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INTRODUCCION

La morbimortalidad cardiovascular es hoy por hoy la principal causa de muerte en

el mundo occidental industrializado, constituyendo la principal preocupacion no
s6lo de los médicos y de los responsables de la Salud Publica, sino también de la
generalidad de la gente.

En los ultimos veinte afios se ha esclarecido mucho acerca de los factores que, de
manera independiente o concurrente, aumentan en forma directa la probabilidad
de padecer enfermedad y de sufrir cualquiera de sus desenlaces clinicos; ellos

son los llamados Factores de Riesgo Cardiovasculares.

La enfermedad cardiovascular es la principal causa clinica de muerte en la edad
adulta, por lo tanto es pertinente en este estudio presentar los resultados de la
valoracion de los factores de riesgos vinculados con la génesis de la misma,
tomando como referencia la base de datos obtenidas de las juntas médicas,
realizadas en el Instituto Médico Platense, cuya poblacion fueron 117 mujeres
vinculadas al ejercicio de la docencia publica en la provincia de Buenos Aires.

2. OBJETIVOS:

- Determinar la prevalencia de factores de riesgos cardiovasculares en docentes
de sexo femenino residentes en la provincia de Buenos Aires, teniendo como
referencia la base de datos obtenidas de juntas médicas en el Instituto Médico

Platense.

- Comparar la prevalencia de los factores de riesgo analizados en esta poblacion
especifica, con la prevalencia de estos factores de riesgo a nivel internacional,

tomando como referencia grandes estudios multicéntricos.



- Sugerir en base a los resultados obtenidos conductas a seguir en esta poblacion

especifica.

3. BASES TEORICAS

Teniendo en cuenta las variables contenidas en la base de datos tomada como
fuente de informacion, se considerd necesario darle una conceptualizacién teérica
apoyada en el estado del arte o trabajos que se han realizado por académicos de
la salud, especialmente personas versadas en enfermedad cardiovascular y
grandes estudios multicéntricos. Para tal efecto a continuacion se desarrolla la

conceptualizacion de los factores de riesgo analizados.
3.1 CONCEPTO DE FACTOR DE RIESGO:

El término “factor de riesgo” se utilizo por primera vez en 1961 como resultado de
los grandes estudios como el Framingham o el Minnesota Business Men Study
(1,2).

Se considera factor de riesgo cardiovascular, a aquellos, habitos, patologias,
antecedentes o situaciones que desempefian un papel importante en las
probabilidades de desarrollar una enfermedad cardiovascular en aquellos
individuos que la presentan (2).

Cuantos mas factores de riesgo tenga una persona, mayores seran sus
probabilidades de padecer una enfermedad. Algunos factores de riesgo pueden
tratarse 0 modificarse y otros no. Pero el control del mayor nimero posible de
ellos, mediante cambios en el estilo de vida y/o tratamientos precoces, puede
reducir el riesgo de enfermedad cardiovascular.

Existen diversos factores de riesgos cardiovasculares ampliamente estudiados,
dentro de los cuales se mencionan los clasicos: tabaquismo, hipertension arterial,

obesidad, dislipemia, diabetes mellitus, sedentarismo y la edad.



Tabaquismo:

El tabaquismo es la principal causa de muerte prematura evitable en el mundo. Es
responsable de 5.000.000 de muertes anuales, cifra que podria duplicarse en el
2030 de no mediar acciones para contrarrestar la situacion (3).

La situacion en Argentina es aun alarmante, si bien en el 2004 se observé una
disminucién en el consumo respecto de encuestas anteriores. Actualmente fuma el
34% de la poblacién adulta, y el 26% de las mujeres mayores de 18 afios (4).

La relacién entre tabaco y la incidencia de enfermedad cardiovascular fue puesta
de manifiesto en la primera mitad del siglo XX (5), aunque los primeros estudios
prospectivos no se publicaron hasta el dltimo tercio de siglo, mereciendo
mencionarse por su transcendencia el Minnesota Business Men Study, y el
Framingham Study (1,2). Este ultimo establecio la relacion dosis-efecto, donde
cada 10 cigarrillos diarios aumentaba en 18% la mortalidad en hombres 'y 31 % en
mujeres.

