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RESUMEN 

La enfermedad cardiovascular ha tomado importancia como factor de morbimortalidad en 

pacientes con infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). Se estima que 

el riesgo cardiovascular en portadores de VIH es mayor que en el resto de la población. Por 

lo tanto, el estudio del riesgo cardiovascular es de gran importancia dentro del manejo 

terapéutico en estos pacientes. Objetivo: Conocer la elasticidad arterial y el porcentaje de 

riesgo cardiovascular en pacientes con infección por VIH. Materiales y Métodos: Estudio 

descriptivo de corte transversal donde se estudiaron 195 pacientes con VIH. Resultados: La 

muestra arrojó un score de Framingham (%) de 7,4±8,51, Elasticidad Vascular Sistémica 

(EVS) de 1,3±0,21 mL/mmHg, Elasticidad Arterial Braquial (EAB) de 0,07±0.02 

mL/mmHg y Distensibilidad Arterial Braquial (DAB) de 6,4±1,23 %/mmHg. Estos valores 

fueron comparados con un grupo de control sano (93 pacientes), obteniéndose valores de 

EAS, EAB Y DAB mejores que en la población VIH, con una p<0,05. La EAB 

(mL/mmHg) en pacientes sin TARV fue 0,06±0,017 y con TARV 0,07±0,021 con una 

p=0,026, siendo esta significante. El riesgo cardiovascular según el score de Framingham 

fue bajo 79%, moderado 10% y alto 11%. Conclusiones: Con una p<0,05 podemos afirmar 

que es la rigidez arterial la responsable del aumento de riesgo cardiovascular en los 

pacientes con VIH ya que se ratificó que la elasticidad arterial es menor en la población 

VIH que en los pacientes del grupo control, y que ésta a su vez es mayor en pacientes con 

TARV que en los pacientes sin TARV. 

PALABRAS CLAVES: Elasticidad Arterial, Riesgo Cardiovascular, Virus de 

Inmunodeficiencia Humana, Tratamiento Antirretroviral. 
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ABSTRACT  

Cardiovascular disease has become important as a factor of mortality in patients infected 

with the human immunodeficiency virus (HIV). It is estimated that the cardiovascular risk 

in these patients is higher than in the rest of population. Therefore, the cardiovascular risk 

study is of great importance in the therapeutic management of these patients. Objective: To 

determine the arterial compliance and cardiovascular risk percentage in HIV infection 

patients. Material and Methods: Descriptive cross sectional study which examined 195 

HIV patients. Results: The sample showed a Framingham score (%) of 7.4 ± 8.51, a 

Systemic Vascular Compliance (SVC) of 1.3 ± 0.21 mL/mmHg, a Brachial Artery 

Compliance (BAC) of 0.07 ± 0.02 mL/mmHg and a Brachial Artery Distensibility (BAD) 

of 6.4 ± 1.23 %/mmHg. These values were compared with a healthy control group (93 

patients), producing values of SVC, BAC and BAD better than HIV population, with p 

<0.05. The BAC (mL/mmHg) in naïve patients was 0.06 ± 0.017 and 0.07 ± 0.021 in 

Antiretroviral Treatment (ART) patients, with p=0.026, being significant. The Framingham 

score cardiovascular risk was low 79%, moderate 10% and high 11%. Conlusions: With a 

p <0.05 we can asseverate that arterial stiffness is the cause of cardiovascular risk  

increased in HIV patients as it was confirmed by a lower arterial compliance in the HIV 

population than in control patients, and which in turn a higher arterial compliance in 

patients with Antiretroviral Treatment than naïve patients. 

KEY WORDS: Arterial Compliance, Cardiovascular Risk, Human Immunodeficiency 

Virus, Antiretroviral Treatment. 
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INTRODUCCIÓN 

 

El Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) era considerada una entidad mortal hasta 

que se implementó desde 1996 el Tratamiento Antirretroviral (TARV), pasando entonces a 

ser una entidad controlable y crónica, permitiendo prolongar la vida del paciente 
(1)

. Desde 

entonces se ha observado un incremento de la morbimortalidad de pacientes con VIH/SIDA 

por enfermedades cardiovasculares. 

