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RESUMEN

TITULO : POLIMORFISMO DEL GEN DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINA Y
RIESGO DE HIPERTENSION ARTERIAL.*

Cancelado SA, Gamarra G.**
PALABRAS CLAVE: Hipertension Arterial, Enzima Convertidora Angiotensina, Polimorfismo DD.
CONTENIDO

OBJETIVO: Determinar la asociacion entre el polimorfismo DD del gen de la ECA con la
hipertension arterial esencial.

DISENO: Estudio Poblacional de casos y controles.

LUGAR: Poblacién de Bucaramanga.

POBLACION: 486 pacientes del estudio CARMEN, los casos fueron los sujetos hipertensos, se
selecciond un numero igual de controles.

INTERVENCION: Ninguna

MEDICIONES: Polimorfismo DD del gen de la ECA como factor de riesgo para hipertension
arterial.

RESULTADOS: 255 sujetos con hipertension arterial, como controles solo 231 individuos por
dificultades para obtener la muestra de la totalidad de los sujetos seleccionados. La edad promedio
52.9 afios, el 32.5% fueron hombres. El promedio de TAS 133.7 y de TAD 78.8. Promedio de IMC
31.1. El 41,5% de la poblacion realizaba actividad fisica regularmente, mayor en los controles 47 vs
36%. El antecedente familiar de hipertension en el 51.9%, mas frecuente en los casos 59 vs
43.8%. La prevalencia del polimorfismo DD, DI e Il del gen de la ECA en los casos fue de 41.4%,
44.3% y 14.5%, en los controles fue 33.3%, 50.2% y 16.4% respectivamente. En el andlisis de
regresién logistica el polimorfismo DD se asocio con HTA (OR 1.82 IC 95% 1.02-3.32 P 0.04).
Otros factores asociados a HTA fueron: antecedente familiar de HTA (OR 1.78 IC 95% 1.21 — 2.62
P 0.03), sobrepeso (OR 1.45 IC 95% 1.02 — 2.34 P 0.03), tabaquismo (OR 3.82 1.39 — 10.43 P
0.03) y raza negra (OR 1.5 IC 95% 1.07 -2.21). La actividad fisica regular fue factor protector (OR
0.57 IC 95% 0.38 -0.84).

CONCLUSION : EI polimorfismo DD del gen de la ECA es un factor de riesgo para presentar
hipertension arterial, Otros factores de riesgo para HTA en esta poblacion son: el sobrepeso, el
tabaquismo y la raza negra. La actividad fisica regular es un factor protector para HTA.

*Trabajo de Investigacion.
** Departamento de Medicina Interna. Universidad Industrial de Santander.
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SUMMARY

TITLE: ANGIOTENSIN CONVERTING ENZYME (ACE) GEN POLIMORPHISM AND RISK OF
*
HYPERTENSION.

Cancelado SA, Gamarra G.”

KEY WORDS: arterial hypertension, angiotensin converting enzyme, DD polymorphism.
CONTENT

OBJECTIVES: To determine the association between the DD polymorphism of the angiotensin
converting enzyme and the arterial hypertension.

DESIGN: It is case-control population study.

SETTING: Bucaramanga’s population.

PARTICIPANTS: 486 patients gather through the CARMEN study, the cases were all the patients
with hypertension and an equal number of controls was randomly selected from the same
population.

INTERVENTION: none.

MEASUREMENTS: DD polymorphism of the ACE as a risk factor of hypertension.

RESULTS: 255 subjects with hypertension were included. Only 231 subjects were included as
controls, due to difficulty in processing the DNA samples of some patients. The mean age was 52.9
years, 32.5% were men. The mean systolic blood pressure was 133.7 and the diastolic blood
pressure was 78.8. The mean body mass index was 31.1. 41.5% of the population practiced some
kind of regular physical activity, when analyzing case and controls separately the physical activity
was higher in controls 47 Vs 36%. The family history of hypertension was present in 51.9% of the
subjects, when analyzing cases and controls separately it was higher in the controls 59 Vs 43.8%.
The prevalence of the DD, DI and Il polymorphisms of the ACE in the cases were 41.4%, 44.3%
and 14.5%, in the other side the prevalence of the polymorphisms in controls were 33.3%, 50.2%
and 16.4%. In the logistic regression analysis, the DD polymorphism was associated with
hypertension (OR 1.82 IC 95% 1.02-3.32 p 0.04). Other factors associated with hypertension were
the family history (OR 1.78 IC 95% 1.21 — 2.62 p 0.03), overweight (OR 1.45 IC 95% 1.02-2.34 p
=0.03), smoking (OR 3.82 IC 1.39-10.43 p 0.02) and black race (OR 1.5 IC 95% 1.07-2.21).
physical activity was associated as a protective factor for hypertension (OR 0.57 IC 95% 0.38-0.84
p 0.006).

CONCLUSION: in the present study DD polymorphism of the ACE gene is a risk factor for
suffering hypertension, other risk factor were: overweight, smoking and black race. Physical activity
was a protective factor for hypertension in this population.

" Investigation.
Internal Medicine Department. Universidad Industrial de Santander.
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1. INTRODUCCION

La hipertension arterial es una enfermedad que afecta a un gran niamero de
personas en el mundo, con una gran influencia sobre la morbilidad y mortalidad
cardiovascular y cuya patogenia no esta clara. Entre los factores que pudieran
estar asociados se encuentra la presencia de los polimorfismos de los genes que
pertenecen al sistema renina angiotensina aldosterona particularmente el
polimorfismo DD en el Gen de la Enzima Convertidora de Angiotensina. El
presente estudio se efectlo para establecer si existia asociacion entre este
polimorfismo y la Hipertension Arterial.

Poder comprobar esta asociacion permitiria una mejor elaboracion de
programas de prevencion, eleccion mas apropiada de terapias farmacologicas y

en un futuro manipulacién génica a través de la biologia molecular.
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2. JUSTIFICACION E IMPACTO

En la ciudad de Bucaramanga se efectio recientemente la Encuesta Basal

para el Programa CARMEN (Conjunto de Acciones para la Reduccion
Multifactorial de las Enfermedades cronicas No transmisibles) en una muestra
poblacional de aproximadamente tres mil adultos. En esta encuesta se obtuvo
informacion sobre los factores de riesgo para hipertension, ademas de otras
enfermedades crénicas no transmisibles (ECNT) asi como datos de antropometria
y muestras de sangre para diferentes mediciones bioquimicas; con estas muestras
se organiz6 una seroteca que ha permitido almacenar de manera segura y
confiable las diferentes alicuotas obtenidas, garantizando su custodia vy
conservacion.
Este estudio busco establecer la existencia de asociaciéon de los polimorfismos de
los genes del sistema renina angiotensina aldosterona particularmente el alelo DD
del gen de la ECA Yy la hipertension arterial esencial. Esta informacién es una
herramienta valiosa para identificar personas con alto riesgo de hipertension
arterial esencial. La importancia de la identificacion de la poblacion a riesgo, es un
elemento fundamental en la implementacion de programas de prevencion.

La prevencion de la hipertensién esencial actualmente es posible por medio

de estrategias de eficacia probada como la reduccién de peso, el aumento de la
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actividad fisica, la reduccion de la ingesta de sal y el tratamiento temprano de
personas con presion elevada.

Este estudio busco establecer una mejor comprension del rol de factores
genéticos y ambientales en la incidencia de hipertension arterial y el consecuente

planteamiento de nuevas estrategias para prevencion e intervencion.