El efecto sinérgico de los factores de riego fue bien estudiado por el Mdltiple Risk
Factor Intervention Trial (MRFIT), que examinO la mortalidad por enfermedad
coronaria en un cohorte de 316.099 varones. El nimero de cigarrillos diarios fue
un fuerte predictor de evento cardiovascular mayor, y su efecto fue sinérgico con
los demas factores. Asi, los fumadores con la presion sistélica y el colesterol total
en el quintil superior tuvieron una mortalidad coronaria 20 veces mayor que la de
los no fumadores en el quintil inferior de colesterol y presion sistodlica (6). El efecto
inverso, es decir, la delimitacién de un grupo de caracteristicas que definen a un
grupo de poblacion como de muy bajo riesgo, también ha sido demostrada. Asi, se
ha encontrado que entre personas sanas, la coexistencia de colesterol menor a
200mg/dIl, tension arterial menor de 120/80mmHg y no fumar, produce una
disminucién en la mortalidad de origen coronario de hasta el 90% segun los
grupos de edad, y del 50% en la mortalidad total (7).

El tabaco ha estado entre los factores de riesgo desde los primeros estudios, y en
las guias de actuacion del ACC/AHA para valoracion del riesgo cardiovascular
aparece dentro del grupo de los factores de riesgo independientes mayores (8). Se

ha observado, ademas, una buena correlacion de la incidencia de enfermedad



coronaria con los marcadores bioquimicos de la intensidad del consumo:
concentracion de nicotina, cotinina, 0 monoxido de carbono (9).

El monéxido de carbono constituye alrededor del 5% del humo del tabaco, e
interfiere  con la capacidad transportadora de oxigeno al formar
carboxihemoglobina, que en los fumadores esta en torno al 15%, con lo que
disminuye sensiblemente su capacidad de esfuerzo. La nicotina actiia produciendo
liberacibn de norepinefrina y aumento de la adrenalina circulante, con una
elevacion inmediata de la presion arterial y la resistencia periférica (9). El efecto
agudo del tabaco provoca una disminucién de la capacidad de la circulacion
coronaria de incrementar el flujo de acuerdo con los requerimientos miocardicos
de oxigeno (10). La funcién endotelial se altera inmediatamente después de fumar
un cigarrillo. Esto se ha comprobado en las arterias epicéardicas, disminuyendo el
flujo coronario incluso en individuos sin enfermedad coronaria. Se ha observado
reducciones de la luz de los vasos coronarios del 40%, incluso el tabaco es un
conocido factor de riesgo de espasmo coronario. Todo lo anterior puede iniciar
facilmente el fenomeno conocido como “accidente de placa”.

Fumar tan solo dos cigarrillos puede multiplicar por 100 la actividad plaquetaria, y
tanto en fumadores crénicos como en la forma aguda, hay un aumento de los
prostanoides derivados de las plaquetas: tromboxano A2, B2, prostaglandina Fla,
factor plaquetario 4 y beta-tromboglobulina (9,11).

Otros factores protromboticos no mediados por plaquetas también estan alterados
en los fumadores, como el fibrindgeno, factor VII, o factor Xlla (12). El aumento del
factor VII conlleva a una disminucion de trombomodulina, y de los efectos
anticoagulantes vy fibrinoliticos de las proteinas C y S y del activador tisular del
plasmindégeno. Todo esto implica una mayor facilidad a que se produzcan
fendmenos trambdticos arteriales (13).

Por dltimo los fumadores presentan mayores niveles de triglicéridos, colesterol
total y LDL, y menores niveles de HDL y apoproteina A-1 que los no fumadores,
cambios que son mayores en relacion con el mayor consumo de tabaco (14,15).
Se ha demostrado que el humo de tabaco inhibe la praoxonasa, una enzima que

protege las lipoproteinas de la peroxidacion. James et encontraron que la actividad



de esta enzima era menor en fumadores y exfumadores recientes, igualandose los
niveles con los no fumadores al cabo de unos 2 afos de dejar el tabaco. Hubo una
correlacion entre los niveles bajos de praoxonasa con una mayor severidad de la
enfermedad coronaria y con menor proteccion de las LDL frente a la oxidacion
(16).

