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PREVENCION CARDIOVASCULAR

Grosor de intima media carotideo y su relacion con factores de riesgo
cardiovascular en la poblacion del municipio Plaza de la Revolucion.

Intimate carotid thickness and its relation with cardiovascular risk factors in the population
of the municipality Plaza de la Revolution.

Dra. Yanela Y. Ortega Torres, Dra. Nurys B. Armas Rojas, Dr. Diego Milton Pulla Quezada, Dr Alfredo Feliciano
Duefias Herrera, Dra Ana Margarita Jerez y Dr. Ramén Suarez Medina.
! Instituto de Cardiologia y Cirugia cardiovascular. La Habana. Cuba.

RESUMEN

Introduccién: El Grosor de Intima Media (GIM) es marcador de aterosclerosis y riesgo cardiovascular.

Propdsito: Determinar niveles del GIM y su relacién con factores del riesgo cardiovasculares en la poblacion del Area
de Salud "Héroes del Moncada™ 2013-2015.

Material y método: Estudio transversal descriptivo. Universo: 1004 individuos de 40 a 70 afios de edad. Muestra: 138
personas.

Variables: GIM, edad, sexo, HTA, DM, Tabaquismo, obesidad, colesterol total, triglicéridos. Como medidas de resumen
se utilizaron los porcentajes, las medias y medianas. Para comparacion de medias T de student y Kruskal-Wallis. Se fijé
nivel de significacion del 95%, p< 0.05.

Resultados: Las medianas del GIM fueron mayores en hombres y se incrementé con la edad. El FR mas prevalente fue
Razon ApoA/ApoB de Riesgo. La prevalencia de HTA, DM, Obesidad, Razén ApoA/ApoB de Riesgo y GIM aumenté
con la edad. Los niveles de RCG medio y alto, asi como los FR cardiovascular fueron méas prevalentes en el GIM de
riesgo. La relacion entre niveles de GIM y FR cardiovascular fue significativa.

Conclusiones: Los valores del GIM fueron mayores en hombres y se increment6 con la edad. Los FR cardiovascular:
hébito de fumar, HTA, hipercolesterolemia, Razén ApoA/ApoB de riesgo estuvieron relacionados con niveles mas altos
del GIM.
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ABSTRACT

Introduction: Thickness of Intima Media (GIM) is a marker of atherosclerosis and cardiovascular risk.

Purpose: To determine levels of IMT and its relationship with cardiovascular risk factors in the population of the Health
Area "Héroes del Moncada” 2013-2015.

Material and method: Descriptive cross-sectional study. Universe: 1004 individuals 40 to 70 years of age. Sample: 138
people.

Variables: GIM, age, sex, hypertension, DM, smoking, obesity, total cholesterol, triglycerides. The percentages, the
means and the medians were used as summary measures. For comparison of student and Kruskal-Wallis T means.
Significance level was set at 95%, p <0.05.

Results: The median GIM were higher in men and increased with age. The most prevalent FR was ApoA / ApoB Risk
Ratio. The prevalence of hypertension, DM, Obesity, ApoA / ApoB Risks and GIM increased with age. Mean and high
RCG levels, as well as cardiovascular FR were more prevalent at the risk IMT. The relationship between GIM levels and
cardiovascular ROM was significant.

Conclusions: IMT values were higher in men and increased with age. Cardiovascular FR: smoking, hypertension, hy-
percholesterolemia, ApoA / ApoB ratio of risk were related to higher levels of IMT

Keywords: Atherosclerosis, cardiovascular risk, carotid intima-media thickness.
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Introduccién

a aterosclerosis y sus complicaciones cardio-
L vasculares constituyen un grave problema de

salud en los paises desarrollados y en las ulti-
mas décadas, su creciente prevalencia, predice que
sera la principal causa de morbimortalidad en este
nuevo siglo . Se trata de un proceso inflamatorio
cronico difuso que afecta a la pared de las arterias a
lo largo de la vida. El proceso aterosclerético se
desarrolla en varias fases comenzando en la capa
intima arterial afectando progresivamente al resto
de capas arteriales. @ a enfermedad ateroesclerdti-
ca es una enfermedad sistémica, que puede evolu-
cionar de manera asintomatica por mucho tiempo,
pero en su evolucion puede presentar subitas com-
plicaciones cardiovasculares o cerebrovasculares,
con secuelas invalidantes, e incluso la muerte. Es
conocido que los pacientes con enfermedad arterial
coronaria tienen como primer sintoma en el 25% de
los casos un episodio de muerte subita il

El "continuum" de la disfuncién endotelial comienza
cuando el endotelio indemne morfolégica y funcio-
nalmente se expone a una variedad de factores de
riesgo que pueden provocarle injuria. Si el factor de
riesgo persiste se lesiona la pared vascular y se
pone en marcha el desarrollo de placas ateromato-
sas gue generan placas vulnerables con riesgo de
ruptura y produccion de eventos cardiovasculares o
cerebrovasculares®.

El valor del GIM aumentado se asocia a los princi-
pales FR coronario y a un mayor riesgo de futuros
ECV *. Su medicion es utilizada para evaluar el es-
tado aterosclerético presente en el paciente en el
momento en el que se le realiza dicha medicién,
ademas este resulta Util como predictor de riesgo de
manifestacion clinica de enfermedad cardiovascular
(eventos fatales y no fatales). EI aumento del GIM,
indicador de enfermedad subclinica, podria reflejar
no solo la posibilidad de la ocurrencia de estos
eventos, sino también las consecuencias de la ex-
posicidn previa a FR ’. Si se realizaran mediciones
tempranas de apolipoproteinas pudiéramos predecir
estas lesiones ateroscleréticas.