 

La enfermedad cardiovascular es la principal causa de mortalidad de la población en 

general, la cual según Papita A, Albu A, Fodor D, Itu C, Cârstina D 
(2)

 (2011), impresiona 

estar incrementada en pacientes con infección por el VIH. Se han realizado diversos 

estudios para determinar las causas de este incremento en la incidencia de enfermedad 

cardiovascular, ya que no se debía exclusivamente a la mayor longevidad que alcanzan los 

pacientes, debido a que se ha observado que la dislipidemia, la disfunción endotelial y la 

ateroesclerosis prematura son los principales factores patológicos en el desarrollo de la 

enfermedad cardiovascular 
(3,4)

. 

 

En los pacientes VIH la presencia de factores de riesgo cardiovascular (FRCV) aumenta en 

mayor porcentaje la probabilidad de presentar una enfermedad cardiovascular en 

comparación con el resto de la población 
(5)

. Se ha determinado que la propia infección por 

el VIH podría ser un factor de riesgo adicional, debido al efecto aterogénico en el endotelio 

vascular que produce disfunción endotelial 
(6)

. Este efecto vascular puede modificarse por 

el papel que cumplen los TARV sobre la infección del VIH, existen diversos estudios, entre 

ellos el D:A:D (Data Collection on Adverse Events of Anti-HIV Drugs) que observaron un 

aumento de eventos vasculares posterior a la implementación de terapias combinadas 

asociadas al uso de inhibidores de la proteasa (IP), debido a que se le han atribuido 

alteraciones metabólicas como lipodistrofia, resistencia a la insulina y dislipidemia, y un 

aumento en la incidencia de infarto del miocardio (IM) asociado a esta alteración lipídica 

(7,8)
.  
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Aunque en contraposición a estos argumentos, Torriani F. y col. 
(9)

 (2009), hacen referencia 

a una disminución del riesgo de padecer una enfermedad cardiovascular tras una rápida 

mejoría de la función endotelial después de la implementación del TARV, además Castro 

C. y col. 
(10)

 (2008) refieren que no se obtuvieron resultados que apuntaran a un riesgo 

cardiovascular mayor en aquellos pacientes que recibían terapia antirretroviral.  

 

La disfunción endotelial se traduce en una disminución de la elasticidad arterial 
(11)

, que es 

la propiedad que poseen las arterias para distenderse y contraerse según los cambios de 

presión 
(12)

. Por lo tanto, la medición de la elasticidad arterial provee un importante valor 

predictivo y pronóstico en relación a la aparición de episodios cardiovasculares, aún 

superior al de los FRCV clásicos, y representa una herramienta para la detección de 

enfermedad precoz en individuos asintomáticos 
(13)

. Este método ha sido empleado para 

comparar riesgo cardiovascular entre población VIH y no VIH 
(2)

, pero ha sido poco 

empleado anteriormente para evaluar los cambios en la elasticidad vascular según el uso de 

TARV. 

 

De acuerdo a lo planteado anteriormente, surge el siguiente objetivo general conocer la 

elasticidad arterial y el porcentaje de riesgo cardiovascular en pacientes con infección por 

VIH, para lo cual se diseñaron  los siguientes objetivos específicos:  

- Determinar la elasticidad arterial en pacientes VIH, comparando estos parámetros 

entre aquellos pacientes sin terapia antirretroviral y aquellos que sí la reciben. 

- Determinar la relación de la elasticidad arterial entre pacientes con infección por 

VIH y un grupo control sin infección por VIH 

- Determinar el porcentaje de riesgo cardiovascular en pacientes VIH, comparando 

estos parámetros entre aquellos pacientes sin terapia antirretroviral y aquellos que 

sí la reciben. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

 

Estudio descriptivo de corte transversal donde se estudiaron 211 pacientes con infección 

por VIH que acudieron a consulta en la Unidad de Infectología del Hospital Universitario 

Dr. Ángel Larralde (Carabobo), en el periodo comprendido entre agosto de 2010 y julio de 

2012. De dicha población se excluyeron pacientes bajos los siguientes criterios: gestación e 

incumplimiento del tratamiento antirretroviral. Obteniéndose así un total de 195 pacientes 

con infección por VIH. La muestra tomada para el grupo de control sano fue de 93 

pacientes, provenientes de una base de datos poblacional sin diagnóstico de VIH, a los 

cuales se midió igualmente la elasticidad arterial. 