16



3. PREGUNTA

En una poblacion de individuos de la ciudad de Bucaramanga, tienen mas
riesgo de presentar hipertension arterial aquellos que tienen el polimorfismo
DD del gen de la enzima convertidora de angiotensina que aquellos que

presentan el genotipo Dl e Il ?
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4. MARCO TEORICO

Debido a su alta prevalencia en practicamente todas las poblaciones vy su
gran impacto sobre la enfermedad cardiovascular, la hipertension arterial es uno
de los principales factores de riesgo para desarrollarla(l). La prevalencia y el
impacto de la hipertension son considerables tanto en paises desarrollados (2, 3)
como en vias de desarrollo (4, 5). En Estados Unidos la prevalencia de
hipertension es al menos de 24% (3), en Europa del 10.7 al 31.8% (4,5), 20 a
23% en paises latinoamericanos (6) y un 20% se ha reportado previamente en
Bucaramanga, Colombia (6).

A pesar de su impacto sobre la morbilidad y la mortalidad por enfermedad
cardiovascular, es poco lo que se conoce sobre los factores de riesgo para
desarrollar HTA. Entre los factores de riesgo mejor documentados se encuentran
la ingesta de sodio y de potasio, la distribucién de grasa corporal, la resistencia a
la insulina, la edad, el sexo y la raza (1, 2); y en los ultimos afios también han
cobrado importancia factores como el tabaquismo y la inflamacion crénica. (8). Sin
embargo, estos factores de riesgo no explican la gran prevalencia de HTA en
practicamente todas las poblaciones y sélo explican un maximo del 60% de la
variabilidad en la PA (9). Esta situacion justifica la busqueda de nuevos factores
de riesgo y particularmente de factores sobre los cuales sea posible intervenir a fin

de prevenir el desarrollo de la HTA.
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Conjuntamente con factores ambientales, distintas variaciones genéticas
podrian explicar una proporcion importante de la variabilidad de la presion arterial
(10). Durante la ultima década ha habido un creciente interés en el estudio de
variaciones comunes en distintos genes, llamadas polimorfismos, como
potenciales factores de riesgo para la hipertension arterial (11,12).

El sistema Renina Angiotensina Aldosterona uno de los principales
reguladores de la PA y del equilibrio hidroelectrolitico cuenta entre sus
componentes a una seria de proteinas como el Angiotensinogeno, la Renina, la
ECA, la Angiotensina Il y el receptor de la Angiotensina I. Los genes codificantes
de estas proteinas han sido explorados por diferentes investigadores quienes han
encontrado que en algunos casos se presentan polimorfismos y en cada uno de
ellos tratando de establecer si hay ademas asociaciones con el desarrollo de la
hipertension esencial.

Una de estas variaciones es el polimorfismo DD del gen de la Enzima
Convertidora de Angiotensina (ECA).

El gen de la ECA esta ubicado en el cromosoma 17923 y esta caracterizado
por un polimorfismo basado en la presencia (I: “insertion”) o ausencia (D:
“deletion”) de 287 pares de bases de la secuencia repetida Alu en el intron 16.
Esto resulta en dos genotipos homocigotos: DD e Il, y uno heterocigoto: ID(9). Los
niveles celulares y plasmaticos de la ECA son mayores en personas homocigotas
para el alelo DD que en las homocigotas para el alelo Il, y son intermedios en

personas heterocigotas (ID)(13, 14).
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La ECA o dipeptidilcarboxipeptidasa | o kininasa Il, es una metalopeptidasa
que convierte la angiotensina I, un decapéptido inactivo, en angiotensina II, un
octapéptido con una poderosa accion vasoconstrictora que estimula la produccion
de aldosterona y la retencion de sodio y agua e induce o modula el crecimiento de
las células musculares lisas del vaso sanguineo y de los cardiomiocitos (11, 15).
Ademas, la ECA corta dos dipéptidos del terminal carboxilo de la bradicinina,
suprimiendo sus efectos bioldgicos (1). La bradicinina es un potente vasodilatador,
inhibidor de la proliferacion de células musculares lisas arteriolares vy
antiagregante plaquetario que puede actuar directamente o por medio de la
liberacion de factores endoteliales, particularmente 6xido nitrico y prostacilina (15,
16,17).

Por medio del estimulo a la produccion de angiotensina Il y de la degradacion de
la bradicinina, el aumento de la ECA contribuye a un estado cronico de incremento
de la resistencia vascular periférica y de la retencién de agua y sodio posiblemente
asociado a un aumento de la presion arterial (18). El gen de la ECA ha sido
vinculado a la hipertension en ratas con hipertension espontanea (19, 20) y se ha
observado que ratones genéticamente manipulados, heterocigotos para el
polimorfismo Il tienen niveles de presion arterial 15 a 20 mm Hg por debajo de lo
normal (21).

En los dltimos afios se han publicado numerosos reportes de la asociacion entre el
polimorfismo del gen de la ECA y la hipertension esencial (22-29). Los resultados
de estos estudios han sido contradictorios. En aras de explicar los resultados

contradictorios del efecto del gen de la ECA, se ha postulado que el papel del
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polimorfismo del gen de la ECA puede depender de forma importante de la
poblacion estudiada y de su constitucion genética (30-32).

Ademas, otros factores genéticos o ambientales podrian encubrir el efecto del gen
de la ECA en la poblacién general, sin embargo podrian haber grupos en los
cuales el riesgo asociado al polimorfismo DD fuera mayor y clinicamente
importante (33).

A pesar de que el efecto de los polimorfismos del gen de la ECA puede ser
diferentes en distintas poblaciones no existe ningun estudio publicado de la
asociacion de estos polimorfismos con la hipertension esencial en la poblacidon
latinoamericana. Recientemente el grupo del centro de investigaciones
epidemiologicas de la Univesidad Industrial de Santander (CIE) ha estudiado el
efecto del polimorfismo DD del gen de la ECA y se ha encontrado que aumenta
en 2.0 veces el riesgo de infarto agudo del miocardio en la poblacion de
Bucaramanga portadora de esta variante polimorfica (34).

En consecuencia con lo anterior, se propuso llevar a cabo un estudio de casos y
controles de tipo poblacional, en una muestra aleatoria de la poblacion de
Bucaramanga, con la finalidad de determinar si la presencia de cierto polimorfismo
del gen de la ECA o0 su interaccion con otros factores de riesgo, se asocian con la

hipertension arterial.
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5. OBJETIVOS

5.10bjetivo General

Determinar la asociacion entre el polimorfismo DD del gen de enzima

convertidora de la angiotensina con la hipertension arterial.

5.2 Objetivos Especificos

e Determinar la prevalencia del polimorfismo del gen de la ECA (genotipos
DD, ID, Il) en una muestra personas con hipertension arterial esencial de la
poblacién de Bucaramanga (casos).

e Determinar la prevalencia del polimorfismo del gen de la ECA (genotipos
DD, ID, II) en una muestra de la poblacion de Bucaramanga,
independientemente de su estado de hipertensos o no (controles).

e Comparar la prevalencia del polimorfismo del gen de la ECA en casos y
controles.

e Cuantificar la asociacion entre niveles de presion arterial y polimorfismo del

gen de la ECA.
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e Evaluar si un posible efecto del polimorfismo del gen de la ECA interactla
con otros factores de riesgo para hipertension arterial (edad, sexo,

tabaquismo y obesidad).

23



6. METODOS

6.1 Disefno del estudio

Estudio poblacional de casos y controles.

6.2 Poblacién de Estudio:

Se estudiaron adultos (>18 afios) residentes en Bucaramanga, que participaron en
una encuesta de factores de riesgo para enfermedades cronicas (35) (Encuesta
Basal Programa CARMEN). En el estudio original participaron aproximadamente
3,000 personas escogidas por medio de un muestreo aleatorio estratificado de
barrios de estrato 2 y 3, a quienes se les realiz6 una encuesta verbal, se les
practicd un examen fisico y se les tomd una muestra de sangre. Se seleccionaron
de los estratos 2 y 3 porque el proyecto inicial de la OPS planteaba esta
estrategia.

