el estrés psicoldgico.

Los efectos del ejercicio fisico no son exclusivateeespecificos como puede
ocurrir con otros médulos, sino que los benefit@wapéuticos que se obtienen de él, se
generalizan a otros factores de riesgo de la eefdachcoronaria (Blumenthal, McKee,
Haney y Williams, 1980). Entre los beneficios npexdficos que se pueden obtener de
una correcta aplicacion del ejercicio fisico tenenobm aumento del colesterol HDL
(Shaten, Kuller y Neaton, 1991), mejorias en etimmamiento cardiovascular (Jolliffe
et al., 2001), pérdida de peso (Savage et al.,)208@uccion de los niveles de presion

arterial (Rogers et al., 1996) y reduccion de Istiidad.

Un estilo de vida sedentario es el mayor factoridego para la ECV en la
poblacién general. Un metaandlisis de estudioseemimogicos sugiere que la falta de
actividad en tiempo libre debe ser el mas impoetdattor de riesgo para la ECV,
contabilizando del 22 al 39% de muertes preventidels ECV, comparado con el 10 al
33% de la conducta de fumar, del 9 al 21% paralekterol total alto (Gulanic y Cofer,
2000, aportaron que la practica adicional de ejercayudaba a subir el colesterol
HDL), del 6 al 15% para la hipertension y del % para la obesidad (Apafien-Niemi,
Vuori y Pasanen, 1999). Afortunadamente, la palabaae en los datos anteriores es
“evitable”. EI mayor de los factores de riesgo @&V, el estilo de vida sedentario es
quizéds el mas facil de cambiar, incrementando iusles de actividad fisica de las
personas de todas las edades, incluyendo los nsayore

Aunque las personas mas jovenes deben estar fesitaractivas, sin necesitar
un plan regular de sesiones de ejercicio, las de edad son relativamente menos
activas. Cerca del 40% de las personas por encintb dafios informan que no estan
comprometidas con ninguna actividad fisica en smpo libre (AHA, 1999). En
general, las mujeres mayores son mas sedentagakguhombres de la misma edad

(Berger, 1999). Por consiguiente, la AHA (1999)luye una variedad de actividades
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de ejercicio recomendadas para los mayores comotaeas de jardineria, ir de
compras, bailar y las tareas domésticas. Todas astvidades siempre son mejores
que vivir un estilo de vida totalmente sedentaim embargo, los estudios muestran
que un programa progresivo de ejercicio fisico, echara mas beneficios
cardiovasculares. Caminar puede ser un ejercieia,idobre todo para los mas mayores
porque es seguro, barato y facil. Si gradualmermos incrementando el nivel
aerdbico de este ejercicio, mejorara nuestra cdpdaiardiovascular. Por ejemplo, los
investigadores del Holulu Heart Program encontraposm los hombres de mas edad que
caminaron mas de una milla al dia, fueron la mites$ probables de padecer ECV que
aguéllos que caminaron menos de un cuarto de dididaa (Hakin, Curb, Petrovich,
Rodriguez, Yano, Ross, White y Abbot, 1999).

Observaciones epidemiologicas muestran un meeegai de EC en personas
gue llevan una vida activa (Lee, Sesso y Paffemna@00). El ejercicio parece tener
efectos beneficiosos incluso si el peso se manteagvamente constante (Graus et al.,
2002). La base de datos Cochrane (Jollife et #&Q1p realizO un metaanalisis
sistematico para evaluar la eficacia del ejerdigico s6lo 0 como un componente mas
de una rehabilitacion cardiaca multifactorial enmhoes y mujeres con una
coronariopatia diagnosticada, y se hall6 que, taroun caso como en otro, la
mortalidad general descendia (en un 27% y en un 8%pectivamente) en
comparacion con los grupos control. Estudios radtis con pacientes incluso de alto
riesgo, parece que es seguro y que se asocia eomayor tolerancia al esfuerzo y una
mejor calidad de vida. El indice de mortalidad stu@ios de mas incidencia es de 1 por
116000 paciente-hora hasta 1 por cada 784000 pediera. Por tanto, es evidente que
es posible conseguir efectos beneficiosos corhlabiBtacion cardiaca sin que aumente
de forma sustancial la mortalidad relacionada dogjezcicio (Ades, Green y Coello,
2003).

La angina de pecho estable tras un esfuerzo fisgc@l sintoma principal
sefalado por los pacientes con una coronariopaéidan incluidos en los programas de
rehabilitacion cardiaca. La mayoria de los estudiodos que se examind de forma
aleatoria el efecto del ejercicio fisico en pa@enton una angina de pecho cronica
estable han sefialado mejoras significativas dealedad de la angina en comparacion

con los testigos (Redwood, Rosing y Epstein, 19FR)general, el umbral anginoso
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aumenta con los programas de ejercicio fisico, yakunos pacientes ya no se
presentan sintomas anginosos nunca mas (Ornish #928). En general, la intensidad
de la capacitacion con ejercicio a partir de la ificetion del riesgo coronario es

variable para los diversos factores de riesgo ei@patia coronaria.

La actividad de intensidad moderada y baja paseceficaz para corregir casi
todos los factores de riesgo. Sin embargo, eliejerde intensidad alta parece influir de
manera mas positiva sobre las cifras de lipoprateite alta densidad y la presion
arterial alta (Tabla 1.2.). Respecto al grado deebeio obtenido con el ejercicio,
cualquier ejercicio parece ser mejor que ningunipexo el ejercicio de intensidad alta

parece tener ciertos efectos que no se observejer@icios de intensidad baja.