El GIM es un marcador de aterosclerosis sistémica °
y se correlaciona con el grado de aterosclerosis
adrtica’, de los miembros inferiores™ y coronaria
112 pe jgual forma un GIM aumentado se ha aso-

ciado con el incremento del tamafio del ventriculo
izquierdo 1814

Los valores normales del GIM estan influenciados
por la edad y el sexo ™. El punto de corte para
caracterizar el valor de GIM como normal suele ser
arbitrario y en general se ubica por encima del per-
centil 75 de la poblacion estudiada. El rango de
valores normales del GIM en adultos, tanto el de la
carétida comdan como el combinado de todos los
segmentos carotideos, oscila entre 0,4 y 1,0mm,
con una progresion anual de 0,01 a 0,02 mm*®*".
Algunos autores sefialan rangos de valores de GIM
de la cardtida comdn o combinado entre 0,25mm y
1,5mm @, pero en general estos son considerados
anormales cuando son mayores de 1 mm?®.

El GIM combinado (GIMc) de todos los segmentos
carotideos aumenta con la edad, desde
0,53+0,03mm a los 14 afios hasta 0,77+£0,12mm a
los 70 afios. En caso de hipercolesterolemia familiar
el aumento del GIMc es aun mayor, desde
0,55+0,05mm a los 14 afios hasta 0,86+0,18mm a
los 50 afios. Estos valores permiten sefialar que a
los 80 afios las personas sanas presentan un GIMc
de 0,78mm, en cambio en los pacientes con hiper-
colesterolemia familiar ese valor se alcanza a la
edad de 40 afios. El aumento del espesor o grosor
de la pared arterial deberia evitarse con una tera-
péutica hipolipemiante precoz y agresiva™.

En relacion con el sexo, el GIMc presenta valores
menores en las mujeres que en los hombres. El
Muscatine Studylg, describe el GIMc promedio mé-
ximo de 0,79+0,12mm para los hombres vy
0,72+0,10mm para las mujeres. Se mencionan dife-
rencias al comparar el GIM de la carétida derecha e
izquierda pero solo a nivel de la arteria carétida
comun y no en la bifurcacion ni en la arteria carétida
interna®.

La disminucion en la progresion o la regresion de la
ateroesclerosis se puede evaluar a través de los
cambios en el GIM (0,01 a 0,03mm/afio), los cuales
se producen lentamente. Se ha demostrado dismi-
nucion en la progresién o regresion de la ateroescle-
rosis, en individuos tratados con hipolipemiantes®,
considerandose por tal motivo el GIM un marcador
de enfermedad cardiovascular, FR independiente y

herramienta de deteccion precoz de aterosclerosis
18, 22,23
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Los mayores niveles de mortalidad por enfermeda-
des cardiovasculares corresponden a La Habana
con una tasa de 249.5 por 100 000 habitantes®.
Esta demostrado que es posible la prevencion y
disminucién de estas enfermedades siguiendo un
control adecuado y sistematico de los FRC presen-
tes en los individuos.

Es factible realizar este estudio en esta &rea de
salud ya que contamos con una cohorte de perso-
nas examinadas entre 40 y 70 afios a las que se les
determiné GIM.

La probabilidad de identificar y modificar los factores
de riesgo y asi revertir la injuria del endotelio vascu-
lar es aln incierta, porque aproximadamente 40%
de los sujetos con enfermedad arterial coronaria
tienen presion arterial y niveles de colesterol norma-
les. Los factores de riesgo, si bien importantes des-
de el punto de vista etiolégico, no pueden conside-
rarse el método de "screening" para la identificacion
de pacientes de riesgo de enfermedad cardiovascu-
lar en una poblacién sana con individuos asintoma-
ticos. Es deseable por tanto contar con métodos no
invasivos para identificar pacientes de riesgo con
ateroesclerosis subclinica.

La presente investigacién constituye el primer acer-
camiento a este problema cientifico adn sin resolver
y pretende dar respuesta a las siguientes interro-
gantes:

¢, Cuél es la magnitud (prevalencia) de los factores
de riesgo cardiovascular en esta poblacién?

¢ Qué niveles de riesgo cardiovascular y GIM existe
en esta poblacién?

¢Existe relacion entre la presencia de factores de
riesgo cardiovascular y los niveles de GIM?

Durante los ultimos afios, ha existido un intento por
buscar otros marcadores intermedios de dafio ate-
rosclerético que puedan advertir, mas precozmente,
de la necesidad de intervenciones mas agresivas,
para de esta forma prevenir los eventos duros, co-
mo son la muerte y el infarto. Asi, en la actualidad,
algunos de los mas usados son la determinacion de
calcio coronario y el grosor intima media carotideo
(GIM) *>?°. Si bien el primero es un muy buen pre-
dictor de eventos coronarios, su uso debe ser cui-
dadoso, porque su determinacién implica radiacion.
El GIM, si bien menos potente como predictor de
eventos coronarios que el anterior, tiene la ventaja

de ser igual, un buen predictor de ECV y cerebro-
vasculares y de ser no invasivo, no radioactivo y
facil de realizar. Muy recientemente, han sido publi-
cados los valores de percentil 75 para este marca-
dor (considerado de mayor riesgo aterosclerético)
en distintas ciudades latinoamericanas, incluida
Santiago de Chile, de modo que estos valores ya
pueden ser usados en la practica clinica habitual en
nuestra regi()n27. A nivel internacional, existe muy
poca informacion de cudles lipoproteinas son las
que mejor se correlacionan a GIM elevado %. Existe
evidencia del aumento del GIM arterial por la inva-
sion de cristales del colesterol en el espacio sub-
intimal, la reaccién inflamatoria local subsecuente y
la proliferacién de células de musculo liso de la capa
media, las que, en conjunto con los macroéfagos, se
transforman en células espumosaszg. Por ende, se
ha planteado que la medicion del GIM permitiria
pesquisar estados precoces de la enfermedad.