De acuerdo a los resultados preliminares del estudio original (35), se
esperaba tener cerca de 240 personas con hipertension arterial. Una muestra de

tamafio similar se escogi6 al azar de toda la poblacion y sirvi6 como grupo control.
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6.2.1 Definicién de casos:

Individuos de ambos sexos, con edades comprendidas entre 18-64 afios y que
presentaban cifras de PA que los clasificaban como hipertensos o que en el
momento de la encuesta se encontraban tomando medicamentos
antihipertensivos por orden médica.

Los niveles de presion arterial sistolica (PAS) y diastélica (PAD) en reposo,
medidos durante la encuesta original (35), fueron usados para estimar la media
poblacional de ambas variables y para calcular la prevalencia de hipertension
arterial. Durante el analisis, grupos con diferentes niveles de tension arterial se
identificaron de acuerdo a las recomendaciones del Sexto Reporte del Comité
Conjunto Nacional Sobre la Prevencion, Deteccion y Tratamiento de la Presion
Arterial Alta (36). Especificamente, las personas que no estaban tomando
medicamentos antihipertensivos eran clasificadas en sujetos con presion optima
(PAS<120 y PAD<80); con presion normal (PAS<130 y PAD<85); con presion
normal alta (PAS: 130-139 o PAD: 85-89); hipertensos estadio 1 (PAS: 140-159 o
PAD: 90-99); hipertensos estadio 2 (PAS: 160-179 o PAD: 100-109); e hipertensos
estadio 3 (PAS >180 o PAD>110). Las personas que estaban tomando
antihipertensivos se clasificaron simplemente como hipertensas si en alguna
ocasion un médico le ha informado que sufria de presién arterial alta. Una persona

qgue hubiera sido informada en alguna ocasion por un médico como hipertensa,
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pero que no estaba recibiendo ningun tipo de tratamiento antihipertensivo

(farmacoldgico o no) era clasificada de acuerdo a su nivel de presion arterial.

6.2.2 Definicion de controles

Se escogidé una muestra al azar de todos los participantes no hipertensos del
estudio original (35) . Se planteo un tamafio de muestra de controles del mismo

tamanfo de la muestra de casos, estos controles fueron pareados por edad y sexo.

6.2.3 Medida de la exposicién

En la encuesta original se obtuvo una entrevista verbal, se hizo un examen fisico y
se obtuvo una muestra de sangre para pruebas bioquimicas y estudios
genéticos(39). Durante la entrevista se obtuvo informacion sobre antecedentes de
hipercolesterolemia, diabetes, o hipertensiéon arterial; uso actual de
hipolipemiantes, hipoglicemiantes y antihipertensivos; antecedente de IAM en
familiares de primer grado; tabaquismo y sedentarismo. Durante el examen fisico
se tomo la presion arterial, el peso, la talla, el perimetro de la cintura y el perimetro
de la cadera del participante. La muestra de sangre fue usada para determinar
niveles de glicemia, colesterol total y triglicéridos y se empled para identificar los

polimorfismos del gen de la ECA.
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6.2.4. Tamafo de la muestra

El tamafio de la muestra se calculé tomando en cuenta una prevalencia esperada
de polimorfismo DD de 27% (34), con estos datos se determind que una muestra
de 240 casos y 240 controles permitia detectar un riesgo relativo igual o mayor a
1.8, similar a lo reportado en estudios previos, con un nivel de confianza del 95%
y un poder del 86%. Sin embargo, dado que el total de hipertensos del estudio
original era de 250, se decidio tomar todo el grupo de hipertensos para describir
mejor las caracteristicas de esta poblacion y tomar un nuevo grupo igual de

controles.
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7. PROCEDIMIENTO

7.1 Recoleccidon de datos

Se tomo la base de datos del programa CARMEN, de donde se obtuvieron la
totalidad de los individuos hipertensos (250) y se elegié un numero igual de
controles usando el programa STATA comando sef serd.. Se creo una nueva base
de datos en STATA 8.0, con la informacion pertinente al presente estudio,
medidas de PA, resultados de los estudios metabdlicos y moleculares realizados a

cada paciente, medidas antropométricas y datos demograficos basales.

7.2 Tomay procesamiento de muestras

La toma de la muestra se realizo siguiendo los parametros establecidos en el

proyecto CARMEN. La genotipificacion se realizo en el laboratorio de Genética de

la Facultad de Salud de la Universidad Industrial de Santander.

7.3 Genotipificacion:

Para identificar los polimorfismos de los genes de la ECA, se amplificoO el DNA por

medio de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) vy se realizd una

electroforesis en gel de agarosa. (37).
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En la encuesta original (CARMEN) se tomé una muestra de sangre en un
tubo con EDTA y se obtuvo el sobrenadante de leucocitos, que se conservo en
tubos eppendorf de 1500 A a —70° C hasta el momento de la extraccién del DNA,
el cual se extrajo por medio de la técnica de Chelex al 5% (37-39). La
concentracion de DNA se midié por absorbancia a 260 nm. Posteriormente se
realizd una primera amplificacién del DNA por la PCR (37) con dos primers de la
region Alu del intron 16 del cromosoma 17923. Para corregir por la amplificacion
preferencial del alelo D sobre el alelo | durante la primera amplificacién, se hizo
una modificacion en la temperatura de alineamiento sugerida por Lindpainter (40)
y se usaron dos primers adicionales para determinar la presencia del alelo D y del
alelo 1.

Para amplificar el DNA se usaron dos primers (41) con las siguientes
secuencias de oligonucledtidos: 5CTG GAG ACC ACT CCC ATCATTTCT 3 'y o
GAT GTG GTC GCC ATC ACA TTG GTC AGA T 3. Estos oligonucleétidos
permiten reconocer insercion o ausencia de las secuencias repetidas Alu,
observandose dos fragmentos de 490-190 pares de bases, respectivamente, del

intron 16 del gen de la ECA (42).

Para visualizar los resultados se realiz0 una electroforesis en gel de
agarosa al 1.5% a la cual se le agregé bromuro de ethidium, este ultimo se
intercala entre las cadenas de DNA y permite la identificaciébn de los alelos

después de amplificado el fragmento del gen de la ECA., en el gel se visualizaron
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bandas a 190 pb correspondiente al alelo D y bandas a 490 pb correspondiente al
alelo I. En la segunda electroforesis en gel de agarosa al 1.5% se aprecio la

presencia de una banda a 335 pb indicando la insercion de éste gen.
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8. ANALISIS ESTADISTICO

La distribucién de factores de riesgo en casos y controles se describio
usando medias y proporciones con sus respectivos intervalos de confianza del
95%.

Para estimar el efecto independiente del polimorfismo DD del gen de la
ECA sobre la presencia de hipertension, se realizo un analisis multivariado de
regresion logistica. Se calcularon razones relativas (odds ratios) (46) y sus
intervalos de confianza del 95% (IC 95%) como medidas de efecto.

Para evaluar posibles interacciones entre el genotipo DD y otros factores de
riesgo (edad, sexo, obesidad) se construyd un modelo de regresion logistica
limitada al grupo de los casos, usando el genotipo DD como la variable
dependiente (47).