INTENSIDAD

FACTOR DE RIESGO ALTA MODERADA | BAJA
Lipoproteinas de alta densidad X
Triglicéridos X X
Intolerancia a la glucosa X X
Hipertension X X
Coagulacién X
Peso corporal X
Psicolbgicos X X

Alta = 75 a 90% del méaximo

Moderada = 60 a 75% del maximo

Baja = 40 a 60% del maximo

Tabla 1.2.Intensidad del ejercicio para modificar los facterde riesgo coronario

Independientemente de la intensidad del ejerciciara p combatir la
arteriosclerosis, tiene importancia un compromistargo plazo para que ocurra el
cambio, porque el proceso arteriosclerético es rpgigo. Los efectos benéficos del
ejercicio y de la rehabilitacion son conocidos ecigntes coronarios: disminucion del
25% de la mortalidad cardiovascular a los 3 afi@goria en la tolerancia al esfuerzo y
de la calidad de vida (Olbridge, Guyatt, Fisherniypi, 1998).
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Las mujeres con ECV difieren de sus homodlogos niiassuen los perfiles
clinicos y fisiolégicos basales. Los estudios qae lanalizado los efectos de los
protocolos de rehabilitacion cardiaca no incluiahitualmente a las mujeres o carecian
de un numero suficiente para analizar los resultadi® aquéllas por separado. Al
estudiar sistematicamente la respuesta de las esugela rehabilitacion cardiaca se ha
demostrado una serie de beneficios parecidos abesrvados en los hombres (Carhart
y Ades, 1998). De hecho, algunos investigadoresr{iSaa et al., 1992), creen que las
mujeres pueden realmente obtener mas beneficides dabilitacion cardiaca porque
empiezan dicho proceso con una capacidad fisieaanf En general la mejor forma de
ejercicio es caminar. Es la menos costosa, noeegde un equipo especial y se puede
practicar en todas partes. Caminar como minima@, 20 minutos al dia, tiene un efecto

mesurable sobre la salud cardiovascular.

1.3.4. CARACTERISTICAS PERSONALES.

1.3.4.1. EL PATRON DE CONDUCTA TIPO A.

Durante varios afios se ha intentado determinaresudlan las caracteristicas
personales que poseian cierto tipo de personas golmienzos de la investigacion se
remontan a los afios 50. Rosenman y Friedman (1Bbd@ktigaron la relacion entre la
dieta y las tasas de colesterol (un claro factorridsgo fisico de la enfermedad
coronaria) en un grupo de altos ejecutivos paraemie en ellos la enfermedad
coronaria. Los resultados de la investigacion raostr que si bien habia una relacion
entre colesterol y dieta en los varones, no sudedidasmo en las mujeres, que seguian
evidentemente la misma dieta que sus maridos, p@sentaban niveles de colesterol
normales. Las esposas atribuian las diferenciasjstentemente, al tipo de vida laboral
de sus esposos. Estos autores comenzaron entoesesl@r ese tipo de vida y con ello
nacio el patron de conducta tipo A (PCTA).

El sujeto caracterizado por una conducta tipo Arespersona que se encuentra
implicada en una incesante actividad que le agasthacer mas y mas cosas en el
menor tiempo posible y lo hace en contra de losgueponga a ello, ya sean personas o
cosas (Friedman y Rosenman, 1974). Sin embargmnalepto del PCTA ha sufrido

variaciones a lo largo del tiempo (Rosenman etl@B8; Sanchez-Elvira y Bermudez,
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1990). Inicialmente los elementos del constructanerl) sentido de urgencia, 2)
competitividad, y 3) afdn de logro. Hoy dia se fhadido el componente de hostilidad,
en sus dos vertientes: ira y agresion. Investig@sosucesivas fueron mostrando
sistematicamente que las relaciones entre PCTAfgrrardad coronaria aparecian si
aquélla se evaluaba con la entrevista estructui@tesenman, Brand, Jenkins,
Friedman, Strauss y Wurm, 1975), pero no si seauabscala de actividad (Jenkins et
al., 1974). La busqueda de la razon de estas ddia® dio como resultado descubrir
que en la escala de actividad (JAS) no estabangpaoentehostilidad que si aparecia
en la entrevista estructurada (Sl) a través dedhiaciéon del comportamiento no verbal
durante la prueba. La evidencia sugiere que solexfaresion conductual de ira-
hostilidad esta significativamente enlazada a fereredad coronaria, como opuesta a
la simple experiencia de emociones de ira 0 actieidlesconfianza cinica (Seigman,
1994).

Pero si bien la relacion entre PCTA y trastorna®icarios parece generalmente
aceptada, los mecanismos que los unen no han sidodb definidos (Lane, White y
Willians, 1984). Uno de los aspectos mas importamtel PCTA es la reactividad
psicofisiolégica que contribuye al dafio arteriahsLpersonas con PCTA tienden a
responder al medio ambiente de tal forma que awandot niveles de actividad de su
sistema nervioso simpatico. Esta persistente sciwveild puede precipitar el
desarrollo de trastornos cardiovasculares, ya aquribuye al dafio arterial con el
aumento de los depdsitos de placas de colestadiigerreactividad ha sido estudiada
como un mediador entre el PCTA y la realizaciontateas (Ganster, Schaubroeck,
Sime y Mayes, 1991). Las conclusiones del metassatie Suls y Wan (1989),
encuentran consistentemente una alta reactividgme=ion sistolica en los individuos
con PCTA.

1.3.4.2. LA IRA.

La ira puede ser definida como una emocion disptaca que conlleva
sentimientos que pueden oscilar desde la irritabasta la furia o rabia pasando por lo
que en castellano se denomina enfado. Estos sentosi constituyen el componente
subjetivo o cognitivo de la emocion de ira que s@gana de una respuesta fisiologica

caracterizada por la activacion del sistema neoveispatico, del sistema endocrino,
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aumentos de tensidbn muscular y de una respuestarangue implica distintas
expresiones faciales y conductuales de tendencisiag. Esta emocion es elicitada
principalmente en situaciones interpersonales yedigcion evaluadas por el sujeto
como violacién intencional e injustificada de supextativas o de su terreno personal,
siendo el ataque una de las formas de afrontammrddatariamente elegida (Miguel-
Tobal, Cano-Vindel y Spielberger, 1997).

Cada vez con mayor frecuencia se ha sefaladora knila precipitacion de
infarto miocardico y muerte cardiaca subita (Mitten et al., 1995). El propésito de
este problema es cuantificable, ya que existerxapemlamente 1.5 millones de ataques
cardiacos en EE.UU. cada afo. De éstos, alredexita tercera parte corresponden a
muertes cardiacas subitas y el resto a infartasartales. Los estudios descriptivos han
informado que el estrés emocional precede al ategnadaco en cerca de 14 a 18 % de
los casos (Behar et al., 1993; Sumiyoshi, 1986lef@ft al., 1990). En un informe que
estudio el papel de la ira como desencadenantafaeo miocardico, en 2.4% de los
casos el enojo precedio al inicio del infarto nataiaMittleman, Maclure y Sherwood,
1995). Si se supone una tasa paralela de ocurrpacé|a muerte cardiaca subita, un
minimo de 24000 infartos no mortales y una cantidditional de 12.000 muertes

subitas anualmente son precedidas por manifesegubaira.