El ultrasonido en modo B es una técnica no invasiva
que permite la visualizacion de las paredes de las
arterias superficiales como las ramas de la carétida.
El GIM es ampliamente utilizado en la evaluacion de
la progresion aterosclerotica y ha sido demostrado
gue el incremento del mismo esta asociado con una
mayor prevalencia y severidad de enfermedades
coronarias y cerebrovasculares®. Por su caracter
reproducible, no invasivo, y el relativamente bajo
costo de su medicion, el GIM ha sido utilizado am-
pliamente en estudios epidemioldgicos y en ensayos
clinicos terapéuticos de estas enfermedades"*.

Problema cientifico

No se conoce si existe relacion entre factores de
riesgo con niveles de grosor de intima media de
riesgo y ademas se desconoce la magnitud (preva-
lencia) de los factores de riesgo cardiovascular, de
los niveles de riesgo cardiovascular y de GIM en
esta poblacion.

Objetivos

Determinar los niveles de Grosor de intima media
carotidea, la magnitud de los factores de riesgo
cardiovascular y su posible relacién en la poblacion
del municipio Plaza de la Revolucién. 2013-2015.

Especificos
1-Determinar los niveles Grosor de Intima media
segun edad y sexo en esta poblacion.
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2-Determinar la prevalencia de los factores de ries-
go y los niveles de riesgo cardiovascular en esta
poblacion.

3-ldentificar la posible relacion entre los factores de
riesgo cardiovascular y los niveles de GIM en esta
poblacion.

Metodologia

Se realizarad un estudio transversal descriptivo en el
periodo del 2013 al 2015 en una muestra de 138
individuos, de edades entre 40 y 70 afios obtenidas
de la cohorte Razon de Apolipoproteinas
ApoB/ApoA-1 y Riesgo Cardiovascular, Area de
Salud "Héroes del Moncada” del Municipio Plaza de
la Revolucién, con el propésito de determinar los
niveles del Grosor de intima media carotideo y su
relacion con factores de riesgo cardiovascular.

Universo: Este estudio estuvo constituido por un
total de 1004 individuos, reclutados en el proyecto
ramal “Razon de Apolipoproteinas ApoB/ApoA-1 y
Riesgo Cardiovascular” y que tuviesen las medicio-
nes de lipidos realizadas y Apolipoproteinas
(N=1004). Muestra: Por factibilidad se fij6 en 138
individuos dada por limitaciones en tiempo y recur-
sos para hacer ecografia Doppler carotideo Estos
fueron seleccionados al azar por un muestreo sim-
ple aleatorio con el programa EPIDAT 3.1 del uni-
verso definido.

Técnicas y procedimientos

Técnicas de recoleccion de la informacion: Se
utilizé el cuestionario del proyecto ramal “Razén de
ApolipoproteinasApoB/ApoA-1 y RCV”, y el informe
de mediciones de ultrasonido de doppler carotideo.

Técnicas de procesamiento y andlisis: Se creara
una base de datos en Excel, el procesamiento esta-
distico se realizara con SAS 9.1.3 y el documento
final y sus graficos se confeccionaron con Word y
Excel 2010. La seleccion muestral fue obtenida con
Epidat 3.1. Como medidas de resumen para varia-
bles cualitativas se utilizaran frecuencias absolutas
y los porcentajes, para las cuantitativas las medias,
desviaciones estandares y errores estandares, me-
dianas, primer y tercer cuartil.

Para el objetivo 1 se utilizara la prueba de compara-
cion de medias de WILCOXON para comparacion
de medias en 2 grupos (sexos) y KRUSKAL-
WALLIS para el caso de mas de 2 grupos (edad).

Para todas las pruebas estadisticas se fijo un nivel
de significacion de 0.05.

Medicion del grosor de intima media

Los pacientes que cumplieron los criterios de inclu-
sion fueron citados para la realizacion del ultrasoni-
do carotideo con un equipo ALOKA SSD-a10 (Mita-
ka, Tokio, Japon), para obtener imagenes en Modo
B y de Doppler color a nivel de ambas carétidas
comunes, el bulbo carotideo y en los 1.5 cm proxi-
males de la carotida interna. Se coloc6 el paciente
en decubito supino, por al menos 5 minutos con
extension cervical y rotaciéon cefélica contraria al
lado que se explora, en un ambiente tranquilo a una
temperatura entre 22 y 24 grados, utilizando un
transductor lineal con frecuencia de 7,5 MHz a 11
MHz. Se situé el transductor transversal a los vasos
carotideos desde la arteria carétida comun, ascen-
diendo, hasta visualizar la bifurcacién y las carétidas
externa e interna, haciendo una valoracion general
de las caracteristicas de los mismos; luego se reali-
z6 un giro de 90 grados y con el transductor en po-
sicién longitudinal con respecto a la arteria caroétida
comun, paralelo al musculo esternocleidomastoideo,
se midio desde la interfase intimo-luminal hasta la
interfase medio-adventicial (GIM) de la pared arterial
tanto anterior (cercana al transductor) como poste-
rior (lejana al transductor). A 2.5 cm previos a la
bifurcacién, se tomé un punto de referencia y ha-
ciendo 3 mediciones en cada una de las paredes, se
calculé de forma semiautomatica, el GIM medio en
cada una de ellas; en la misma posicion del trans-
ductor, se medi6 el GIM maximo en ambas paredes
del bulbo y la carétida interna, tomando como refe-
rencia 1 cm previo a la bifurcacién en el primero y
de uno hasta 1.5 cm proximales en la segunda. Se
obtuvieron un total de 12 mediciones (6 en cada