Para investigar el efecto del genotipo sobre los niveles de presion arterial,
se us6 un modelo de regresion lineal multiple con presion sistélica y con presion
diastolica como variables dependientes. En este modelo se incluyeron tanto casos
como controles, pero se excluyeron las personas que estaban tomando
medicamentos antihipertensivos. A fin de evitar sesgos, el estado de caso o
control se incluyo como una variable independiente en el modelo. Ademas, se
evaluo si el efecto del polimorfismo del gen de la ECA sobre la presion arterial era

similar en casos y controles.
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9. ASPECTOS ETICOS

Este es un estudio de riesgo minimo, segun la resolucion 8430 de 1993 del
Ministerio de Salud, que establece las normas éticas para la investigacion en
seres humanos en Colombia.

Todos los participantes dieron su consentimiento informado por escrito, incluyendo
la realizacion de pruebas bioquimicas y genéticas en sus muestras de sangre
almacenadas.

Cuenta con la aprobacion del Comité de Etica en Investigacion de la Facultad de
Salud de la Universidad Industrial de Santander y se realiz6 con datos y muestras
ya disponibles, por lo cual no fue necesario solicitar consentimiento informado de
los participantes. Sin embargo, las pruebas genéticas se hicieron de forma
anonima y los participantes en el estudio original no fueron individualmente

identificados.
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10. RESULTADOS

Se incluyeron en total 486 pacientes provenientes del estudio CARMEN, de estos
255 fueron casos de hipertensién arterial (HTA) los cuales correspondian al total
de hipertensos del estudio original; se seleccioné un numero igual de controles
pero solo se pudo analizar el resultado de 231 sujetos por dificultades en la

obtencion de las muestras a partir de DNA desde las alicuotas guardadas.

10.1 CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION

Las caracteristicas generales de la poblacion pueden observarse en la tabla 1y 2.
La edad oscil6 entre 17 y 66 afios con un promedio de 51.9. De acuerdo al género
el 32.51% correspondieron al sexo masculino. En cuanto a la medicion de la
presion arterial, se encontrd que la presion arterial sistdlica oscilé entre 86 y 277
con un promedio de 133 mm Hg, los hallazgos con respecto a la presion arterial
diastolica mostraron que oscilaba entre 48 y 144 con un promedio de 78 mm Hg.
En los paraclinicos tomados se encontré que los valores de colesterol estuvieron
en un rango de 106 a 460 con un promedio de 228, el colesterol HDL oscil6 entre
12 y 73 con un promedio de 42.6, el colesterol LDL estuvo entre 37 y 296 con un
promedio de 146, la glicemia estuvo entre 54 y 326 con un promedio de 96. El

indice de masa corporal (IMC) oscilo entre 21.6 y 40.6 con un promedio de 31,1,
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el peso oscil6 entre 31y 140 kg con un promedio de 66 kg, mientras que la talla se

encontro entre 133 y 185 cmt con un promedio de 156.

TABLA 1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION

(n = 463)

VARIABLE PROMEDIO SD RANGO

Edad (afios) 51.91 +9.14 17 — 66
TAS (mm Hg) 133.79 +26.39 88 — 278
TAD (mm Hg) 78.83 +12.87 48 - 144

IMC 31.32 +7.36 21.67 —40.60

Peso (Kg) 66.93 + 13.03 31-140
Talla (cm) 156.89 +8.66 133 - 185
COL (mg/dl) 228.24 +46.65 106 — 460

COL HDL (mg/dI) 42.63 +9.00 12 -73
COL LDL (mg/dI) 146.19 +41.15 37— 296
GLICEMIA (mg/dl) 96.9 +41.12 54 — 326

El 41.5 % de la poblacion realizaba actividad fisica regularmente. El tabaquismo
estaba presente en el 40.6% de los pacientes sin embargo la informacion sobre
este aspecto solo estuvo disponible en 214 de los sujetos encuestados, los demas

no respondieron a este punto.
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. El antecedente de familiares con hipertension se encontré en el 51.9% de la
poblacion. El antecedente del diagnostico de Diabetes Mellitus tipo 2 se encontr6
en el 19.8% de la poblacion, mientras que la hipercolesterolemia en el 43.6%. La
raza de la poblacion se encontré en un 42.3% como blanca, en un 56.3% mestiza

y en un 1.23% negra.

TABLA 2. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION

DISTRIBUIDA EN CASOS Y CONTROLES

CASOS (N = 250) CONTROLES (N = 213)
VARIABLE PROM +SD RANGO |PROM +SD  RANGO
EDAD (afios) 5245 +9.11 17-66 | 51.28 +9.15 17 -66

TAS (mm Hg) 148.47 +25.76 88-278 | 116.63 +13.78 88 -176

TAD(mm Hg) 8521 +13.14 48-144 | 7184 +8.09 52— 98
IMC 3218 +7.27 25-39 | 3047 +7.32 21-39
PESO (Kg) 68.43 +13.37 40-140] 65.17 +12.42 31-103
TALLA (cm) 156.76 +8.76 133185 |157.05 +8.52 140-183
COL (mg/dl) 230.09 +45.94 106 - 460 | 226.07 +47.47 125-384

GLICEMIA (mg/dl) | 9553 +34.82 63-279|98.60 +47.47 54— 326
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En la tabla 3 se pueden apreciar las caracteristicas de la poblacion distribuida en
casos y controles. En los paraclinicos tomados se encontro glicemia mayor de 126
mg dl en el 7.2% de los hipertensos y en el 9.3% de los controles, el colesterol
fue mayor de 200 en el 74.8% de los hipertensos y en el 68.5% de los controles. El
indice de masa corporal (IMC) fue mayor de 27.5 en el 98.4% de los hipertensos y

en el 96.7% de los controles. Figura 1.

10.2 DISTRIBUCION DEL POLIMORFISMO DEL GEN DE LA ECA

La prevalencia del polimorfismo del gen de la enzima convertidora de la

angiotensina se encontro en los casos de HTA una prevalencia del polimorfismo

DD del 41.1%, del DI del 44.3% y del 1l del 14.5%, mientras que la prevalencia en

los controles fue de 33.3% en el DD, 50.2% en el DIy 16.4% en el Il. Tabla 4.
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TABLA 3. CARACTERISTICAS POBLACION EN PORCENTAJES

DISTRIBUIDA EN CASOS Y CONTROLES

VARIABLE CASOS % CONTROLES %
(N=255) (N=231)

SEXO

FEMENINO 134 68.4 157 67.6
MASCULINO 121 31.6 74 32.3
ANTECEDENTE HTA 150 59.0 101 43.8
ANTECEDENTE DM 2 32 12.8 34 15.0
TABAQUISMO 27/111 24.3 43/103 41.7
RAZA

BLANCA 97 38.0 109 47.1
MESTIZA 153 60.0 121 52.3
NEGRA 5 2.0 1 0.43
ACTIV FIS REGULAR 92 36 110 47.6
GLICEMIA >126 18 7.2 21 9.3
COL >200 191 74.8 158 68.5
IMC > 27.5 250 98.4 223 96.7
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FIGURA 1. CARACTERISTICAS POBLACION
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TABLA 4. DISTRIBUCION POLIMORFISMO GEN ECA EN CASOS Y

CONTROLES
CASOS % CONTROLES %
DD 41.1 33.3
DI 44.3 50.2
I 14.5 16.4
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Figura 2. DISTRIBUCION POLIMORFISMO GEN ECA
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10.3 RIESGO NO AJUSTADO DE HTA

Se analiz6 la asociacion entre la presencia del genotipo DD y la hipertension
arterial y se encontré que los pacientes con dicho polimorfismo tienen una
tendencia de mayor riesgo de presentar hipertensibn comparados con los que

tienen otros genotipos. (OR 1.4 1C 95% 0.96 -2.02 P =0.07). Tabla 5.
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Otros factores que demostraron aumentar el riesgo de presentar hipertension
arterial en este estudio fueron el sobrepeso que aumenta el riesgo casi 2 veces
(OR 1.48 IC 95% 1.00 — 2.18 P = 0.04), el tabaquismo con OR 2.23 IC 95% 1.24 -
3.99 al igual que la raza blanca mostré un riesgo de 1.5 veces mientras que la
raza mestiza 3 veces y la raza negra 4.5 veces. (OR 1.51C 95% 1.06 - 2.10 P =
0.02). El antecedente familiar de HTA aumento el riesgo casi 2 veces (OR 1.73 IC
1.18 - 2.52 P=0.007).