Hipertension Arterial:

La prevalencia de hipertension arterial es de alrededor de 30%, y esta en
aumento, debido al envejecimiento poblacional y a habitos de vida no saludables.
Segun el estudio Framingham, el riesgo acumulado para una persona normotensa
de 55 afos de desarrollar hipertension en el futuro es de 90% (17).
Aproximadamente 1/3 de los pacientes con registros elevados de presion arterial
no lo saben. De aquellos con registros elevados conocidos solo la mitad recibe
tratamiento, y a su vez la mitad de ellos no logra controlar su hipertension (18).
Numerosos estudios indican que existe una relacion directa y continua entre la
presion arterial sistélica y diastolica y el riesgo cardiovascular, tanto a nivel
coronario, como en otros territorios vasculares (cerebral, renal, vascular periférico)
(19).

Tanto las guias americanas como las europeas refuerzan la importancia de
controlar los niveles de presion arterial por debajo de 130 de sistélica y 80 de
diastolica en la poblaciéon general, logrando con esto un gran impacto en la
mortalidad cardiovascular. (20,21).

Gran parte del aumento del riesgo de la morbilidad y la mortalidad cardiovascular
debida a la presion arterial se encuentra en aquellas personas que estan en la
franja de presion arterial llamado ahora por el JNC VII “prehipertension”, y en las
cuales no indican drogas pero si cambios del estilo de vida. Es importante recordar
que las guias enfatizan la importancia de valorar el riesgo cardiovascular del
paciente y no solamente el nivel de presion arterial. Se considera que la presencia
de diabetes, aun en sujetos cuya presion arterial esta dentro del rango de valores

de lo que se considera presion arterial normal alta, los califican en el grupo de alto



riesgo, junto a quienes han padecido enfermedad cardiovascular o presentan dafio
de 6rganos blancos. (20).

Tanto la sociedad europea de cardiologia como el JNC VII consideran
hipertension valores mayores o iguales de 140mmHg de sistélica, y mayores o
iguales de 90mmHg de diastdlica, por lo cual en este trabajo se consideraran los

mismos en los pacientes objetos de estudio (20,21).

Obesidad:

El Grupo Internacional de Trabajo en Obesidad (IOTF) y la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS) han definido la obesidad como la epidemia del siglo XXI por las
dimensiones adquiridas a lo largo de las ultimas décadas, su impacto sobre la
morbimortalidad, la calidad de vida y el gasto sanitario (22,23).

También en los paises con economias en transicion e incluso en determinadas
areas urbanas en los paises en desarrollo, el aumento progresivo de la obesidad
se ha descrito como un problema emergente en los ultimos afios (24).

Cada vez se dispone de evidencia mas uniforme sobre el impacto de la obesidad
en la mayor parte de las enfermedades cronicas, no solo en relacion con las
cardiovasculares, sino también, con otros problemas frecuentes como la diabetes
mellitus tipo 2, la artrosis, los problemas psicoldgicos e incluso algunos tipos de
cancer, tales como el de colon, el de mama y el de endometrio (25,26).

Existen evidencias de que la obesidad, ya de grado ligero, da lugar a un aumento
de la mortalidad cardiovascular. Segun Kannel, en los hombres el 10% de
aumento en el peso provoca un aumento del 30% en el riesgo coronario, debido
sobre todo al efecto de la obesidad sobre otros factores de riesgo.

Segun Santos Mufioz (2005), la obesidad se define como un aumento de peso
corporal debido a un exceso de grasa que hace peligrar seriamente la salud. Es
por lo tanto una enfermedad metabdlica multifactorial influida por elementos
sociales, fisiolégicos, metabodlicos, moleculares y genéticos. La obesidad es una
enfermedad cronica con repercusiones negativas para la salud y existe una

asociacion clara y directa entre el grado de obesidad y la morbimortalidad. De



hecho, esta vinculada al 60% de las defunciones debidas a enfermedades no
contagiosas.