lado, derecho e izquierdo) para determinar el GIMc
18, 21, 33,34

Resultados

Se estudiaron individuos obtenidos de la cohorte
Razén de Apolipoproteinas ApoB/ApoA-1 y riesgo
cardiovascular, drea de Salud "Héroes del Monca-
da” del Municipio Plaza de la Revolucién, con el
propésito de determinar la relacion entre la razén
ApoB/ApoA-1 y grosor de intima media y los facto-
res asociados en el periodo 2011-2013. Se recluta-
ron un total de 146 pacientes en edades comprendi-
das entre 40 y 70 afios.
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Tabla 1. Descripcion de la muestra.

Grupos de edad Sexo Total
Masculino Femenino
No % No % No %

40-49 afios 10 21.3 32 32.3 42 28.8
50-59 afios 20 42.5 34 34.4 54 37.0
60-70 afios 17 36.2 33 33.3 50 34.2
Total 47 32.2 99 67.8 146 100.0
Tabla 2. Mediciones de grosor de intima media segln sexo.

Grosor de Sexo Total Wilcoxon
intimq me- Masculino Femenino

e Mediana | Rango Mediana Rango Mediana | Rango Estadistico p

GIM combi- | 0.92 0.80 0.80 0.71 0.83 0.74 4277.5 0.0006
nado 1.0 0.91 0.95
Cardtida 0.81 0.70 0.72 0.64 0.74 0.66 41135 0.0058
Comun 0.90 0.80 0.84

Prueba de Kolmogorov Smirnov para distribucion normal (Ho: se distribuye normal vs H;: no se distribuye

normal): p < 0.05 para todas las variables.

En la tabla No 1 se observa que casi 3 de cada 4
individuos estudiados estan entre 50-70 afios de
edad (71,2%), predominan las mujeres (67,8%) con
una distribucion homogénea por grupos de edad, en
tanto que en el masculino los sujetos de 50 a 70
afios estuvieron mas representados (42,5%).

En la tabla No 2 se observa que las medianas del
GIM combinado y de cardtida coman fueron mayo-
res para los hombres siendo las diferencias signifi-
cativas.

Tabla 3. Mediciones de grosor de intima media segun edad.

Grosor de intima Grupos de edad Kruskal-Wallis
media 40-49 afios 50-59 afios 60-70 afios
Mediana | Rango mediana Rango | Mediana | Rango X* p
GIM combinado 0.76 0.69 0.84 0.74 0.93 0.77 21.53 | <0.0001
0.84 0.92 1.03
Cardtida Comun 0.71 0.63 0.71 0.64 0.81 0.72 17.77 | 0.0001
0.81 0.81 0.91

En la tabla No 3 observamos que tanto el GIM com-
binado como el de Carétida Comun se incrementd
con la edad, siendo el grupo de 60 a 70 afios de
edad significativamente mayor al de 40 a 49 afios.

La Tabla No 4 muestra que las medianas tanto del
GIM combinado como las de la carétida comin se

incrementaron con la edad en ambos sexos, el gru-
po mas longevo (60-70afios) fue el que presento los
valores mas elevados, siendo mayor para el sexo
masculino.
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Tabla 4. Mediciones de grosor de intima media segln sexo y edad.

Edad Sexo
Masculino Femenino
Mediana Rango Mediana Rango
GIM combinado
40-49 anos 0.88 0.80 0.74 0.68
0.98 0.79
50-59 afios 0.86 0.80 0.83 0.71
0.93 0.91
60-70 afios 0.98 0.89 0.90 0.77
1.07 1.03
Carétida comun
40-49 afos 0.70 0.65 0.68 0.63
0.90 0.75
50-59 afios 0.78 0.69 0.70 0.62
0.86 0.79
60-70 afios 0.85 0.77 0.78 0.71
0.94 0.86

En la tabla no 5 se observa que el FR mas prevalen-
te fue la razén de Razon ApoA/ApoB de Riesgo.
Seguido de la Hipertrigliceridemia, GIM e HTA. Los
FR fueron mas frecuentes en el sexo femenino ex-
cepto la razon ApoA/ApoB y el GIM que fueron mas
frecuente en el sexo masculino.

La tabla no 6 nos muestra que la HTA, la Diabetes
Mellitus, la Obesidad, la Razén ApoA/ApoB de
Riesgo y el GIM aumentaron con la edad, con ma-
yor prevalencia en el grupo de 65 a 74 afios. El ta-
baquismo, la hipercolesterolemia e hipertriglicéride-
mia fueron mas frecuentes en el grupo de 50 a 64
afios de edad.

Tabla 5: Distribucién de factores de riesgo cardiovascular por sexo.

Factores de Riesgo Cardiovascular SEXO Total
Masculino Femenino

no % no % no %
HTA 19 42.2 24 45.8 43 31.2
Tabaquismo 7 15.6 25 26.9 32 23.2
Diabetes Mellitus 1 2.2 15 16.1 16 11.6
Obesidad (Segtn IMC) 8 17.8 24 25.8 34 24.6
Hipercolesterolemia 9 20.0 27 29.0 36 26.1
Hipertrigliceridemia 20 44.4 43 46.2 63 45.7
Razén ApoA/ApoB de Riesgo 27 60.0 39 41.9 66 47.8
GIM 25 55.6 29 31.2 54 39.1

*p<0.05 DM: p=.007

HTA: p=.05 ApoA/ApoB: p=.46
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Tabla 6. Distribuciéon de factores de riesgo cardiovascular por edad.