Se encontro ademas que la realizacion de actividad fisica en forma regular mostré
disminucion del riesgo. (OR 0.62 IC 95% 0.43 — 0.89 P = 0.03).

Se realizo analisis bivariado de otros factores como la edad, el sexo, el indice de
masa corporal, la presencia de diabetes mellitus y dislipidemia y ninguno de estos
demostré asociacion con la presencia de hipertension arterial ya que los intervalos

de confianza no fueron estadisticamente significativos.

10.4 RIESGO AJUSTADO DE HIPERTENSION ARTERIAL

Para evaluar el efecto independiente del polimorfismo DD del gen de la ECA sobre

la incidencia de HTA, se evalud su efecto ajustado por otros factores de riesgo por

medio de regresion logistica condicional. Tabla 6. Se encontr6 que el polimorfismo

DD aumentaba el riesgo de HTA casi 2 veces ( OR 1.82 IC 95% 1.02 — 3.32) asi
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TABLA 5. RIESGO “NO AJUSTADO” DE HTA

VARIABLE OR IC 95% P
DD 1.4 0.96 - 2.02 0.07
ID 0.78 0.55-1.12 0.19
I 0.86 0.58-1.41 0.12
EDAD 1.12 0.83-1.51 0.23
SOBREPESO 1.48 1.00-2.18 0.04
ANTEC DM 2 1.27 0.73-2.20 0.32
ANTEC FLIAR HTA 1.73 1.18 -2.52 0.03
TABAQUISMO 2.23 1.24 -3.99 0.03
ACT FIS REGULAR 0.62 0.43-0.89 0.03
DISLIPIDEMIA 1.38 0.92 -2.08 0.35
RAZA 1.49 1.06 - 2.10 0.017

mismo el antecedente familiar de HTA mostré ser un factor de riesgo
independiente para HTA con un OR 1.78 IC 95% 1.21- 2.62 igual para el
sobrepeso con un OR 1.45 IC 95% 1.02 - 2.34, el tabaquismo OR 3.82 IC 95%

1.30 - 10.43 ylaraza OR 1.54 IC 95% 1.07 — 2.21 . Los intervalos de confianza y
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OR también fueron estadisticamente significativos para la actividad fisica regular
como factor protector con un OR 0.57 IC 95%0.38 — 0.84.
Otros factores como la DM 2, dislipidemia, edad y el sexo, no mostraron

asociacion estadisticamente significativa.

10.5 ASOCIACION DEL GENOTIPO DD CON FACTORES DE RIESGO

CONVENCIONALES

La regresion logistica convencional para analizar el efecto del genotipo DD sobre
los factores de riesgo convencionales se muestran en la Tabla 7. No se encontr6
asociacion entre el polimorfismo DD del gen de la ECA con los factores de riesgo
convencionales DM 2, dislipidemia, tabaquismo, actividad fisica regular y

antecedente familiar de hipertension.
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TABLA 6. RIESGO “AJUSTADO” DE HTA

VARIABLE OR IC 95% P
DD 1.82 1.02 -3.32 0.04
ID 1.15 0.65-2.12 0.51
EDAD 0.63 0.23-1.76 0.23
SOBREPESO 1.54 1.02-2.34 0.03
ANTEC DM 2 1.15 0.29 —4.52 0.54
ANTEC FLIAR HTA 1.78 1.21 -2.62 0.03
TABAQUISMO 3.82 1.39-10.43 0.03
ACT FIS REGULAR 0.57 0.38-0.84 0.006
DISLIPIDEMIA 2.08 0.77 - 5.63 0.25
RAZA 1.72 0.68 —4.36 0.02
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TABLA 7. ASOCIACION GENOTIPO DD CON FACTORES DE RIESGO

CONVENCIONALES

DD OR IC 95% P
DM 2 1.72 0.91-3.26 0.34
DISLIPIDEMIA 0.95 0.61-1.48 0.23
ANTEC FLIAR HTA 0.96 0.65-1.43 0.15
ACTIFIS REGULAR 0.84 0.56 - 1.26 0.22
TABAQUISMO 0.68 0.35-1.30 0.36




11. DISCUSION

Los factores de riesgo convencionales no explican la gran prevalencia de HTA, por
lo cual se han buscado nuevos factores de riesgo que puedan ser intervenidos;
dada la importancia que han tomado los factores genéticos especificamente el
polimorfismo DD de la ECA y su posible asociacion a la presencia de hipertension
(22,29) se llevo a cabo este estudio para determinar la prevalencia de los
diferentes polimorfismos del gen de la ECA y su asociacion con otros factores de

riesgo para hipertension arterial en la poblacién de Bucaramanga.

Los factores de riesgo convencionales evaluados en este estudio fueron el
sedentarismo, la obesidad, el sexo, la raza y el antecedente familiar de

hipertension.

Dentro de las caracteristicas generales de la poblacion se encontré que la edad
oscilo entre 17 y 66 afios con un promedio de 51 afos, lo cual es similar al
promedio de edad de 57 afos encontrado a la investigacion realizada para
detectar la asociacion del polimorfismo del gen de la ECA e HTA en el estudio
Framingham, realizado por O’Donnell y cols. (48), mientras que en un estudio
japonés con el mismo objetivo realizado por Higaki y cols, el promedio de edad fue
61.8 afos. (49) y también similar a lo encontrado en el estudio anteriomente

realizado en Bucaramanga, donde el promedio de edad fue de 48.5 afios. (6).
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De acuerdo al genero el 32.7% pertenecia al genero masculino y la mayoria es
decir el 67.2% al genero femenino, mientras que en el estudio de O"Donnell no
hubo una diferencia tan marcada entre los dos sexos. (46.6% hombres vs 53.3%
mujeres). (48) y en el estudio de Higaki se encontré el sexo masculino en 50.3% y
sexo femenino en 45.5%(49); este hallazgo es similar a lo encontrado en el
estudio realizado previamente en Bucaramanga en el cual el 39.9% eran hombres
y el 60.1% eran mujeres. El antecedente de DM 2 se encontré en el 13.9% de la
poblacion, mientras que en el estudio de O’Donnell era del 7.5%.(48). El
tabaquismo estaba presente en el 32.6% de la poblacién y en el estudio de
O’Donnell la frecuencia fue de 2.3% (48) y en el estudio japonés fue de 21.8%.
(49). La mayoria de la poblacion presentaba sobrepeso u obesidad con un IMC
promedio de 42.57, lo cual difiere de los estudios de O"Donnell e Higaki en los

cuales el IMC promedio era 26.1 y 22.5 respectivamente.