 

Se aplicó un cuestionario para recolectar los siguientes datos: género, edad, fecha de 

nacimiento, hábitos tabáquicos y alcohólicos, drogas, fecha del diagnóstico de VIH, TARV, 

adherencia y tiempo recibiendo el TARV, presencia de otras patologías, tratamiento de 

otras patologías, antecedentes familiares cardiovasculares en familiares de primer orden, y 

análisis de laboratorio: hemograma, glicemia, colesterol total, HDL, LDL, triglicéridos, 

contaje de CD4, CD3, CD8 y carga viral. Posteriormente se completó la información 

faltante mediante la revisión de la historia clínica de los pacientes. 

 

Se midió el peso utilizando una balanza (Detecto®) previamente calibrada (precisión= 

0,1g), y la talla mediante el estadiómetro de la balanza (precisión= 0,5 mm). Se calculó el 

índice de masa corporal (IMC) mediante la fórmula: IMC= peso (kg)/talla
2
 (m

2
). Para 

determinar el porcentaje de riesgo de enfermedad cardiovascular se consideraron los 

parámetros establecidos en el estudio Framingham 
(14)

. Se tomaron los criterios de la OMS 

para clasificar a los pacientes como fumadores y exfumadores al momento de la entrevista
 

(14)
.  

 

Se midió la presión arterial (PA) braquial, luego de permanecer en reposo durante 10 

minutos, en tres oportunidades separadas entre sí por un lapso de tres minutos, mediante la 

utilización del dispositivo DynaPulse®, un esfigmomanómetro electrónico que permitió 

medir los siguientes parámetros hemodinámicos de forma no invasiva, de manera 
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automática, mediante la evaluación de la forma de la onda de pulso 
(15)

: la Presión Arterial 

Sistólica (PAS) y la Presión Arterial Diastólica (PAD) se precisó usando algoritmos 

estándar oscilométricos, los cuales representan de forma muy parecida los valores 

obtenidos mediante la técnica auscultatoria utilizando un esfigmomanómetro de mercurio y 

los ruidos de Korotkoff, en donde el primer ruido (K1) corresponde a la PAS y el cuarto 

ruido (K4) a la PAD. El valor de la Presión Arterial Media  (PAM), es el promedio de la 

presión arterial de un ciclo cardíaco, fue obtenido utilizando algoritmos para el 

reconocimiento de los patrones propios de la dinámica de pulso, que a su vez puede ser 

estimada utilizando la siguiente fórmula: PAM= 1/3 PAS + 2/3 PAD. La Presión de Pulso 

(PP) se obtuvo mediante la diferencia entre la PAS y la PAD. 

 

Los registros de cada toma de presión arterial y onda de pulso son enviadas para su análisis 

vía Internet por el servicio del Centro de Análisis de Dynapulse® donde transmiten de 

manera simultánea los valores de los siguientes parámetros hemodinámicos, obtenidos 

mediante las siguientes ecuaciones: La Elasticidad Vascular Sistémica (EVS) resulta de la 

siguiente ecuación: EVS= VS/PP, donde VS (Volumen Sistólico) es el cociente del Gasto 

Cardíaco (GC) entre la Frecuencia Cardíaca (FC). La Elasticidad de la Arteria Braquial 

(EAB) se define como el cociente entre el Volumen diastólico (Vd) y la Presión distólica 

(Pd), derivada usando un modelo físico del segmento de la arteria braquial. Y la 

Distensibilidad de la Arteria Braquial (DAB) se define como la elasticidad arterial dividida 

entre el volumen arterial [(Vd/Pd)/V], o el cambio porcentual en volumen por el cambio de 

mmHg en presión. Los parámetros antropométricos para obtener el volumen de la arteria 

braquial fueron: La Superficie Corporal (SC) y el Diámetro de la Arteria Braquial, 

obteniéndose la primera mediante la ecuación de DuBois (SC (m
2
) = 0,007184 x Talla 

(cm)
0.725

 x Peso (kg)
0.425

), y la segunda fue estimada utilizando un modelo empíricamente 

derivado basado en el género, talla, peso y PAM. 

 

La investigación fue aprobada por el Comité de Ética de la unidad hospitalaria, y todos los 

pacientes firmaron un documento de consentimiento informado. 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Para el análisis estadístico el programa utilizado para evaluar los datos fue Statistica (v. 