Factores de Riesgo Cardio-

Grupos de edades

40-49 50-64 65-74
vascular
no % no % no %
HTA 12 30.8% 17 33.3% 20 41.7%
Tabaquismo 9 23.1 14 27.5 9 18.8
Diabetes Mellitus 3 7.7 2 3.9 11 22.9
Obesidad (Segun IMC) 9 23.1 11 21.6 12 25.0
Hipercolesterolemia 5 12.8 18 35.3 13 27.1
Hipertrigliceridemia 17 43.6 28 54.9 18 37.5
Razon ApoA/ApoB de Riesgo 17 43.6 25 49.0 24 50.0
GIM 7 17.9% | 17 33.3% = 30 62.5

El RCG alto estuvo presente en el 8% de los indivi-
duos estudiados uno de cada diez fue clasificado de
RCG Medio. El sexo masculino presento6 niveles de
RCG maés elevados que el femenino.

El RCG Bajo estuvo presente en casi siete de cada
diez de los individuos estudiados, un tercio en RCG
Medio y solo el 14.6% en alto RCG Alto. Los niveles
de RCG se incrementaron con la edad.

Tabla 7. Distribucion de los niveles de Riesgo Cardiovascular Global por sexo.

. _ Sexo Total
vagles de Riesgo Car- Masculino Femenino
diovascular Global
no % no % no %
RCG Bajo 33 73.3 77 82.8 110 79.7
RCG Medio 7 15.6 10 10.8 17 12.3
RCG Alto 5 11.1 6 6.5 11 8.0
Total 54 100.0 84 100.0 138 100.0
Tabla 8. Distribucion de los niveles de Riesgo Cardiovascular Global por edad.
Niveles de Riesgo Grupos de edades
Cardiovascular Glo- 40-49 50-64 65-74
bal
no % no % no %
RCG Bajo 37 94.9 44 86.3 29 69.7
RCG Medio 1 2.6 4 7.8 12 25.0
RCG Alto 1 2.6 3 5.9 7 14.6
Total 39 100.0 51 100.0 48 100

p=0.01
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Los niveles de RCG medio y alto fueron mas preva-
lentes en el GIM de riesgo.

Los factores de riesgo cardiovascular fueron mas
prevalentes en los individuos con GIM de riesgo,
excepto la obesidad que fue mas frecuente en los

de GIM < 0.89. Los niveles de GIM estuvieron rela-
cionados de forma univariada con la mayoria de
estos factores de riesgo de forma significativa. Solo
la obesidad no estuvo relacionada.

Tabla 9. Distribucién de los Niveles de Riesgo Cardiovascular por tablas de la ISH/OMS segun GIM.

Niveles de Riesgo GIM

Cardiovascular Glo- >=0.89 <0.89

bal no % no %
RCG Bajo 34 63.0 76 90.5
RCG Medio 13 24.1 4 4.8
RCG Alto 7 13.0 4 4.8
Total 54 100.0 84 100.0

Tabla 10. Distribucién de los Factores de Riesgo Cardiovasculares por Niveles de GIM y su relacion.

Factores de Riesgo Cardiovas- >=0.89
cular no
HTA 22
Tabaquismo 18
Diabetes Mellitus 10
Obesidad (Segun IMC) 11
Hipercolesterolemia 22
Hipertrigliceridemia 27
Razon ApoA/ApoB de Riesgo 33
Discusién

La determinacion del GIM es la prueba de eleccion
para la deteccion de la aterosclerosis subclinica
debido a que es una prueba no invasiva, fiable, re-
producible y de bajo costo, permite detectar cam-
bios estructurales tempranos en la pared vascular *
% v medir la aterosclerosis en individuos asintomati-
cos®’. Con la edad, el GIM aumenta y este incre-
mento esta influenciado por los FRCV*® ¥ En este

GIM IC
<0.89

% no % Limite Limite
Inferior Superior

40.7 21 25.0 1.12 5.60

33.3 14 16.7 1.12 5.60

18.5 6 7.1 1.01 8.68

20.4 23 27.5 0.28 1.49

40.7 14 16.7 1.56 7.57

50.0 36 42.9 1.32 2.65

61.1 33 39.3 1.21 4.89

estudio se ha valorado la relacion del GIM con los
FRCV.

En cuanto al GIMc encontramos que la mediana fue
significativamente mayor en el sexo masculino, asi
como la del GIM de car6tida comun. El GIMc tiene
menor valor en las mujeres que en los hombres. En
el Muscatine Study® el GIMc promedio maximo fue
de 0.79 + 0.12 mm para hombres y 0.72 £ 0.10 mm
para mujeres, coincidiendo estos resultados con los
del presente estudio. Nuestros resultados también
son similares a los observados en estudios alema-
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nes, el Gutenberg Heart* donde los valores del GIM
carotideo fueron sistematicamente superiores en los
varones que en las mujeres.

A medida que se incrementa la edad aumenta
tanto el GIMc, como el de car6tida comun, siendo
mayor las medianas de los grupos de edad mas
avanzadas en la poblacién estudiada, demostrando
esto que la aterosclerosis es un proceso continuo y
progresivo, lo cual se relaciona con edad para am-
bos sexos. Un estudio realizado por Jarauta Estiba-
liz y colaboradores observaron que el GIMc resultd
ser variable dependiente de la edad y en menor
medida del sexo **.