Tratando de relacionar la variable ira con el pmdiento de trastornos
cardiovasculares en la revisidon de los trabajokipertension, muestra como factores
de riesgo el rasgo de ira, y mas concretamentgaria de éste, la reaccion de ira; asi
como la forma de expresion de la misma. Se ha whderque, a pesar de las
discrepancias, el perfil del sujeto hipertenso gamefinirse por altas puntuaciones en
rasgo de ira, reaccion de ira e ira interna. Sexgiio, el sujeto hipertenso se caracteriza
por presentar mayor predisposicion a experimemar eéspecialmente cuando es
criticado o tratado injustamente, y cuando se enfédnde a no mostrar sus
sentimientos, intentando refrenarlos, que no sem@wiguel-Tobal, Casado, Cano-
Vindel y Spielberger, 1997). El intentar refrenas kentimientos de ira pero sin llegar
realmente a controlarlos parece la variable masladera como factor de riesgo del

padecimiento de trastornos cardiovasculares.

[.3.4.3. LA HOSTILIDAD.
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Los factores de riesgo tradicionales tales comagaismo, tension arterial alta,
hiperlipidemia, obesidad, y antecedentes familigie$a enfermedad cardiaca explican
menos de la mitad de los casos de ECV (Jenking; ¥&ys, 1970; Rosenman, 1983).
Debido a esto, algunos investigadores han estudiagldactores psicolégicos que
pueden contribuir al 50% restante de casos de ferreedad cardiaca. Un factor
psicolégico que se ha ligado a la enfermedad ceaadmular es hostilidad cinica. La
hostilidad se ha definido como sensacion de cdlacda otros, con el deseo de infligir
dafio. Smith (1994), describe hostilidad como agtjeneralmente negativa hacia otros,

manifestado sobre todo como desconfianza cinica.

Existe abundante investigacion que se centra en la reladstente entre la
ira-hostilidad y la salud de los individuos, y mespecificamente, la salud coronaria.
Distintas investigaciones ponen de manifiesto @seindividuos hostiles que exhiben
episodios recurrentes de coélera presentan un magsgo de enfermedad que los
individuos no hostiles (Hecker, Chesney, Black gutschi, 1998; Smith y Pope, 1990;
Siegel, 1991; Palmero, Espinosa y Breva, 1995; Kib@97; Breva, Espinosa y
Palmero, 2000).

Williams, Descalzo y Shekelle (1985), propusieram ¢p hostilidad conduce a
Cl con el aumento del sistema neuroendrocino syréspuestas cardiovasculares.
Afirmaron que encolerizan los individuos hostibeds facilmente y con mas frecuencia
que individuos no hostiles. Se postula que la nadat] cardiovascular excesiva a los
acontecimientos agotadores puede aumentar el rieegalesarrollar enfermedad
cardiovascular (Krantz y Manuck, 1984). Esta "higs@ de la reactividad" indica que
mayores reacciones cardiovasculares en un cieato jal los estresores pueden conducir

al dafo del sistema cardiovascular.

Ademas de esta explicacion fisioldgica para la x@meentre la hostilidad y la
enfermedad cardiovascular, se han proporcionadexpkcaciones psicosociales. Los
individuos con hostilidad alta muestran mayor dotdl interpersonal y niveles mas
bajos de ayuda social (Descalzo et al., 1983; Hard@mith, 1988; Smith y Frohm,
1985). También se ha sugerido que los individuostiles crean el conflicto

interpersonal (Smith, 1992). Asi, debido a su awisdesconfianza, y colera-evocada
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de personalidad, los individuos hostiles encuengstinesores mas interpersonales y
tienen menos ayuda social para proteger esta rega® individuos con baja hostilidad.
Este elemento de su personalidad, por lo tantaluysemas tension en sus vidas, que se

ha demostrado para contribuir a la enfermedad.

La hostilidad cinica esta entre las variables iidiales estudiadas del rasgo que
afectan a la reactividad y salud cardiovasculaBes¢alzo et al., 1983; Helmers y
Krantz, 1996; Linden et al., 1993; Shekelle et H083; Smith y Allred, 1989; Smith y
Brown, 1991; Suarez et al., 1993). Los individuos dostilidad alta responden con
mayor reactividad cardiovascular que los individoos hostilidad baja a los estresores
sociales, tales como una tarea del discurso o thda influencia social (Helmers y
Krantz, 1996; Smith y Allred, 1989; Smith y BrowtQ91; Suarez y Williams, 1989;
Suarez et al., 1993).

Los grupos socioecon0micos que incluyen persooagescasos recursos y con
elevada hostilidad exhiben una alta incidencia déeremedad coronaria. Ademas
demuestran elevado consumo de alcohol, tabaco,jos raveles de apoyo social
(Almada, Zonderman, Shekelle, Dyer, Daviglus, Cogt&tamler, 1991; Scherwitz,
Perkins, Chesney, Hughes y Cook-Medley, 1991).ulsi convergencia esta surgiendo
entre los factores de riesgo tradicionales y edlvida conductual relacionado con el
estatus socioeconomico. Estudios internacional&n esonfirmando un bajo estatus
socioecondmico como un marcador de incremento idega cardiovascular y

enfermedad cerebro vascular (Wikins, 1994).

Por ultimo, algunos estudios han encontrado quesalés y la hostilidad
interactian en su influencia en la reactividad iosabcular que vamos a ver a

continuacion (Suarez y Williams, 1990 y Davis, Matts y McGrath, 2000).