Para definir obesidad en este grupo de poblacién se emplearon los criterios
propuestos por la Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesidad (SEEDO) y
otros organismos y sociedades cientificas que consideran obesidad a toda

persona con indice de masa corporal mayor o igual a 30 Kg/m2 (23,28).

Dislipemias:

Las Dislipemias son un conjunto de patologias caracterizadas por alteraciones en
la concentracién de lipidos sanguineos en niveles que involucran un riesgo para la
salud: Comprende situaciones clinicas en que existen concentraciones
anormales de colesterol total (CT), colesterol de alta densidad (C-HDL), colesterol
de baja densidad (C-LDL) y/o triglicéridos (TG).

Las dislipemias constituyen un factor de riesgo mayor y modificable de

enfermedad cardiovascular, en especial coronaria.

Los niveles de colesterol sanguineo estan determinados tanto por las
caracteristicas genéticas del individuo, como por factores adquiridos (dieta,
balance caldrico, actividad fisica). El colesterol transportado en lipoproteinas de
baja densidad (C-LDL) esta directamente correlacionado con el riesgo de
enfermedad coronaria. El colesterol que forma parte de lipoproteinas de alta
densidad (C-HDL) esta inversamente correlacionado con el riesgo coronario. (28)
Los valores bajos de colesterol HDL, que son un factor de riesgo bien conocido de
enfermedad cardiovascular, constituye otra caracteristica aterégenica destacada
del sindrome metabdlico y de la dislipemia diabética, y se acompafa de una
desviacion del tamafio de las particulas que se hacen mas pequefias. El aumento
de los triglicéridos plasmaticos provoca un intercambio de lipidos del nucleo (core)
de las particulas entre las lipoproteinas ricas en triglicéridos (TRL) y las HDL. Se

produce un aumento de la cesion de colesterol esterificado a las TRL, facilitado



por la proteina de transferencia de ésteres de colesterol (CETP), y de la
transferencia de triglicéridos a las particulas HDL. El enriqguecimiento de las HDL
en triglicéridos hace que durante la hidrélisis se generen particulas HDL mas
pequefias y apolipoproteina Al (ApoAl) libre, que es excretada por los rifiones (29).
El catabolismo de las HDL pequefias es mas rapido que el de las normales, y por

ello disminuye el nUmero de particulas HDL circulantes.

Las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), contienen la mayoria de los TG

del suero y algunas de sus formas son igualmente aterogénicas.

La hipercolesterolemia es la causa principal de aterosclerosis, siendo su
mecanismo el atrapamiento de LDL oxidadas por parte de los macrofagos en la
matriz subendotelial, iniciandose un proceso inflamatorio que involucra también a
las células musculares lisas y la activacion plaquetaria. (30). El progreso de la

placa aterosclerética lleva a la oclusion del lumen arterial.

Numerosos estudios han demostrado que con la reduccion de los niveles de C-
LDL se producen beneficios tanto en morbilidad como en mortalidad
cardiovascular. Mdultiples ensayos clinicos prospectivos utilizando monoterapia con
estatinas en los que se incluyeron diabéticos demostraron que estos farmacos

redujeron los accidentes cardiovasculares de forma significativa. (31, 32, 33, 34).

Diabetes Mellitus

La Diabetes Mellitus tipo 2 es una enfermedad hereditaria. La patogenia aceptada
en la actualidad comienza en la periferia (higado, tejido adiposo y musculo) por el
mecanismo de la insulinorresistencia (35). Ademas, existiria otro mecanismo a
nivel de la funcion de la célula beta que claudicaria cuando aparece la diabetes
clinica (36).

Recientemente, Ferranim, valiéndose de un modelo matematico del metabolismo

de la glucosa, ha puesto en evidencia que el factor patogénico dominante de la



diabetes tipo 2 es la hipersensibilidad de la célula beta al estimulo secretor de la

glucosa (35).