7.1).  Los datos fueron expresados en promedios y desviación estándar. Y la comparación 

de grupos entre VIH y control sano no VIH, y entre sin TARV y con TARV, se utilizó la 

prueba del T-Test. El nivel de significancia fue de p < 0,05.  
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RESULTADOS 

 

Tabla 1. Datos Demográficos de la Población Estudiada (n=195) 

 Media ± Desviación Estándar Mínimo - Máximo 

Edad (años) 38,9 ± 10,62 16 - 73 

Talla (cms) 167,27 ± 9,32 148 - 195 

Peso (kg) 69,5 ± 13,94 40 - 126 

Score Framingham 7,4 ± 8,52 0,5 - 40,4 

PAS (mmHg) 127,97 ± 15,57 89,5 - 164 

PAD (mmHg) 72,9 ± 11,27 44 - 105 

PAM (mmHg) 90,5 ± 12,49 55 - 122 

PP (mmHg) 55,1±  9,35 33,3 - 84 

FC (lpm) 78,6 ± 14,03 52 - 131 

PAS: Presión Arterial Sistólica, PAD: Presión Arterial Diastólica, PAM: PresiónArterial Media, PP: Presión 

de Pulso, FC: Frecuencia Cardíaca. 

Fuente: Unidad de Infectología HUAL. Agosto 2010 – Julio 2012 

 

Se tomó una muestra de 195 pacientes con promedio de edad de 38,9 ± 10,61 años, talla  de 

167,27 ± 9,32 cm, peso de 69,5 ± 13,94 kg, PAS 127,97±15,57 mmHg, PAD de 72,9±11,27 

mmHg, PAM de 90,45±12,49 mmHg, PP de 55,1±9,35 mmHg y FC de 78,6±14,02 lpm y 

un score de Framingham de 7,4 ± 8,51 %.  

 

Tabla 2. Parámetros de la Elasticidad Arterial de la Población Estudiada 

Parámetros Hemodinámicos 
Media ± Desviación 

Estándar 

Mínimo – 

Máximo 

Elasticidad Vascular Sistémica (mL/mmHg) 1,31 ± 0,22 0,8 - 2,06 

Elasticidad Arteria Braquial (mL/mmHg) 0,075 ± 0,020 0,04 - 0,13 

Distensibilidad Arteria Braquial (%/mmHg) 6,43 ± 1,23 3,49 - 10,75 

Fuente: Unidad de Infectología HUAL. Agosto 2010 – Julio 2012 
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Se observaron parámetros hemodinámicos en los cuales se obtuvo la Elasticidad Arterial 

Sistémica (mL/mmHg) con una media de 1,31 ±0,21, la Elasticidad de la Arteria Braquial 

(mL/mmHg) 0,076±0.02 y la Distensibilidad de la Arteria Braquial (%/mm/Hg) 6,43 ± 

1,23. 

 

Tabla 3. Comparación de los Parámetros de Elasticidad Arterial  entre la población 

estudiada y  un grupo control sano 

Parámetros Hemodinámicos Pacientes VIH 

N = 195 

Grupo Control 

Sano N = 93 
p 

Elasticidad Vascular Sistémica (mL/mmHg) 1,31 ± 0,22 1,53 ± 0,26 0,000 

Elasticidad Arteria Braquial (mL/mmHg) 0,075 ± 0,020 0,083 ± 0,027 0,008 

Distensibilidad Arteria Braquial (%/mmHg) 6,43± 1,23 7,04 ± 1,27 0,000 

Fuente: Unidad de Infectología HUAL. Agosto 2010 – Julio 2012 

 

Los valores de la Tabla 2 fueron comparados con un grupo de control sano conformado por 

93 pacientes. Los parámetros de este grupo para la Elasticidad Arterial Sistémica 

(mL/mmHg) fue  de 1,53 ± 0,26 con una p de 0,000, para la Elasticidad de la Arteria 

Braquial (mL/mmHg)  fue 0,083 ± 0,027 con una p de 0,008 y para la Distensibilidad de la 

Arteria Braquial (%/mm/Hg)  7,04 ± 1,26 con una p de 0,000, teniendo de esta forma un 

nivel de significancia considerable en los tres parámetros estudiados. 