1.3.4.4. REACTIVIDAD CARDIOVASCULAR.

La mayoria de los factores responsables del atgqie las manifestaciones
iniciales de los trastornos cardiovasculares, @dede jugar un rol en la progresion y
recurrencia de los eventos agudos, incluyen hpddmia, hiperglucemia y

consumicién de nicotind.os sujetos identifican consistentemente la tens@mno una
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causa primaria de trastorno del corazén y como atillg para el infarto de miocardio
La reactividad cardiovascular al estrés ha estad@eguardia de la investigacién como
factores de riesgo desde la revision del Natidtahrt Lung and Blood Institute
(NHLBI) en el PCTA. En ese momento la reactividad tonsiderada como la senda
gue enlaza el PCTA con la ECV. Una prioridad denastigacion durante los ultimos
15 afios ha sido generar evidencia basandose enlanagiee especifiquen como la

reactividad elicita procesos patofisiologicos gasahcadenan la enfermedad.

La elevada reactividad cardiovascular al estréggeaser una caracteristica
individual estable. Cada tarea de reactividad atégssaca un perfil distinto de

reactividad cardiovascular:

« Tareas de reactividad pasiva tales como estar @iamth pelicula
estresante, pueden evocar cambios agudos en l@&mreanguinea
asociados con una actividad alfa-adrenérgica, taiedia e incrementos de
la resistencia vascular sistémica.

» Tareas de reactividad activa como son la ejecudddtareas de aritmética
mental, evocan respuestas beta-adrenérgica, agec@mh una elevada
respuesta cardiaca y vasodilatacion de los musesipseléticos (Manuck,

Kasprowicz, Monroe, Larkin y Kaplan, 1989).

A pesar de la ausencia de investigaciones longdles recientes sobre la
hipotesis de la reactividad enlazada a la ECV,ralgestudios de caso controlados han
demostrado la elevada reactividad cardiovasculaestiesores estandarizados de
laboratorio, en pacientes quienes han experimentaddAM comparado con sus
correspondientes controles (Corse, Manuck, Cantw&tirdani y Mattehews, 1982;
Langosch, Brodner y Foerster, 1983). Los modelosmaes también han

proporcionado datos empiricos a favor (Manuck,l&apAdams y Klarkson, 1988).

Actualmente, hay insuficientes datos para establfsgteemente cualquier via
especifica para el proceso aterogénico siguietateeactividad al estrés. Esta situacion
es asi de complicada por la evidencia indicativajuie la elevada reactividad ocurre
entre personas expuestas a factores de riesgs,dateo fumar (Epstein y Jennings,
1986; Epstein y Perkins, 1988), incrementos deosedila dieta (Falker y Light, 1986),
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historia familiar de hipertension (Matthews, Manu&oney, Rakaczky, McCann,
Saab, Woodall y Block, 1988), exceso de alcohoV¢hson 1986) obesidad (Gustafson
y Kalkhoff, 1982), PCTA (Harbin, 1989) y hostildi@ ira ( Ohman, Nordby, Sveback,
1989). La diversidad de estos resultados contirggafthndo a investigadores que
buscan explicar los mecanismos patofisioldgicos nidd&, Kasprowicz, Muldoon,

1990).

Asi, hay evidencias razonables que enlazan laivedadd cardiovascular con las
condiciones patofisiol6gicas tales como hipertemsd@i como también el trastorno
isquémico del corazén en si mismo. El permanentabita esta por elucidar los

mecanismos patofisiologicos exactos (Wielgosz yaNo2000).

1.3.5. EMOCIONALES.

Durante siglos ha habido una asociacion popularg@e no cientifica, entre el
corazdén y las emociones. Esta observacion datasdeito de Harvey, quien en 1628
afirmo6 que “todo trastorno de la mente que es wiwddn dolor o placer, esperanza o
temor, provoca una agitacion cuya influencia aleaag corazén”. Doscientos afios
después Osler (1897), otra figura histérica enddinina observo que la arteriosclerosis
y los episodios de angina no afectaban al azarcartaunidad sino que atacaban a un

tipo determinado.

Hay que considerar los trastornos emocionales cdaotores de riesgo
coronario yadquieren una mayor importancia tras el padeciruede un problema
cardiovascular Aunque habitualmente no suelen incluirse comotofas que
contribuyan directamente al desarrollo de la enéelad coronaria, algunos estudios han
encontrado relaciones positivas entre las puntoasielevadas en escalas de ansiedad
o depresion y el padecimiento de este tipo de qgi@é (Jenkins, 1976). Diversos
autores han informado que antes de la ocurrenciesttes trastornos, porcentajes de
entre el 30 y el 55 por ciento de los sujetostatis presentan quejas de agotamiento,
pérdida de vitalidad, apatia, pérdida de libidna@eémento de la irritabilidad, quejas que
podrian ser una manifestacion de la incapacidad sigéto para responder
adecuadamente a las demandas de la situacionhagugdo denominad&ndrome de

Agotamiento Vital (Appels y Mulder, 1988), considerandose como usilp@ signo
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prodromico o precursor de trastornos cardiovaseslaFinalmente una vez que ha
ocurrido una enfermedad cardioisquémica, los trast emocionales, como se ha
indicado anteriormente, su presencia en estosrgasies frecuente, de forma que los
propios trastornos emocionales consecuencia daltia de recursos para afrontar la
situacidn posterior al problema coronario, se cen@n ahor&n factores de riesgo para
la salud futura de los sujetos.

[.3.5.1. ANSIEDAD.

La ansiedad ha sido menos estudiada que la depresiorelacion a los
trastornos cardiovasculares. Los sintomas de atbiedignificativos fueron
identificados en un 69% de una muestra de pacieaaesECV en 785 hospitales de
Canada (Abbey y Stewart, 2000). Estudios prospesthan sugerido una asociacion
entre el trastorno de ansiedad y el increment@ld@goryell, Noyes y Clancy, 1982;
Weisman, Markowitz, Oullette, Greenwald y Kahn, QP9Dtros estudios prospectivos
hallaron una fuerte e independiente asociaciéredatansiedad fébica y riesgo fatal de
Cl (Ros, Armengol, Grande, Toledo-Pimentel, Lacyn8anz, 1997). Otra dimensién
de la ansiedad, la preocupacion, ha sido estugidas altos niveles de ésta han estado
asociados con incrementos de IAM en hombres (Crso®@risp, 1966). La alta ansiedad
estado estuvo asociada con incrementos de modadideel estudio CAST (Thomas,
Friedmann, Wimbush y Schron, 1997).