Al evaluar las caracteristicas de la poblacion separada en casos y controles, se
encontré que la historia familiar de hipertension arterial se encontro en el 59% de
los hipertensos vs el 43.8% de los controles, en el estudio de Higaki también
predomino este antecedente en los hipertensos (50.3 vs 45.5%) (49). El
tabaquismo se encontr6 en el 10.8% de los casos y en el 16.4%, mientras que el
estudio de Higaki estaba presente en el 19.3% de los casos vs 24.4 % de los

controles. (49)
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En cuanto a la distribucién del polimorfismo DD en casos y controles encontramos
que se encontraba principalmente en la poblacion de casos ( 41.1% ) y en el
33.3% de los controles, mientras que en el estudio de japonés estaba en el 15.9%
de los casos y en el 12.2% de los controles (49) y en el estudio de O"'Donnell en
un 16.0% de los hipertensos y en el 14.1% de los controles. (48). El polimorfismo
DI fue el mas frecuente en la poblacion general y predominé en los controles
50.2% vs 44.3% en los controles, en el estudio japones se encontré en 44% de
los hipertensos y en 44.9% de los controles (49); y en el estudio de O'Donnell en
el 22.7% de los hipertensos y en el 26.9% de los casos. (48). El polimorfismo Il fue
el menos frecuente en este estudio,14.5% de los casos y 16.4% de los controles,
pero en el estudio japonés se encontré en el 40% de los casos y en el 42.8% de
los controles (49); y en el estudio de O"Donnell en el 8.8% de los hipertensos y en

el 11.1% de los casos(48).

Se evalué la asociacion del genotipo DD con los factores de riesgo
convencionales: hipertensiéon, DM 2, dislipidemia, tabaquismo, sedentarismo y se

no se encontrd asociacion entre ellos.

En el analisis multivariado se observé que el sobrepeso y la raza fueron factores
de riesgo independientes para presentar HTA con un OR de 148 y 1.49
respectivamente. lgualmente el antecedente familiar de HTA aumenté el riesgo de
presentar HTA casi 2 veces. La dislipidemia no mostr6 asociacion

estadisticamente significativa. La asociacion del tabaquismo coincide con o
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encontrado en el estudio de Niskanen, en el cual el riesgo se aumentaba 2 veces
(OR 2.38 IC 1.39-4.08) (8), sin embargo este aspecto no pudo evaluarse en toda

la poblacion por no tener los datos completos consignados en los cuestionarios.

Se encontré6 ademas que la actividad fisica regular actia como factor protector
para desarrollar HTA (OR 0.6 IC 0.43 — 0.89), lo cual se ha encontrado también en

otros estudios. (2,5)

En este estudio el polimorfismo DD incrementé el riesgo de HTA casi 2 veces en
ambos sexos por igual, lo cual difiere de los estudios realizados previamente en
los cuales se observo mayor riesgo en hombres con este genotipo , con un OR de
1.7 en el estudio de Higaki (49) y un OR de 1.5 en el trabajo de O"Donnell. (48).
En el estudio de Pasquale también se evidencié aumento de riesgo con este

genotipo independiente de otros factores de riesgo con una P=0.0001 (12).

Esta diferencia puede deberse a que la mayoria de casos (68%) eran del sexo
femenino, lo cual demuestra una distribucién de hipertensién por sexo en nuestra
poblacion diferente a la reportada en la literatura mundial. Sin embargo este
hallazgo difiere de lo encontrado en el estudio previo realizado en Bucaramanga
en el cual la prevalencia de HTA fue del 25% en hombres y del 18.4% en mujeres,
esto puede deberse al tamafio de muestra poblacional que es mucho mayor en el
estudio CARMEN. (6,35) Las discrepancias con los estudios norteamericanos y

anglosajones pueden deberse a diferencias étnicas propias de nuestra poblacion.
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Este estudio asumio diversas dificultades, inicialmente la consecucion del
presupuesto para procesar las pruebas genéticas el cual demord su aprobacion
por Colciencias aproximadamente 2 afios, posteriormente el mismo procesamiento
y la consecucion de las muestras a partir de la seroteca, lo cual también fue
dispendioso e incluso no se encontraron finalmente 24 muestras pertenecientes a
la poblacion de controles, sin embargo se analizaron los datos con las muestras
obtenidas por considerar que esto no afectaria los resultados finales ni el poder
del estudio, dado que estos datos faltantes correspondian solo al 4.9% de la

poblacion total.
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12. CONCLUSIONES

El polimorfismo DD del gen de la enzima convertidora de Angiotensina
(ECA) es un factor de riesgo para presentar hipertension arterial en la

poblacién de Bucaramanga.

El tabaquismo, el antecedente familiar de HTA, el sobrepeso y la raza
son factores de riesgo independiente para hipertension arterial en la

poblacion de Bucaramanga.

La actividad fisica regular disminuye el riesgo de presentar hipertension

arterial.

No se encontrd asociacion entre el genotipo del gen de la enzima

convertidora de la Angiotensina y otros factores convencionales para

hipertension arterial tales como diabetes, dislipidemia y obesidad.
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El polimorfismo DI del gen de la ECA es el mas frecuente en la
poblacién de Bucaramanga y es mas frecuente en la poblacion de casos

gue en la de controles,

El polimorfismo DD del gen de la ECA es mas frecuente en la poblacién

de hipertensos.
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13. RECOMENDACIONES

Identificar a los pacientes sin factores de riesgo
convencionales para hipertension y evaluar el gen de la ECA
con el fin de realizar prevencion secundaria en los pacientes y
probablemente primaria en los familiares de primer grado de

consanguinidad.

Dado que el genotipo es un factor de riesgo para hipertension,
se podria en un futuro evaluar en forma sistematica al mismo
tiempo que otros factores de riesgo convencionales con el fin

de realizar prevencion primaria y secundaria a la poblacion.

Fortalecer las campafas de abandono del tabaquismo.

Fortalecer las campafias de educacién sobre la importancia de

actividad fisica en forma regular.
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PROGRAMA CARMEN

Prevalencia De Factores De Riesgo Para Enfermedades Cronicas No
Transmisibles en la Poblaciéon de Bucaramanga

MODULO 1: IDENTIFICACION

Formulario No.

Individuo ! / / )

1. ¢{Fue la entrevista realizada?

: -Codt. Encuestador [ ]
1™ Visita :

Hora: _ _: dia___ /mes___ /afio =] NO
2* visita: Hora: 5 dla / mes f afio sl NO
3 visita: Hora: __:___ ‘dia I mes / aho S| NO

2. Sila entrevista no pudo realizarse | indique la razén

La persona se negd a participar 1

La persona no pude atender en ninguna de ias visitas 3 I 7
La persona no estuvo presente en las visitas 2

j
Otra, cuai? 4] |

1.1. INFORMACION GENERAL. (Recuerde hacer la introduccién Sobre el tema del modulo)

3. Comuna: ] 4. Barrio: [ 1 5-Mza: ] 6. N°de Casa ]
7. Direccién de la Vivienda [ ] 8. Teléfanc [ 1
8. Estrato: } 10. N° de orden de la persona en el formulario de hogar [ ]
11. Nombre dal
1* Nombre 2 Nombre Primer apellido Segundo apelidc (o de casada)

12. Sexo: Femeninof ] Masculing| ] 13. Fecha de nacimiento: dla / mes fafc
14. Cuantos aftos cumplidos tiene Ud? [ } {compare con preg. 13y corvija sl es pecesaric)
15. Tipo de identificacion: ¢.c.[1 CE. [J pall Till RrRec O
16. Numero de identificacion: [ ]
17. Por cuanto tiempo ha estadc Ud. viviendo en Bucaramanga? Afios ] Meses| ] Dias 1

{Si siempre ha vivide aqul ponga e edad del entravistado)
18. Por cuanto ttempo ha estado Ud. viviendo en éste barria? Afios }] Meses| ] Dias |

{Si siempre ha vivida agqui ponga |a edad del entrevistado)

1.2. CARACTERISTICAS PERSONALES

19. Color de piel (desde la percepcion del Encuestador} ¢ Cudl de las siguientes opciones describe mejor al entrevistado?