Robertson y colaboradores han demostrado que una exposicion prolongada de la
célula beta a concentraciones elevadas de glucosa altera la transcripcion genética

a nivel de la célula beta. (37).

La afectacion vascular ateromatosa es la causa principal de muerte prematura en
pacientes con diabetes de cualquiera de los dos tipos mencionados, suponiendo
practicamente el 80% de todas las muertes y el 75% de todas las

hospitalizaciones de pacientes diabéticos.

En los ultimos tiempos, se ha venido publicando multiples estudios que muestran
una intima relacién entre la existencia de procesos proinflamatorias y la apariciéon
de complicaciones macroangiopatia de la DM. Las evidencias muestran
claramente la existencia de moléculas proinflamatorias, respuestas inmunes
especificas y caracteristicas leucocitarias presentes en pacientes diabéticos con

macroangiopatia (38, 39).

Existen sustancias biolégicamente activas conocidas como “adipoquinas” (leptina,
adiponectina, PAI-1, FNT alfa, IL-6), todas ellas, mediadoras de Ila
insulinorresistencia y del desarrollo de la cascada de alteraciones

cardiometabolicas ya reconocidas (40).

Los productos finales de la glucosilacion avanzada poseen una fuerte actividad
aterégenica. La hiperglucemia estimula también la formacion de receptores a los
productos finales de la glucosilacion avanzada y de LDL oxidasa, lo que a su vez
trae aparejado un aumento en la expresion de COX2 que genera inflamacion con
liberacion de metaloproteinas de la matriz, con la consiguiente inestabilidad de la
plata (41).

En conclusién la diabetes afecta a la aterogénesis a través de numerosos
mecanismos potenciales. Probablemente, los efectos especificos de la

hiperglucemia estén mediados por la glucosilacion y glucooxidacion irreversibles



de proteinas estructurales en la pared arterial y por un mayor potencial para la

lesion oxidativa secundario a cambios proinflamatorios en la superficie endotelial.

Sin embargo, la diabetes va asociada, también, a diversos factores que
contribuyen a la aterosclerosis acelerada. La mayor parte de estos factores son
reconocidos también como factores de riesgo independientes de la aterosclerosis

y de enfermedad coronaria.

La diabetes tipo 2 se caracteriza por presentar, ademas, una concentracion
plasmatica de colesterol HDL disminuido, con reduccion del potencial
antiaterogénico, y elevacion de lipoproteinas ricas en triglicéridos tanto en ayunas
como en estado post-prandial. Dichas lipoproteinas ricas en triglicéridos aumentan
el fenotipo proinflamatorio de células endoteliales y macréfagos y produce
apoptosis de las células endoteliales. Estas incrementan la expresion de factor de
necrosis tumoral alfa y factores de adhesion en los macréfagos, resultando en un

incremento de la adherencia de monocitos y macrofagos a las células endoteliales.

El aumento de la concentracion de acidos grasos libres es otro de los
componentes de las dislipemias en el paciente diabético. El exceso de estos en el
tejido periférico empeora la resistencia insulinica, como también altera la
vasodilatacion endotelio dependiente. La liberacién de acidos grasos por lipolisis
puede proveer un ligando para un receptor hormonal nuclear, como el receptor
que activa la proliferacion de peroxisomas (PPAR) que estan implicados en la
inhibicion de la inflamacion. Esto sugiere que la inapropiada generaciéon y manejo
de los acidos grasos podria ser una de las principales alteraciones de la diabetes,
llevando a la aterosclerosis acelerada (42).

Por ultimo la hipertension tiene mayor prevalencia en pacientes diabéticos y
acelera notablemente el proceso aterosclerdtico. La hiperglucemia incrementa la
retencion salina con incremento de la tension arterial. Y por otro lado el aumento
de la glucemia post-prandial estimula el sistema nervioso simpatico. Ademas, la

hiperglucemia crénica produce glucosilacion irreversible del colageno, llevando a



un incremento de la rigidez de los grandes vasos, que acompafa el proceso de

ateromatosis (43).