Postulados mecanismos del impacto de la ansiedath €l incluyen: 1)
Induccion de espasmos coronarios secundarios avhigédacion durante un ataque de
ansiedad. 2) Desencadenamiento de arritmias velatres (Fleet y Beitman, 1998). La
potencial importancia de las diferencias de géharsido brillante por su ausencia en la
mayoria de los estudios que estan limitados a hesnbihan tenido pequefias cohortes
de mujeres. No conocemos literatura cientifica @snto al impacto de los sintomas
psicolégicos en la presentaciéon de IAM o angingpdeho inestable. Hay evidencia
preliminar en el sentido de que las mujeres debrartmas dificultades psicologicas
posteriores al problema incluyendo mas sintomaeedes y ansiégenos y problemas
de suefio. A través de una variedad de culturamnlgeres tienen mas ansiedad que los
hombres después de IAM y esta relacion es indepetedde la edad, nivel educacional,
estado marital o la presencia de la severidad deomaorbilidad del IAM (Moser,
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Dracup, McKinley, Keico, Yamasaki, Kim, Riegel,alB Lynn, Doering, Kyungeh y
Barnett, 2003).

1.3.5.2. DEPRESION.

La depresion es otro factor psicosocial en el qga ez mas pruebas indican
que tiene un impacto adverso sobre el pronéstite larECV establecida. Los estudios
muestran que del 20 al 40% de los individuos coN pfesentan trastornos de caracter
depresivo (Frasure-Smith, Lespérance y Talajic,3L9En un seguimiento mas
prolongado de esta misma muestra de pacientesréf8mith, Lespérance y Talajic,
(1995) hallaron que el 30 % de los pacientes @otormas depresivos, determinados
por medio de una puntuacion de 10 o mas en el fakierde Depresion de Beck (BDI),
tuvieron mortalidad mas alta durante 18 meses gitantia, incluso los individuos sin
depresion mayor. Esta mortalidad aumentada entsopas con sintomas y trastornos
depresivos fue independiente de los indices de daécardico. Ademas de su efecto
sobre el pronéstico, los trastornos depresivoseeprofundos efectos negativos sobre
la calidad de vida (funcionamiento fisico y socidl individuos con cardiopatia
coronaria, de manera independiente de la graveeléaldisma cardiopatia coronaria, la
minusvalia (Littman et al., 1993), o la recuperacidcompleta tras IAM (Ketterer,
1993).

La depresion es comun entre pacientes recuperadsgués de un IAM.
Aproximadamente 1 de cada 6 pacientes con IAM éxgeerta una depresion mayor y
2 de cada 6 como mucho, tienen sintomas depregivosdiatamente después del
evento. Posterior al evento coronario la depres®nn factor de riesgo independiente
gue incrementa la mortalidad. Aunque el mecanisespansable para esta asociacion
todavia no ha sido definido, la depresion estaanlante asociada con complacencia
pobre, con anormalidades en el tono autondémico ljpeen de los pacientes mas
susceptibles a arritmias ventriculares, y con wneimento de la activacion plaquetaria.
La revascularizacién coronaria parece ademas quasada menos a menudo en
aquellos con IAM posterior depresivo que en paeerjue no tienen este estado

emocional (Ziegelstein, 2001).

77



CAPITULO I. MARCO TEORICO

La depresion cursada con EC tiene un impacto negatiayor sobre el
pronostico cardiovascular, incrementandose la rtidaoi y mortalidad cardiaca en
cuatro de cada cinco pacientes en los primeros dsesnposteriores al IAM (Frasure-
Smith, Lespérance y Talajic, 1993; Ladwing et B094; Frasure-Smith, Lespérance y
Talajic, 1995). La depresion es un factor de riesgoun prondstico muy grave de 1AM
tan fuerte como una muestra de fumadores previos BAM (Frasure-Smith et al.,
1993; Glassman y Shapiro, 1998). Ademas los pasetepresivos posteriores al IAM
son mas frecuentemente hospitalizados y su reatiper&s mas dificil. También,
nuevos eventos cardiacos, probable angina de peotiafarto, son informados de ser
mas frecuentes en pacientes depresivos que enpnesd®s con IAM (Ladwing et al.,
1994). Este incremento de riesgo puede durar Hasafios después del trastorno
(Barefoot, Helms, Mark, Blumenthal, Califf, Hane®, Connor, Siegler y Williams,
1996). La prevalencia de la depresion es mas aleaapn la poblacion general en
pacientes con IAM, pero comparable a otros trae®eomaticos, tales como la artritis

reumatoide y la diabetes mellitus.

Dos tipos de relaciones entre depresion e IAM poueskr postuladas. Una
argumenta que las altas tasas de depresion y depresvera estan asociadas con
incrementos en la morbilidad y mortalidad cardiaspecialmente en pacientes con
cardiopatia coronaria (Penninx et al. 2000; FrasSunith et al., 1995; Lespérance et
al., 1996). Segunda, el humor depresivo, condummductas, asociadas con depresion,
facilitando la ocurrencia de eventos cardiacosa€sbn fumar, dieta poco saludable e
inactividad fisica, y constituyen factores de reeggra IAM y para un curso cardiaco
desfavorable. Ademas, durante el curso del IAMdédpresion puede tener efectos
negativos depresivos en pacientes IAM con tendeacio participar en los programas
de rehabilitacion, a menudo son poco sociableseti menor complacencia con la
medicacién cardiaca, fracasan para dejar de fufmacasan en la dieta y tienen
complicaciones con la adherencia al ejercicio (lslaglet al., 1987; Trelawny, et al.,
1987; Schleifer et al., 1989).

El primer argumento para especificar las relacicergse depresion e 1AM es
que la depresion es un factor de riesgo que ineremi@ morbilidad y mortalidad
posterior al IAM (Frasure-Smith et al., 1993), pipalmente debido a los eventos

arritmicos. La depresion incrementa la morbilidadgrtalidad cardiaca en tres de cada
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cuatro pacientes a pesar de otros factores deorasdAM, asociados con los citados
estados depresivos de humor que conducen a lasatasdde riesgo (Frasure-Smith et
al., 1995; Ladwing et al., 1991). Segundo, la sdaerde la enfermedad fisica es una de
las mas importantes variables asociadas a la dépresa pacientes con enfermedad
somatica (Musselman et al., 1998). Las relaciomtr® éa severidad de la enfermedad
somatica y desarrollo de depresion no existen &h 14a depresion no esta relacionada
con el grado de disfuncion cardiaca, medida péuraion del ventriculo izquierdo, por
registros o angiografia (Ladwing et al., 1991; GrasSmith et al., 1993; Frasure-Smith
et al., 1995; Ahern et al., 1990). Ademas, estudios han usado enzimas como una
medida de la severidad del IAM encuentran quesfaabion no esta relacionada con la
severidad del IAM (Forrester, Lipsey, TeitelbaumgeHaulo y Andrzejewski, 1992;
Ladwing et al. 1994, Stern et al., 1977).