Blanco 1 Negro 4 Asidtico u Oriental 8
-Mestizo indigena 5 Otros 7
Mulato 3
20. ¢ Cual es su estado civil actualmente?
Soltero(a) 1 Viudola) 3 Unién Libre 5
Casado(a) 2 Divorciado(a) 44 Separado(a) 8
21 ;Sabe Ud. leer.?
Ls 1l ] [nNofz] |
22 4 Sabe escribir?
st 1 [ne [2] ]

COBSERVACIONES GENERALES:
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34. ; A cual sntidad de salud esta (estaba) afiliado?

Administradora del régimen subsidiado (ARS) | 1 Es vinculado 5
.| Empresa Promotora de Salud (EPS) 2 Opciones 2 y 3 &8

Empresa de rmedicina prepagada 3 Otras, Cuales? 7
Otros sistemas de Seguridad Social 4

35. (Nombre de |a entidad de saiud a la cual esté(estaba) afiliado? (Sl no recuerda o no sabe pase a pregunta 36)

NOMBRE

1.5. PERCEPCION DEL ESTADO DE SALUD (Recusrde hacer a introduccién Sobre el tema)
36, Asistié Ud. a consulta con un médico en el Gltimo afio?
I [ NO [2] |Pasenss |Nosabe!Norecuerda[98} [ Pesease

37. ¢Porqué razdn asistié usted a consulta conun médico el Gltimo afo?
Se sintié enfermo 1 Otro tipo.de accidente |4 Otro, cual? 7
Controf médico general | 2 Herida de arma 5 No sabe / No recuerda 88
Accidente de trabajo 3 Embarazo B

38. Durants fos GRimos 12 meses, ha estado hospitalizado?

sl |1t wNo 2 Pasen 40
“329. ; Cudl fue la razdn r la cual Ud, asting hogoitalizads an of (timo afin?

39. ; Cusl fua la razdn por la cual o
Embarazo 1 -| Enfermedad ho mentgl | 4 Herida de arma 7
Cirugfa programaca | 2 Accidente de trabaje |5 Chro, cual? 8
Enfermedad mental |3 Ctro tipo de accidente |8

40. Durante el ditimo mes, & Estuvo Ud. enfermo, {uvo algin accidente, algin problema de salud u odontolbgica?

R [ No T2] |rasea @2

41. ;Qué problema de salud tuve el Gitimo mes?

42, ; La dltima vez que estuvo enfermo, que hizo en primera instancia para tratar ef problema de satud?

Enfermedad mental 1 Otro tipo de accidente | 4 [Otro, cual? | 7 ]
Enfermedad no mental |2 Heridas por armeas 5 -
Accidente de trabajo 3 Problemas odontokgicos | 6

Gonsultd un médico o Institucién de salud 1 Pase o 44 LRtiliz6 remedics caseros 5

Consultd un médico de terapias alternativas 2 Se automedicod 6

Consulté con promotora o auxtiiar de enfermerfa |3 No hizo nada 7

Consultd al dependiente de una farmacia o Drogueria | 4 Hizo algo diferente a las antariores a
43, . Cudl fue la razdn principal por la cudl Ud, NO soiicitd servicios o atencidn médica

El setvicio es malo 1 El centre de atencién estd lejos 5 No le resusiven ios peoblemes -]

Fafta de tlempo 2 Na ko atendieron aunque solicko & senicio | & Otro, Gual? 10

Falta de dinero 3 Los herarios no le permiten aslatir T

Nao confia en los médicos | 4 Hay que hacer muchos tramites 8
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44. i COMo cree es su estado de safud en generatl 7

[ Excetente [T ] | Regular

I
f Buenco | 2 i ! { Malo |

45, LHace cuanto tiempo visité usted a un Mmédico por UHiMa Vez? mo sabomMo recusrda 93) A0S [ 1 Meses [ JjOas ]
(5i e menos de 1 afic o menos de 1 mes = 0}

-46. ; Ha tomado alglun medicamento en [as Gitimas dos semanas?

s TA] 7} [ NG 2] | Paseamoducz

47. ¢Que medicamentos a tomado? (Solicie y registre los mediceamentos que la persana ha tomads eh las Glimas dos semansae)

Nombre genérico de medicamento Nombre comercial del medicamenta

" 48. s Tiene usted algan tipo de limitacion en cualquier tipo de actividad debido algin impedimento o problema de salud?

[IET KN [No [2] ]

49. Alguna vez ha cambiado ud de trabajo, ha dejado de trabajar o ha heche algin cambic en sus labores doméstices debido a
alguna incapacidad o problema de salud?

[s Ti ] [ No f2i |
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'MODULO 2: HISTORIA DE SALUD FAMILIAR {Recuerde hacer la introduccién Sobre el tema del modulo)

1. ¢ Su mama tiene o tuvo alguna de estas enfermedades? (No sabe Edad = 98)

8. ¢ A que edad murié su miadre naturai? (No sabe edad=98)

LT

ENFERMEDAD e I o =
1AM (ataque cardiaco} 1 2 3
ECV (derrame frombosis) 1 12 3
HTA ( presién alta) 1 2 3
"Angina de pecho (pre-infario) 1 2 3 gl | NO
Diabetes (azlcar) 1 2 3 Usaousabaajnsulina | | |
Cancer 1 2 3 Sitio u rgano
Aumerto en Jos niveles de colesterol |1 2 3
Problemas en los. nfionas 1 12 3
Obesidad 1 12 3
2. 4 Su papa tiene o tuvo alguna de estas enfermedades? (No sabe Edad = 08)
No sabe NO Sl= Eclad
ENFERMEDAD . . e
|1AM (ataque cardiaco) 1 2 3
ECV {derrame Arombosis) 1 2 3
HTA ( presicn alta) 1 2 3
Angina de pecho (pre-infarto) 1 2 3 ] S| |NC
Dizbetes (azicar) 1 2 3 JUsaoussbasinsuina | | |
Céncer 1 2 3 Sttio y drgano ;
Aumento en los niveles de colesterol | 1 2 3
Problemas en los rifionas 1 2 3
Obesidad 1 2 3
3. jAlguno de sus hermanos{as) tiene o tuvo alguna de estas enfermedades? (No sabe Edad = 98)
No sabe NO Sl= Edad No
ENFERMEDAD . K contiia " aplica
IAM (ataque cardiaco) 1 2 3
ECV (derrame Arombosis) 1 2 3
HTA ( presion alta) 1 2 3
Angina de pecho {pre-infarta} 1 2 3 8 [NO
Diabetes (azlicar) 1 2 3 Usa o usaba a insuliha —J r 1
Cancer 1 2 3 Sitio U drgano :
Aumnento en los niveles de colesterol | 1 2 3
"Problemas en los riflones 1 2 3
Ohesidad 4 2 3
4. ; Otro de sus hermanos tiene o tuvo alguna de estas enfermedades? (Na sabs Edad = 98)
Nosabe | NO Bl Edad No
ENFERMEDAD . i K contintie apiica
1AM (ataque cardieco) 1 2 3 ) i
ECV {derrame #rombosis) 1 2 3
HTA ( presion aita) 1 2 3
Angina de pecho (pre-infarto) 1 2 3 5l | NQ
Diabetes (azdcar) 1 2 3 Usa o usaba a insulina f_[ —|
| Cancer 1 2 3 Sitlo y drgana :
Aumento en los niveles de colesterol | 1 2 3
Problemas en kos riflones 1 2 3
Obesidad 1 2 3
5. ¢ 5u padre natural esta vivo?
n- Pasea 7 1 NO }2] } INorecuerdafNosabe 1981 ]Pasea 7
6. . A que edad murié su padre natural? {No sabe edad=58) D:]
7. ¢ Su madre natural esta viva?
[ st J1] ]Paseamocuos | NO 2] | [No recuerda iNo sabe |98 | | Pasea Moduio3

-
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Angina de pecho

1. ;Alguna vez ha sentido dolor o molestias (ardor, o presidn).en el pecho?