 

Tabla 4. Comparación de los Parámetros de Elasticidad Arterial  entre pacientes que no 

reciben TARV y pacientes que sí reciben TARV 

Parámetros Hemodinámicos Sin TARV Con TARV p 

Elasticidad Vascular Sistémica (mL/mmHg) 1,26±0,21 1,32±0,22 0,127 

Elasticidad Arteria Braquial (mL/mmHg) 0,069±0,017 0,077±0,021 0,026 

Distensibilidad Arteria Braquial (%/mmHg) 6,34±1,15 6,45±1,26 0,607 

Fuente: Unidad de Infectología HUAL. Agosto 2010 – Julio 2012 
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Los parámetros de elasticidad arterial se contrastaron entre pacientes con TARV y sin 

TARV, teniendo así que la Elasticidad Arterial Sistémica (mL/mmHg) en pacientes sin 

TARV fue 1,27 ± 0,21 y con TARV fue 1,32 ± 0,22 con una p de 0,127, sin significancia 

relevante; la Elasticidad de la Arteria Braquial (mL/mmHg) en pacientes sin TARV fue 

0,069 ± 0,017 y con TARV 0,077 ± 0,021 con una p de 0,026, siendo esta significante; la 

Distensibilidad de la Arteria Braquial (%/mm/Hg) sin TARV fue 6,34 ± 1,15 y con TARV 

6,45 ± 1,26 con una p de 0,607, sin significancia estadística. 

 

Tabla 5. Clasificación de los pacientes de acuerdo al Riesgo Cardiovascular a 10 años 

calculado con el Score de Framingham 

Riesgo Cardiovascular a 10 años Porcentaje (%) 

Bajo (0-10%) 79,45 

Moderado (10-20%) 9,59 

Alto (>20%) 10,96 

Fuente: Unidad de Infectología HUAL. Agosto 2010 – Julio 2012 

 

La clasificación de los pacientes de acuerdo al riesgo cardiovascular a 10 años calculado 

con el score de Framingham fue bajo en 79,45%, moderado en 9,59% y alto en 10,96% de 

la población. 

 

Tabla 6. Comparación de acuerdo al Riesgo Cardiovascular en 10 años calculado con el 

Score de Framingham entre pacientes que no reciben TARV y pacientes que sí reciben 

TARV 

 Sin TARV Con TARV p 

Score de Framingham 6,69 ± 11,07 7,50± 8,10 0,853 

Fuente: Unidad de Infectología HUAL. Agosto 2010 – Julio 2012 

 

Se comparó el score de Framingham entre los pacientes con TARV que fue 7,5 ± 8,10 % 

con el de los pacientes sin TARV que fue 6,7 ± 11,07 %, obteniéndose un p de 0,853 la 

cual no es significativa. 
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DISCUSIÓN 

 

Este estudio demuestra con un nivel de significancia elevado que la elasticidad arterial se 

encuentra disminuida entre los pacientes con infección por VIH, en relación al grupo 

control sano, mediante el análisis de la onda de pulso. Es decir, que la población control 

tiene una mejor función endotelial en comparación a la población VIH, lo cual se relaciona 

con un aumento del riesgo de padecer un evento cardiovascular en esta población.  Estos 

resultados coinciden con los demostrados por Papita A, Albu A, Fodor D, Itu C, Cârstina D 

(2)
 (2011) quienes demuestran que la infección por VIH causa un aumento de la rigidez 

arterial mediante estudios en las arterias carótida y braquial. 

 

A su vez demostramos que el uso de TARV mejora la elasticidad arterial, mediante el 

análisis de la onda de pulso. Estos resultados coinciden con los obtenidos por Torriani F. y 

col. 
(9)

 (2009) y Dubé M. y col. 
(16)

 (2008), al demostrar que el TARV mejora la función 

endotelial a corto plazo, obtenidos por dilatación de la arteria braquial mediada por flujo 

mediante ultrasonografía; y Dubé M. y col. 
(17)

 (2008) también utilizaron marcadores de 

activación endotelial. Esto indica que la rigidez arterial es mayor en los pacientes sin 

TARV que en los pacientes con TARV. Contrariamente se encuentra el estudio de van 

Vonderen MG, y col. 
(17)

 (2009) donde demuestran que el TARV está asociado a un 

aumento de la rigidez arterial en la arteria femoral, dado por el módulo elástico de Young y 

la velocidad de la onda de pulso. Aunque el estudio D:A:D 
(8)

 afirma que el uso de TARV, 

en especial los IP, aumenta el riesgo de padecer un IM, el mismo no evalúa cambios en la 

función endotelial, por lo cual no puede ser directamente comparado, pero su relación 

debería ser investigada en próximos estudios. 