La edad es una de las variables relacionadas con el
engrosamiento carotideo en todos los segmentos en
ambos sexos, aunque mas frecuente en los varo-
nes, sobre todo en edades entre 50-59 afios, lo que
se pudo evidenciar en la presente investigacion y
gue coincide con lo reportado por la mayoria de los
estudios’ La evolucion observada no siguié un mo-
delo lineal. El engrosamiento del GIMc se hace mas
acusado a partir de la quinta década de la vida en
los varones y la sexta en las mujeres, en consonan-
cia con lo observado en otras poblaciones“. Con la
edad, el GIM aumenta y este incremento esta
influenciado por los FRCV. Nuestro estudio correla-
ciona el GIM con el RCV.

En un estudio prospectivo entre la poblacion joven
de lowa se obtuvo que el GIM carotideo se relacio-
né con la calcificaciéon de las arterias coronarias, asi
como con la presencia de FRC, de forma que el
GIM podria ser de utilidad en la identificacion de los
jovenes con cambios ateroscleréticos tempranos®.
La aterosclerosis es un proceso que acompafa al
envejecimiento, lo que explica que la edad tenga
valor predictivo del grosor intima-media carotideo;
como sefialan la mayoria de los autores™® **,

Es bien conocido que el GIMc aumenta con la edad,
lo cual traduce un proceso involutivo que explicaria
por qué la edad es un factor ineludible de ateroscle-
rosis, y como en todas las ecuaciones de riesgo la
edad es un factor imprescindible a considerar. A su
vez, al ser una condicién evolutiva y no modificable,
debe considerarla el clinico para ajustar el riesgo de
otros factores de riesgo presentes. En este estudio
la dislipidemia se asoci6é significativamente a ate-
roesclerosis subclinica, tal como se ha descrito en
varios estudios. Asi, este antecedente puede tradu-
cir la importancia de la exposicién durante un perio-
do de vida a niveles elevados de colesterol y a una
susceptibilidad a ateroesclerosis a través de la co-
nocida internalizacion en el sub-endotelio de parti-

18, 21

culas de col-LDL, y oxidacion de éstas, indepen-
diente de un control de col-LDL posterior. No obs-
tante, esta observacién, encontramos que el grupo
libre de terapia presentd mayor riesgo de presentar
GIMc elevado.

El presente estudio es similar a un estudio realizado
en la poblacion espafiola por Antonio Luis Aguilar-
Sheaa y colaboradores donde se observd que este
aumenta a medida que aumenta la edad*.

Grau y Colaboradores43)parecen sefialar que el
GIMc refleja la carga aterosclerdtica total por su
asociacion con la edad. La presencia de HTA, disli-
pidemias y alteraciones del metabolismo de la glu-
cosa, se han asociado en forma independiente a un
aumento del GIM *,

En el presente estudio se observd que el sexo fe-
menino constituye un factor protector, los individuos
fumadores, asi como los hipertrigliceridémicos y los
de mayor edad estaban relacionados con el incre-
mento del GIMc, coincidiendo esta relacion con
estudios internacionales®*’

Existe mayor controversia sobre si los Triglicéridos
cumplen un rol de trascendencia en la definicion de
RCV, mientras que las “escuelas americanas” con-
sideran en menor grado a los Triglicéridos como un
FR independiente, las “escuelas europeas” por mu-
chos afios ha identificado en la hipertrigliceridemia
un factor primitivo e independiente de riesgo corona-
rio. (49,50)

En el estudio Women’s Healthy Lifestyle Project 7,
encontraron varias correlaciones entre FR metabdli-
cos y aterosclerosis, entre otros la obesidad fue un
fuerte determinante de los valores del GIM. El taba-
quismo y la ApoB estuvieron estrechamente relacio-
nados con el incremento de este® lo cual coincide
con los resultados encontrados en un estudio cu-
bano, donde se observ® relacion entre la razon
ApoB/ApoA-1 y el comportamiento del GIM siendo
esta significativa.

Por tanto, deberiamos tener en cuenta el papel que
tienen estas técnicas como detectoras de dafio inci-
piente aterosclerético en la poblacién de riesgo con
sintomatologia es indudable; sin embargo, en pa-
cientes asintomaticos dicha identificacion podria
suponer una intensificacion sobre el control de los
FR y, en definitiva, una deteccién si cabe todavia
mas temprana de la enfermedad aterosclerética.
Asi, esta investigacion, al incluir a pacientes sin
aterosclerosis clinica, posiblemente completaria el
espectro del deterioro de la funcién endotelial que
se produce desde el paciente sano, pasando por el
que presenta uno o varios FR, hasta el paciente
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aterosclerético clinico. Los resultados obtenidos son
altamente concordantes con los estudios previos,
incluso con las diferencias existentes en los criterios
de inclusién de los pacientes. El GIM también sufri-
ria un incremento progresivo al ir pasando por di-
chos estadios®’.

Las recomendaciones para la determinacion del
GIM vienen determinadas por por consensos inter-
nacionales, the Mannhein Carotid IMT Consensus>>
y the ASE Consensus Statemet™ en los que se re-
comienda la determinacion del GIM en individuos
con un RCV intermedio y en aquellos individuos con
alguna de las siguientes circunstancias: (1) historia
familiar de enfermedad cardiovascular prematura en
familiares de primer grado; (2) menores de 60 afos
con alteraciones severas de un solo FRCV los cua-
les no serian candidatos a tratamiento farmacolégi-
co; (3) mujeres menores de 60 afios con al menos
dos FRCV; y (4) en todos los estudios epidemioldgi-
cos y de intervencion sobre enfermedades vascula-
res en los que GIM mejore la caracterizacion la po-
blacion investigada.