4. MATERIALES Y METODOS:

Se realizé un estudio descriptivo, observacional, sobre la prevalencia de factores
de riesgo cardiovascular en una poblacion especifica: docentes de sexo femenino
de la provincia de Buenos Aires. Para tal efecto, se evaluaron 117 mujeres de
acuerdo con la base de datos obtenida de las Juntas Médicas Dependiente de la
Direccion de Escuelas de la Provincia de Buenos Aires, en el periodo
comprendido entre marzo de 2009 y noviembre de 2009. El rango de edad fue de
35 a 78 afos, con un promedio de 53.2 afios. A las docentes se les interrogd con
respecto a la presencia de antecedentes personales y familiares de enfermedad
cardiovascular, habitos téxicos y el consumo de farmacos.

Para tal efecto se les practico una valoracion meédica que incluyo la determinacion
de la Tension Arterial con tensiometro aneroide, luego de 10 minutos de estar en
reposo, con manguito adecuado para la circunferencia del brazo, en posicién
sentado con brazo ubicado a nivel del corazon. Se les midi6é en dos ocasiones la
TA separadas por cinco minutos entre tomas. Se registro como presion arterial
sistélica (fase I) y diastdlica (fase V) de Korotkoff.

Ademas, el examen incluyo el Peso con balanza calibrada, Talla, indice de Masa
Corporal y Perimetro Abdominal.

No se realizaron mediciones en sangre de ninguno de los parametros evaluados

como factores de riesgo cardiovasculares de esta muestra especifica.



Los factores de riesgo seleccionados con su prevalencia segun la OMS fueron:

FACTORES DE RIESGO CARDIVASCULARES Y SU PREVALENCIA A NIVEL
INTERNACIONAL

FACTORES DE RIESGO PORCENTAJE
Obesidad 25- 27%
Tabaquismo 25-28%
Antecedente de dislipemia 25-30%
Antecedente diabetes mellitus 5-10%
Hipertension arterial 25- 30%

Fuente: unidad investigativa 2010- OMS

5. RESULTADOS:

La muestra estuvo conformada por 117 mujeres, docentes de nivel secundario en
la provincia de Buenos Aires, las cuales asistieron a juntas medicas con patologias
cronicas: traumatologicas, psiquiatricas y/o clinicas. Dichas patologias, eran
determinadas o exacerbadas por su lugar de trabajo, o bien por su carga laboral.
El objetivo de las juntas, fue determinar si las docentes ameritaban cambio de
funcién o licencia por enfermedad crénica debido a su patologia.

Dentro de la valoracién de cada docente se incluyd una encuesta disefiada por la
Carrera de Especializacion en Medicina Interna, de la Facultad de Ciencias
Medicas de La Universidad Nacional de la Plata, que contenia datos sobre la
edad, antecedentes personales, antecedentes familiares, habitos, medicacion de
uso habitual y un examen fisico con presion arterial con dos tomas con técnica
adecuada, peso, talla y perimetro abdominal. No se realizaron mediciones de
laboratorio. Las variables Dislipemias y Diabetes Mellitus se valoraron con

antecedentes y tratamiento actual para las mismas.




Los resultados obtenidos muestran que dentro de esta poblacion docente la
prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares se comporté igual que en la
poblacién general. Excepto, la hipertension arterial que se encontré casi en la

mitad de la muestra.

En el total de la muestra, la obesidad considerada por un IMC mayor o igual a

30kg/m2 mostré una prevalencia de 29.3%.

El habito tabaquico activo se encontro en el 32.6% sin aclarar el niumero de
cigarrillos dia. El 28.4% de las docentes reportaron antecedente personal de
dislipemia en tratamiento actual. El 9.4% presentaron antecedente personal de
diabetes mellitus tipo 2. El 49.1% de las docentes presentaron cifras de presiéon

arterial elevadas, por lo menos en una de las dos tomas (fig. 1).