El humor depresivo es a veces apreciado conaoreaccion normagiguiente al
infarto de miocardio no solo por los pacientes oo los cardiélogos (Taylor et al.,
1996), porque de ello, no informan los pacientel ydepresion es a menudo no
reconocida; soélo un 10 % de los pacientes depresison diagnosticados como tales
(Frasure-Smith et al., 1993; Frasure-Smith, 199%s sintomas somaticos de la
depresion como son perturbaciones del suefio gafaon informados por mas de la
mitad de los pacientes con IAM (Denollet, 1994defas los pacientes depresivos con
IAM son mas hostiles que los cardiacos no depreqi@NG et al., 1997). La hostilidad
esta asociada con pensamientos, sentimientos yc@sdtipicas de estado negativo de
ira, e inhabilidad para expresar esos sentimiesdiecuadamente. La hostilidad es por
eso expresada como agresion, irritacion, ira ynteseento (Arrindell y Ettema, 1981).
Al igual que la depresion, la hostilidad se ve camdactor de riesgo incrementando la
mortalidad posterior a la ECV. Denollet et al. (8R9informan que la personalidad tipo
D (distress) incrementa la mortalidad cuatro veergacientes con ECV.

El estado de humor negativo tal como agotamiend (Appels, 1987; Appels y
Mulder, 1989; Appels, 1990), hostilidad y miedo (Dket y Brutsaert, 1998)
frecuentemente concurren o preceden a la depreSiohos pacientes hospitalizados
después del IAM la fatiga fue tres veces mayorediol pacientes depresivos que en los
no depresivos (Lespérance et al., 1996). Por epoesde concluir que los sentimientos

de cansancio y falta de energia deben ser pamicefde importantes indicadores de
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depresion posterior al IAM. Ademas debe sugerirlgu@lta de vitalidad debe reflejar
depresién en algunos pacientes (Lespérance €198I6). La personalidad tipo D, la
hostilidad y la inhibicion social, manifiestan simas depresivos asi como tener efectos
negativos de morbilidad y mortalidad después de E&ppels, 1987; Appels y Mulder,
1989; Denollet, 1995; Denollet et al., 1996; Degioyl Brutsaert, 1998).

La depresion posterior a la ECV tiene un perfihicld diferente de la depresion
general, con sintomas especificos. Este perfil offspe prevalece a menudo bajo
diagnostico y la cuestion es si existen instrungemp@ra discriminar la depresion en
pacientes con IAM. Para los propésitos del diagodstl mejor instrumento es la escala
de depresion y ansiedad del hospital (Strik e2aD0).

Para finalizar este apartado, una complicacioruérete por trastorno depresivo
en los pacientes con ECV es que tienen el dobleraleabilidad de riesgo de sufrir un
declive cognitivo. Primero, el trastorno depresesia relacionado con un declive en
casi todos los dominios cognitivos tales como dmterde la atencion (Mialet et al.,
1996), una disfuncion del l6bulo frontal (Veiel, 90, déficits en la ejecuciéon
(Deglinnocenti et al., 1998) y, especialmente, ri@te de la memoria (Cassens et al.,
1990; Buro et al., 1995; Riedel, Klaassen, Honigay Praag, 1998a). Ademas un lento
procesamiento mental y retraso psicomotor es a deeancontrado (Goodwing, 1997,
Sabbe, Van Hoof, Hulstiin y Zitman, 1997; Deglinaot et al., 1998). El
mejoramiento de la funcion cognitiva es la expeaasiguiente de remision de los
sintomas depresivos. El perfil cognitivo de la @éspgmn mayor después de la patologia
vascular difiere de aquellas personas que no rtigmeblemas cardiovasculares tal
como describe la literatura. Esto debe reflejar etalogia diferente de la depresion
posterior al IAM de la depresion no relacionada los trastornos cardiacos (Dijkstra,
Strik, Lousberg, Prickaerts, Riedel, Jolles, Pra@NG, 2002).

[.3.5.3. APOYO SOCIAL.

La investigacion epidemioldgica ha identificado ioarfactores psicosociales
que tienen impacto desfavorable sobre el prondséntre pacientes con ECV
establecida (Case et al., 1982; Ruberman et &4;1@illiams et al. 1992). Se han
identificado varias caracteristicas biol6gicas gductuales en sujetos con esos factores
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de riesgo psicosociales, que son mediadores boag$gplausibles de su impacto
adverso sobre el pronéstico. En varios estudidgasencontrado que los individuogn
apoyo social reduciddienen incrementos de la morbilidad y la mortalidespués de
IAM o de diagnéstico angiografico de ECV despuésadmparicion de sintomas tipicos.
Ruberman et al. (1984), informaron incrementos datro a cinco veces de los
fendmenos de cardiopatia coronaria recurrente® enfjetos después de infarto de
miocardio en el Beta-Blocker Heart Attack Trial.egmformaron redes sociales menos
extensas. Dado que en dicho estudio no se ejeocittot en cuanto a los indices de
gravedad de la cardiopatia coronaria del corazdwldimental, es posible que los
individuos que informan apoyo social menos extemsygan estado mas enfermos, lo

que explica su peor prondstico.