 

El riesgo cardiovascular a 10 años calculado con el score de Framingham nos revela que el  

mayor porcentaje de la población VIH se encuentra dentro del rango de bajo riesgo 

cardiovascular,  lo que se correlaciona con el estudio de Castro C. y col. 
(10)

 (2008), el cual 

revela que la prevalencia de riesgo cardiovascular moderado fue de 16% en la población 

VIH. En nuestra población la prevalencia de riesgo moderado fue algo menor, aunque 

faltaría especificar los factores de riesgo prevalentes en nuestra población VIH. 
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

 

La infección por VIH actualmente es una patología crónica que acarrea problemas en la 

salud de manera generalizada. Existen pocos estudios que correlacionen enfermedad 

cardiovascular, VIH y elasticidad arterial, y a su vez que relacionen éstos con el 

Tratamiento Antirretroviral. Ya se ha demostrado que el VIH altera la función endotelial y 

sus repercusiones a nivel de morbimortalidad cardiovascular, pero el papel que cumple el 

TARV es todavía incierto, ya se demostró que mejora la función endotelial mientras 

pareciera aumentar de forma directa la incidencia de eventos cardiovasculares. En ese tema 

en particular deberían enfocarse las nuevas investigaciones sobre el VIH, en colaboración 

con especialistas en el área de la Cardiología. Debido a que en Venezuela no se conocen 

estudios similares al respecto, por lo cual la presente investigación representaría un avance 

en el área de la Infectología. 

 

Conociendo que el VIH altera la funcionalidad de las arterias, tanto de pequeño como de 

mediano calibre, es imperativo evaluar el paciente VIH de una manera más integral, 

reforzando las evaluaciones con respecto a parámetros hemodinámicos que predigan riesgo 

cardiovascular de manera más asertiva, enfatizando en el control de los factores de riesgo 

modificables (hipertensión arterial, obesidad, tabaquismo, etc.), pudiendo tener así un 

control relativo de la salud cardiovascular. 

 

Con respecto al TARV, aunque pudiera aumentar la incidencia de Infarto del Miocardio, ya 

es demostrable que mejora la elasticidad arterial, y por lo tanto disminuye la aterogénesis y 

la disfunción endotelial, aunque algunos estudios sólo lo demostraron a corto plazo, en 

nuestro estudio tenemos pacientes recibiendo Tratamiento de manera prolongada y a pesar 

de ello su elasticidad arterial es mejor que la población que aún no recibe TARV. Estos 

resultados representan un gran avance en la labor de dilucidar el papel del Tratamiento 

antirretroviral en el marco del paciente VIH, aumentando la confianza al momento de 

empezar a tratar a un paciente, especialmente si éste presenta factores de riesgo 

cardiovascular. De igual forma, se sugiere la realización de otros estudios con respecto al 
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TARV para determinar qué tipo de antirretroviral, o combinación de ellos, tiene un mayor o 

menor beneficio a nivel cardiovascular. 

 

En este estudio se obtuvo una población con un riesgo cardiovascular bajo, lo cual indica 

un mayor control de los factores de riesgo entre los pacientes VIH, y entre ambos grupos 

tanto recibiendo TARV como los que no, siendo beneficioso debido a que los pacientes y 

los especialistas en Infectología reconocen el mayor riesgo cardiovascular que representa la 

infección por VIH y por lo tanto crean planes para reducir el riesgo global de padecer un 

evento cardiovascular. 

 

Para la realización de esta investigación se contó con un método no invasivo de medición 

de la elasticidad arterial, de bajo costo y por lo tanto fácilmente aplicable a la población de 

estudio, a través del cual se pudo constatar a través de resultados estadísticamente 

significativos la relación de la elasticidad arterial entre dos grupos poblacionales. Lo que se 

diferencia de otras investigaciones donde se utilizan métodos invasivos, no aplicables a la 

totalidad de la población. Se propone para estudios futuros, la inclusión de la recolección y 

medición de los análisis de laboratorio requeridos para la estimación de riesgo 

cardiovascular por parte de los ejecutantes del estudio, a fin de manejar parámetros 

homogéneos que permitan la obtención de resultados más confiables.  
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Figura 1. Cuestionario empleado para la Recolección de los Datos 

 

 