PREVALENCIA DE FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
EN DOCENTES DE SEXO FEMENINO DE LA PROVINCIA DE
BUENOS AIRES
M Seriesl
49,13%
29,31% 32,62% 28,44%
OBESIDAD FMDRAS AP DL AP DBT HTA

FIGURA 1.

Es interesante consignar que al analizar la base de datos se encuentra que el 25%
de las docentes tienen antecedentes de hipertensién arterial en tratamiento actual
(fig. 2). Ademas, el 24% de esta poblacién especifica presenta valores en rangos



de hipertension arterial (de cualquier grado segun las guias), las cuales no sé
conocian previamente hipertensas.

Lo anterior probablemente se condice con los datos reportados por el estudio
Framingham, que afirma que 1/3 de los pacientes con registros elevados de TA no
lo saben. En definitiva, el 49% de las docentes que asistieron a juntas médicas
presentaron registros de TA en rangos de hipertension arterial (fig. 3).

ANTECEDENTES PERSONALES DE VALORES EN RANGO DE
HIPERTENSION HIPERTENSION

W AP HTA m HIPER

B NO AP HTA

m NO HIPER

Figura 2 Figura 3

Un dato aun mas importante e igual de interesante, resulta al cruzar los datos de
pacientes hipertensos en tratamiento versus sus valores de TA al momento del
examen. Donde se encontré que solo el 10% presenta valores de tension arterial
dentro del rango de normalidad para la poblacion general. Lo que quiere decir, que
en esta poblacion especifica el 90% de los pacientes hipertensos en tratamiento
farmacoldgico y/o dietario no logran un adecuado control de las cifras de TA. (fig.
4).

Lo cual es un porcentaje muy elevado si consideramos las estimaciones del
Framingham, donde se plantea que la mitad de los pacientes con TA elevada no
logran controlar su hipertension. Es importante tener en cuenta que muchas tienen
factores de riesgos cruzados con diabetes mellitus, para lo cual las guias han
establecido valores inferiores de TA, para el adecuado control del riesgo
cardiovascular. Lo anterior no sé tomo en cuenta en este estudio.



10%

M TA controlada

B TA no controlada

Figura 4.

Al tabular en una tabla de porcentajes los cinco factores de riesgo estudiados,
encontramos que dentro de esta poblacion especifica (docentes de sexo femenino
de la provincia de buenos aires), la hipertension arterial representa un tercio de los
casos (33%), el tabaquismo un 22%, la obesidad un 20%, la dislipemia un 19% y
la diabetes mellitus tipo 2 un 6%. Fig. 5.

Lo que se condice con la frecuencia de presentacion de estos factores de riesgo
en la poblacién general.
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CONCLUSIONES

La prevalencia de hipertension arterial en docentes de sexo femenino de la
provincia de Buenos Aires es alta (49%), comparada con los resultados
reportados en otros estudios incluyendo grandes estudios multicéntricos.
Este hecho condiciona la necesidad de establecer medidas de intervencion
para determinar la verdadera magnitud del problema y generar estrategias
adecuadas de prevencion primaria.

Ademas, se encontré que el 90% de las docentes con éste diagnostico, que
se encontraban en tratamiento médico y/o dietario al momento del examen,
no lograban un adecuado control de las cifras de presion arterial. Valor
extremadamente alto para las estimaciones realizadas por grandes estudios
como el Framingham.

Por tal motivo, se hace prioritario tomar una conducta activa, para
determinar cual son los factores comunes a este grupo poblacional
especifico, que determinan el pobre control de las cifras de tension arterial.

El habito tabaquico en la muestra reporté una prevalencia mayor que la
reportada para la poblacién general. Sin embargo, guarda buena relacién
con la prevalencia del habito tabaquico en las mujeres argentinas, segun la
encuesta de Tabaquismo en grandes ciudades de Argentina del afio 2004.
Lo anterior demuestra que existe un claro predominio femenino en la
prevalencia de tabaquismo con el consiguiente cambio en la epidemiologia
de las enfermedades cardiovasculares en afios venideros.
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