The ASE Consesnsus Statement también sugiere
gue el GIM pude ser util en aquellos casos en los
gue la carga de aterosclerosis subclinica es dudosa
o para evaluar el grado de agresividad farmacologi-
ca que se necesita en un individuo®. En cualquier
caso, la determinacién del GIM no se recomienda
en individuos en los que el resultado no va a cam-
biar la estrategia terapéutica, como por ejemplo en
aquellos individuos con enfermedad cardiovascular
establecida™.

Una intervencidon centrada exclusivamente en la
consecucion de cifras de cLDL adecuadas no consi-
gue el efecto esperado sobre la mortalidad cardio-
vascular. Asi, se ha visto que, a pesar de un trata-
miento intensivo con estatinas, incluso 6ptimo (cLDL
< 70 mg/dl), los pacientes siguen presentando un
elevado riesgo cardiovascular y probabilidad de
nuevos eventos, que hasta el momento no se estan
evitando. Probablemente, como ya hemos adelan-
tado, la clave se encuentre en que en el control de
la dislipemia estan apareciendo otros protagonistas
aparte del cLDL, que pueden ser estratégicos en el
control integral de este riesgo que permanece y
podemos llamar «riesgo residual». Probablemente,
estos nuevos protagonistas sean las bajas concen-
traciones de cHDL, las concentraciones elevadas de
triglicéridos, especialmente posprandiales, el no-
cHDL, el cociente ApoB/ApoAl y la presencia de un
gran ndmero de particulas de LDL pequefa y den-

sa. Es conocido que todos y cada uno de ellos tiene
una enorme influencia en el riesgo cardiovascular™.
La importancia de esos nuevos protagonistas cobra
mayor relevancia si nos fijamos en las nuevas ten-
dencias epidemioldgicas, en las que existe un au-
mento progresivo en la prevalencia de obesidad,
sindrome metabdlico y diabetes mellitus tipo 2, que
incluso se prevé que alcancen el grado de pande-
mia. Como sabemos, todas ellas se van a caracteri-
zar por una dislipemia muy aterogénica definida por
la combinacion de un déficit de cHDL, un exceso de
triglicéridos y un aumento en la proporcion de parti-
culas de LDL pequefias y densas. Ello nos obliga,
por lo tanto, a buscar intervenciones mas efectivas
que puedan reducir el riesgo cardiovascular de esta
creciente poblacion®®.

Es importante destacar como conclusiéon que el
control del cLDL sigue siendo la piedra angular en el
tratamiento de la dislipemia, mas aun cuando hay
datos que ponen de manifiesto que cerca del 50%
de los pacientes en alto riesgo cardiovascular conti-
ndan aun sin alcanzar objetivos. Al mismo tiempo,
cabe mencionar que, para conseguir este objetivo,
los farmacos mas eficaces y seguros para reducir el
cLDL son las estatinas, especialmente las de mayor
potencia, que ademas afiaden un efecto beneficioso
en las concentraciones de cHDL y triglicéridos®®.

Sin embargo, no podemos olvidar que la ateroscle-
rosis es una enfermedad multifactorial en la que, a
pesar de un tratamiento ideal con estatinas, todavia
existe un elevado riesgo cardiovascular. Por lo tan-
to, esto nos obliga a pensar que debemos ampliar
nuestra percepcién en el tratamiento de la dislipe-
mia, en el que, ademas del control integral de los
factores de riesgo cardiovascular y un adecuado
estilo de vida, sea necesario el uso de las estatinas
de mayor potencia para reducir el cLDL y aumentar
el cHDL, bien en monoterapia, bien en terapia com-
binada (si persiste un alto riesgo residual) con otros
farmacos hipolipemiantes ya existentes. Aunque en
un futuro, el desarrollo de nuevas moléculas tam-
bién podrd ayudar a un mejor control de la dislipe-
mia en nuestros pacientes®®.

La determinacion del GIM es la prueba de eleccion
para la deteccion de la aterosclerosis subclinica
debido a que es una prueba no invasiva, fiable, re-
producible y de bajo coste. El GIM nos permite es-
tratificar el RCV mas alla de los factores de RCV
(FRCV) convencionales. En el momento actual, no
se conocen los valores normales del GIM ajustados
por edad y sexo en la poblaciéon estudiada, ni su
utilidad en la préactica clinica. Los objetivos principa-
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les del estudio son describir la asociacién entre el
GIM y la presencia de otros FRCV, y describir la
asociacion entre el GIM y el grado de RCV segun la
funcion SCORE. Los objetivos secundarios son
describir el GIM en los grupos de edad establecidos.
La determinacién del GIM permite detectar cambios
estructurales tempranos en la pared vascular y me-
dir la aterosclerosis en individuos asintoméaticos.
Con la edad, el GIM aumenta y este incremento
este influenciado por los FRCV*.