Ese aspecto desorientador se excluyd en otros shsli@s de vigilancia
recientes de personas con cardiopatia coronarse &aal. (1982), observaron una tasa
de recurrencia dos veces mas alta durante dos afies después de un infarto entre
pacientes que vivian solos, en comparacion conqlgs vivian con otra persona.
Williams et al. (1992), observaron mortalidad @8da cinco afios entre personas muy
aisladas (solteras, sin confidente) con aterossiker@oronaria documentada con
angiografia, en comparacion con soélo 17 % entreepses con un coényuge, confidente
0 ambos. En esos dos estudios, la morbilidad yodaidad aumentadas en sujetos con
aislamiento social no disminuyeron al ejercer anéistadistico para la fraccién de
expulsion del ventriculo izquierdo u otros indidesdafio miocardico. Otro estudio se
enfocd en ancianos en quienes el apoyo social dié amtes que presentaran un infarto.
En dicho estudio, Berkman et al. (1992), encoatrajue quienes informaron menos
apoyo emocional por parte de otros tuvieron cas weces mas probabilidad de morir
en el transcurso de los seis meses siguientedaatonque aquellos con mas apoyo
emocional. Esta mortalidad aumentada también fdepiandiente de la gravedad del
infarto, la comorbilidad, y factores de riesgo Bd&& para trastorno coronario del
corazoén. Por tanto, es posible concluir que ebhaignto social es un factor de riesgo
para incremento de la morbilidad y la mortalidad iedividuos con cardiopatia
coronaria, que tiene impacto independiente de daggtad de la cardiopatia coronaria

fundamental.
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Una vez que se han visto los factores de riesgoneoo (factores inherentes,
estimulos ambientales estresantes, habitos companmtales, caracteristicas personales
y los factores emocionales) se van a ver a cortiGnalos antecedentes y las
perspectivas actuales en rehabilitacion cardiovas@ara pasar después a plantear el

problema.

[.4. ANTECEDENTES.

Histéricamente, el primer programa de ind@oion de la enfermedad coronaria
basado totalmente en los factores de riesgo emalcttah tipo A, es el publicado por
Suin (1974, 1975), denominadvograma de Administracion de Estrés Cardiaqae
es el utilizado en la intervencion preventiva (SwnBloom, 1978). Ademas del
entrenamiento en “relajacion muscular progresival’, programa se compone de
conductas visomotoras (imagineria), como técnicas edsayo para aprender y
desarrollar estrategias de afrontamiento en laa@idnes estresantes de la vida diaria.

Es un programa de duracion limitada y consta der@shde intervencion.

Un enfoque radicalmente distinto es el contenideld?royecto de Prevencion
Coronaria Peridédica de Friedman y sus colaboradore@-riedman et al., 1982,
Friedman, Ulmer, Brown, Breall y Dixon, 1986; Fmedn et al., 1987), desarrollado a
lo largo de 5 afios en el Hospital Zion de San ksancEl objetivo de este programa es
modificar los componentes fisioldgicos, comportatals y cognitivos asociados al
tipo A, utilizando para ello un promedio supericzi@n horas repartidas en un periodo
de tres afos. La duracion media de los programastel®encion, en contraposicion a
los ejemplos extremos opuestos anteriormente, aezaeen un promedio de treinta
horas de entrenamiento. Entre ellos tenemos lagesitgs: la Terapia Multimodal de
Comportamiento de Jenni y Wollersheim (1979), que@mpone de reestructuracion
cognitiva, desensibilizacién al estrés y manejodeatual y el Programa de Conducta
del Proyecto Montreal de Roskies, Seraganian, ©keaslanley y Collu (1986), que
consta de relajacion, habilidades de comunicaci@egstructuracion cognitiva e

inoculacion de estrés.
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Rehabilitacion es el conjunto de procedimientosgidios a ayudar a una
persona a alcanzar el mas completo potencial figisiwoldgico, social vocacional,
avocacional y educacional compatible con su defaée fisioldgica o anatdmica y
limitaciones medioambientales. En contraste a Haptatica médica clasica, la cual
enfatiza el diagndstico y tratamiento contra unceso patoldgico, la rehabilitacion
produce multiples intervenciones dirigidas a amiesausa y los efectos secundarios

del dafio y la enfermedad (modelo biopsicosocial).

La terapéutica del paciente apunta a tres aspegbgroceso mérbido. Un
primer aspecto que se refiere a las secuelas gatatda nivel de un érgano, como por
ejemplo pérdida de parte del musculo cardiacop egié llamamos la Deficiencia. Un
segundo aspecto funcional, la Discapacidad, quee restriccion o ausencia (secundario
a la deficiencia) de la habilidad de una persoma pealizar una tarea o actividad dentro
de un rango considerado humanamente normal (maloadacion de la actividad
fisica). Un tercer aspecto Social, que se refiela pérdida de roles en relacion a la
discapacidad (por ejemplo el rol laboral). La nagdos programas de rehabilitacion es
obtener el maximo nivel de independencia de sugmpas, tomando en cuenta sus

capacidades y aspiraciones de vida.

Los programas de rehabilitacibn cardiaca son sadende actuacion
multifactoriales aconsejados en distintas patokgigendo la cardiopatia isquémica una
de sus principales indicaciones, y entre ellasnra cronica estable (Velasco, Cosin,
Maroto, Mufiz, Casasnhovas, Plaza y Tomas, 200Qstéh evidencias de que estos
programas (a pesar de tener una elevada tasa doalog de un 20% anual Velasco et
al., 2000) no solo favorecen el control de losdeet de riesgo y el regreso al trabajo,
sino que mejoran la calidad de vida y disminuyemizatalidad y morbilidad de los
pacientes (Olbridge, Guyatt, Fisher y Rimm, 1998ra8a, Bafio, Berrazueta, Lamiel,
Luengo, Manonelles y Pon, 2000) y economicamentesgbles (Oldridge et al., 1993;
Maroto, De Pablo, Artigao y Morales, 1996).

1.4.1. PERSPECTIVAS ACTUALES EN REHABILITACION
CARDIOVASCULAR.
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La prevencion primaria es el eslabon fundamentatleruidado de la salud. El
control de los factores de riesgo coronario produta disminucién en la incidencia y
progresion de la enfermedad coronaria. El ejerca@odbico regular ha demostrado
claros beneficios, asi también lo ha hecho el patrgento de la fuerza muscular, tema
tabu hasta hace unos pocos afios, en pacientes@énHn cuanto a la prevencion
secundaria, la implementacion de programas de idativfisica constituye una
herramienta imprescindible, complementaria delatmiénto médico y también del

nutricional y psicolégico.