Nuestro estudio correlaciona el GIM con el RCV.
Los valores de GIM mas elevados se encuentran en
los grupos de RCV medio y alto. Ademas, existe
una asociacion directa entre los valores aumentados
del GIM vy la edad, el peso y diabetes. Al comparar
estos resultados con los descritos en la literatura
cientifica, encontramos asociaciones similares.
Touboul et al, ®” en el estudio PARC realizado en
Francia sobre una poblacién de 6.416 individuos,
encontraron que el GIM aumenta a medida que
aumenta la estratificacion del RCV segun Fra-
mingham. Asociaron incrementos del GIM con la
edad, presién arterial sistolica (PAS), colesterol
total, tabaquismo y HTA. Ferriers et al *°, también en
un estudio en Francia sobre una poblacién de alre-
dedor de 1.000 sujetos de mediana edad sin enfer-
medad cardiovascular, encontraron que el GIM se
relaciona con la edad, tabaquismo, PAS, colesterol
y alcohol. En Grecia, Stamatelopoulos et al *° de-
terminaron el GIM en 81 individuos asintomaticos,
observando un ascenso de los valores de GIM a
medida que aumenta la estratificacion del RCV se-
gln Framingham. Salonen et al*®® en un estudio en
Finlandia sobre una poblacién de 1.224 sujetos,
relacionaron los valores incrementados del GIM con
PAS, tabaquismo y colesterol unido a lipoproteinas
de baja densidad (colesterol LDL). En Espafia, So-
riano et al ®® realizaron un estudio relacionando los
FRCV y el GIM. Un total de individuos, con una
edad media de 41 afios, participaron en el estudio.
No presentaban enfermedad cardiovascular y las
caracteristicas poblaciones fueron similares a las
del presente estudio. EI GIM se increment6 con el
ndamero de FRCV, encontrdndose mayores valores
del GIM en el grupo con mas FRCV. También en
Espafia, Campuzano et al ®2 realizaron un estudio
en el que 52 individuos sin enfermedad cardiovascu-
lar fueron clasificados segun la presencia o no de
FRCV. Al analizar los valores del GIM entre los dos
grupos encontraron valores de GIM mas elevados
en el grupo con FRCV. Nuestros resultados son
concordantes con los encontrados en la bibliografia,

en los que el GIM aumenta con la edad y se asocia
con otros FRCV.

Analizando la presion arterial, nuestra poblacion
presentd una asociacion entre PAS y mayor GIMc.
Acevedo y col., en otra cohorte chilena, demostra-
ron que el principal factor de riesgo para GIMc ele-
vado era la hipertension arterial®.

Asi el estudio de la cohorte ARIC*® demostré fuerte
asociacion entre la hipertension sistdlica y GIMc en
ambos géneros y en diversos grupos étnicos, inde-
pendiente de variables tales como tratamiento anti
hipertensivo y presion arterial diastdlica, igualmente
reportaron que la PAS y no la diastélica se correla-
cionaba con ateroesclerosis subclinica carotidea y
con progresion de ésta en el tiempo. Es bien cono-
cido que la presion arterial elevada es un importante
factor de riesgo de ateroesclerosis.

El incremento de PAS se asocio a ateroesclerosis
subclinica en nuestro estudio. Lo anterior, es enten-
dible bajo el concepto que la PAS es un factor pre-
cipitante en la génesis de la ateroesclerosis®. Tanto
la injuria endotelial, acumulacién lipidica y prolifera-
cion de células musculares se describen por estrés
de la pared vascular por aumento de PAS. La hiper-
tensidn se asocia a aumento del estrés oxidativo
vascular. A la vez se describe que la PAS elevada
aumenta la susceptibilidad de la pared vascular a la
ateroesclerosis mediada por col-LDL>® ®*. Esto con-
cuerda con estudios internacionales y sugiere que a
mayor carga de factores metabdlicos existe mayor
riesgo de ateroesclerosis subclinica.

El tratamiento del colesterol sanguineo reduce el
riesgo cardiovascular aterosclerdtico en adultos.
Aunque persiguen la misma finalidad, que es la
reduccion del riesgo cardiovascular mediante el
tratamiento de la dislipemia. El tratamiento debe
basarse, ademas de en medidas de estilo de vida,
en la utilizacion de estatinas como farmacos hipoli-
pemiantes de eleccion cuando esté indicado, en
prevencion primaria segun el nivel de riesgo y siem-
pre en prevencion secundaria, salvo contraindica-
cién. Se ha demostrado rotundamente la eficacia de
las estatinas en la disminucién del colesterol plas-
matico, con una reduccion proporcional de la mor-
bimortalidad cardiovascular. Las estatinas, por su
mecanismo de accidn, no solo reducen el colesterol
plasmatico, sino que también poseen otros efectos
extralipidicos; estas acciones pleotrépicas se estan
estudiando en diferentes escenarios, tanto clinicos
como experimentales, con la finalidad de establecer
posibles beneficios de las estatinas mas alla de su
capacidad hipolipemiante. Este aspecto, asi como la
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utilizacion de las estatinas en el sindrome coronario
agudo y el manejo de la dislipemia de pacientes con
cardiopatia isquémica, diabéticos y otros grupos de
riesgo®°°.

Este estudio tiene limitaciones; al ser un estudio de
corte transversal no se puede analizar causalidad,
progresion de ateroesclerosis ni asociaciéon con
eventos CV, lo cual seria factible con un disefio
prospectivo.

Conclusiones

Los valores del grosor de intima media encontrados
fueron mayores en hombres, y se incrementa con la
edaden la poblacion estudiada. Aunque la prevalen-
cia de los factores de riesgo cardiovascular fue ele-
vada y la razén de apoliproteinas de riesgo fue la
mas prevalente, predomino el RCG bajo. Los Facto-
res de riesgo cardiovascular: habito de fumar, HTA,
hipercolesterolemia, Razén ApoA/ApoB de riesgo
estuvieron relacionados con los niveles mas altos
del grosor de intima media en la poblacién estudia-
da.
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