El entrenamiento fisico mejora la tolerancia alesfo y la calidad de vida de
los pacientes, limita las rehospitalizaciones ybplidemente mejora el prondstico vital.
El entrenamiento fisico debe estar integrado en pusgrama de readaptacion,
incluyendo las adaptaciones terapéuticas, el ok los factores de riesgo, el
seguimiento psicoldgico y la educacion del pacieftiteesar de la clara evidencia sobre
los beneficios de la actividad en la rehabilitacd@ndiovascular, varias razones atentan
contra la correcta implementacion de estos progsafBatre los obstaculos existentes
para implantar estos programas se destacan, end® ta carencia de un adecuado
soporte institucional, el escaso interés por paetenédico de cabecera y un enfoque
parcial dirigido exclusivamente a la actividaddésly al tratamiento médico. Para una
medicina que parece otorgar mas jerarquia a lavamieion de alta complejidad o al
consumo masivo de farmacos una intervencién deipstee presenta como demasiado

elemental o anacroénica.

El mayor desarrollo de los programaset&bilitacion dependera en parte de la
difusion de sus beneficios, de una implementaca@onal que evalle el beneficio de
su aplicacion en relacidon con los costos y de yoe basado en la investigacion
cientifica para la interpretacion de los resultaéste es nuestro desafio.

[.5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Nuestro trabajo esta incluido dentro de marco practico en el que
contemplamos aspectos referidos al desarrollo motarousal fisioldgico,
conocimientos, y falsas percepciones y creenciantrD de él tenemos sujetos con

problemas cardiovasculares (angor estables y angstables) que tienen uno o mas
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factores de riesgo. A partir de aqui hemos plates situacion-problema entre las
variadas tareas que tienen que aprender los pesieaqie presentan problemas
cardiovasculares para que disminuyan y/o elimimprelos factores de riesgo y de esta
forma puedan aumentar su calidad de vida y ewsareingresos, y en el peor de los
caso la muerte. Entre las tareas, hay que anddizaeejercicios en piscina, practicar la
relajacion y la respiracion, aprender todo lo comeate a su enfermedad en diversos

ambitos y pensar de forma positiva.

[.6. OBJETIVOS DEL ESTUDIO.

Una vez desarrollada la fundamentacion tedricaaytphdo el problema nos

proponemos desarrollar un proceso de investigaaiguartir del siguiente objetivo
general:

Desarrollar un programa de intervencion para reHahr pacientes que
presentan problemas cardiovasculares tipo angoatdst (angina de pecho estable) y
angor inestable (angina de pecho inestable) basadouna serie de mdédulos que

comprenden ejercicio fisico, respiracion y relajatj informacion y cognicion.

Este objetivo general se divide en otros dos ofgjstprincipales:

1. Aumentar la calidad de vida de los pacientes ques@mtan problemas
cardiovasculares.

2. Disminuir el numero de visitas a los servicios degemcias y

consiguientes hospitalizaciones.

Y estos dos objetivos principales se subdividenlasn siguientes objetivos
especificos:

* Reducir la mortalidad por evento coronario al nsemo 20%.
* Reducir aproximadamente un 50% la reinternacioel @nimer afno.
* Reducir la progresion de las lesiones coronarias.

» Mejorar los sintomas de angor.
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* Mejorar la capacidad de ejercicio.
* Disminuir el porcentaje de fumadores.
* Mejorar los habitos alimentarios y el perfil lipdd.

e Mejorar el bienestar psicosocial.

Desde el punto de vista econdmico, pretendemgraridos siguientes objetivos
generales que aunque escapan al andlisis de nuesbstigacion, los consideramos

asumidos a los mencionados anteriormente:

e Lograr un 40% menos de ingresos en hospitales.

* De los ingresos restantes, conseguir un 30% menok @uracion de los
Mismos.

¢ Reducir el gasto de medicamentos.

* Reducir el costo por consultas médicas.

* Reducir el numero de consultas de emergencia.

* Reducir el costo por examenes meédicos complemestari

1.7. HIPOTESIS DEL ESTUDIO.

Los anteriores objetivos se articulan en un cdojale hipdtesis especificas que
guian el desarrollo de nuestra investigacion. Ee egigrafe formulamos las hipétesis
de nuestro estudio que desarrollan el objetivo igénelos dos objetivos principales.

Después describimos el programa de intervencidtrercapitulo.

1. Los pacientes con problemas cardiovasculares sdosedl programa de
entrenamiento deberan tener un nivel Optimo de ilsénacion y
negacion hacia su enfermedad en relacion a losograp sometidos a
nuestro programa.

2. Los niveles de ansiedad rasgo y estado de lososypetrticipantes en la
rehabilitacion tendran unos valores mas bajos mse sujetos que
actuaron como controles al final de la intervencion

3. El estado de animo de los sujetos experimentalg¢srané respecto de

los individuos que no participaron en el programangervencion.
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10.

11.

12.

13.

14.

Los sujetos entrenados tendran un locus de cobptoho al finalizar el
programa de intervencion.

El bienestar psicologico sera mayor al final dentarvencion siempre
que éste sea deficiente.

En los grupos sometidos al programa de interventdénniveles de
hostilidad se mantendran o seran mas bajos quesardpos de control.
La presion arterial, el colesterol y el peso seteradran o bajaran en los
sujetos preparados con el programa mas que lo®sujae sirvieron de
referencia.

Las personas que asistan a la intervencion mandteral reduciran el
namero de cafés y de bebidas alcohdlicas mas gugukano participen
en el programa de rehabilitacion.

La adherencia a la dieta y al ejercicio fisico serayores en los grupos
experimentales que en los grupos de control.

Los sujetos que participen en el programa de réteadodn, en el caso de
fumar, disminuiran y/o eliminaran esta conductaetacion a los sujetos
gue no participaron.

Los problemas familiares serdn menos graves en dogos
experimentales que en los grupos de control.

Las personas que participan en el programa de namtiento
aumentaran las relaciones sociales y sexuales neakasg personas que
no participan.

Los pacientes de los grupos experimentales acudménos a los
servicios de urgencias por problemas cardiovasssllajue los que
actuaron como controles.

Se responsabilizaran méas del origen de su patolémgasujetos de los
grupos que fueron sometidos a la rehabilitacion tpe que no

participan.
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