BT [ J2] Jrmens

2. ;Siente ese dolor en el pacho cuando sube una cuesta o camina con rapidez?

[ s 1] ] [ No J2[ ] [Noaplica o] |

3. ;Siente esa dolor cuando camina a paso ordinario en terreno plano?

[ st 1] | 1 N0 J2f | [Noapica [89] |

4. ;Qué hace si ef dolor o la molestia fe aparece al andar?

| Para o camina mas despaciol 1J_i i Continua | 2; ; Pasea?

5. (8i se detiene qué sucede?

| iNo se siente aliviado EZI | 99|

6. ;Cuanto tiempo tarda en aliviarse?

f Se siente aliviado ] 1

110 minutos o menos (1' | ]Mes de 10 minutos !Qk } | Ne aplicalQQI }

7. ¢Ma tenido aigun dolar fuerte en la parte de adelante del pecho que durara media hora o més?

s ft] | { N J2[ §

8. 4 sefiale ddnte nota el delor o la molestia? Mostrar la figura
(marque todas las que apliquen)

T
% !E}.\..

i

%Lm -?'{Ug ‘5‘“‘

L

1_ G
g

Claudicacidn intermitente

9. ;Siente Ud. Dolor en alguna de las piernas cuando camina?

st i ] [ na J2] |pPaseats

10. iLe ha comenzado alguna vez el dolor en las piernas estando de pie o sentado?

(s 1L 1 [vo f2 ]

11. ;Le aparece el dolor cuanda sube una cuesta o anda con rapidez?

(st [ § [ o Jof |
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12. ¢Le aparece el dolor cuando camina a paso ordinario en un terreno llano?

Ls [l ] [N f2 |

13. LSi Ud, se detiene, qué sucede con el dolor en las piernas?

[Sesientealiviado [1] |  [Nosesienteaiviado 2] | [Noaplica [09] |

14. ;Desaparece ef dolor en el término de 10 minutos o menos cuando para de caminar?

[si {7 ] [ no Jo] ] [Neaplica [99] |

15, ;En qué parte de la pierna siente ef dolor o molestia?

|Lapantorril|a |1| 1 IOtraparte |21 | {Noaphca [99[ J

=y

6. ; Ha sentido alguna vez debilidad o pardlisis en un lado de la cara, de uno de los brazos o piernas que duran mas de 5 minutos?

[ o 1] { no 2] ] [vospica [89] |

Enfermedad respiratoria

-

N

17. ¢Tose Ud. Regularmente la mayorfa de Ios dias por tres meses o méas consecutivamente durante el afio?

[ st { ] [ vo J2] ]pesean

18. 4 Por cuantos afios ha tenide Ud. estatos? ... . El_—_] Afios
(Menos de 1 aflo = 00, No sabe=08)

19. ¢Usted expectora flema la mayoria de los dias por tres meses o mas consecutivamente durante el afio?

[ 1T ] [ no [2] ]reseaxt

20. ¢Por cuantos afios ha tenido Ud. este problema (expectoracion de flema)? Dj Aftos
(Menas de 1 afio = 00, No sabe=56)

21. ¢Siente Ud. que le fakta la respiracidn (se ahoga) cuando camina a paso rapido en tefreno llano o cuando sube una cuesta
ligeramente empinada?

Lst [ ] [N 2 |

22. §Sin contar cuando Ud. tiene una gripe, ha tenido Ud. silbido en & pecho alguna vez?

[si [ | [ no [2f jreseaw

23, ;Ha tenido Ud. silbido en el pecho (sibitancia) en alguna ocasidn durante los Gltimos 12 meses?

[Ts 1] | [ v [2] |raseaz
24. ;Cudntos episodios de silbido en el pecho (sibilancia) ha tenido Ud. en los dltimos 12 meses? l::[j
25. Durante los Gltimos 12 meses, j Cudntas veces ha tenido Ud_ que ir al consultorio de un médico D:]

o a la emergencia de una clinica y hospital por uno de estos episodios de silbido en el pecho?

26. ;Cugntas veces en los Gftimos 12 meses ha tenido Ud. que ser hospitalizado (dormir en un hospital [__Jj
o ¢linica por lo menos una noche) por estos episodios de silbido en el pecho?

Hipertension

e

27. ;Cuéndo fue la Ultima vez que se midid la presidn arterial?

28. ¢Alguna vez un medico e ha dicho a Usted que ha tenido o tiene la presion alta?

Si $6lo una vez 1, | |Nc>nuncame|ohandacho I& I lPasea:M
Si, y mas de una vez . 2| :
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29. ,Cada cuanto tiempo se controla su presidn arterial?

30. ¢En estus momentos esté en algdn programa ¢ en tratamiento indicado por un profesional de ka salud para mantener controlada
la presién artarial?

[ st 1] ] [ w0 J2] Jeessans No sabe / No recusrda | 98| | Pasea 34

31. ¢ Qué tipo de tratamiento esta llevando?

w

Madicamentos 1
Tratamiento sin medicamentos

Madicamentos y otro tipo de tratamiento
Ninguno 4

»

32. Generaimente puede disponier {encuentra en el mercado) los medicamentos que le ha indicado su médico para controlar ja
presitn arterial alta?

w

Si, pero con mucha dificultad
No puedo disponer de elios

Si y siempre 1
§i, paro con un poco de dificutiad

L]
F

33. ;Generalmente puede disponer del dinero o de los medios para poder cbiener los medicamentos que le ha indicado su médico?

w

Si, pero con mucha dificultad
No puedo disponer de ellos

Sty siempre 1
Si, pero con un poco de dificultad 2

.

Diabetes

34, ; Por o menos una vez en su vida le han medido la glicemia o el azticar en sangre?

[st 1 | [ No Jz2] |reseas

35. ;. Cuando fue la Gitima vez que se midio la glicemia/ aztcar?

36. ;Alguna vez un médico le ha dicho a usted que ha tenido o que tiene de diabetes o azicar alta en la sangre?

s |1] NO [2; |Pesead

37. ( SOLO SI EL ENTREVISTADQ ES MUJER) ¢ Eso ocurrié cuando estaba embarazada?

] 11 NO |2

i

38. ;. En estos momentos esta llevande a cabo o haciendo algan programa o tratamiento para mantener controlada diabetes/
glicemia/ aziicar alta eh la sangre?.

T8 T ] [ no 2] |resease

39. ; Que tipo de tratamiento estd llevando?

Medicamentos 1,
Tratamiento sin medicamentos 2]

Medicamentos y otro tipo de fratamiento
No sabe / No recuerda 98

W

40. ;Generalmente puede disponer (encuentra an el mercado) los medicamentes que e ha indicado su médico para controlar la diabetes?

[

Si y siempre 1 { | 3, pero con mucha dificuliad
Si, pero con un poco de dificultad 2 7] [No puedo disponer ds elios 3

41. ;Generalmente pueds disponer del dinero o de los medios para poder obtener los medicamentos que le ha indicado su
médico?

Si y siempre

w

T
Si, pero con un poco de dificultad 2}

I 1 {Ssi perocon mucha dificultad
H No puedo disponer de ellos

-~
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Colesterol

42. g_AlQuna vezZ an su vida fe han medido el cotesterol en sangre?

s 1 | NG 12| | PaseaModuod [ No sabe 7 No recuerda |98 |

| Pase a Modulo 4

43 pCuéndo fue Ja (itima vez que se midié ol Colesterot?

44. ; Alguna vez en su vida un médico le ha dicho a Usted que tiene o tuvo &l colesterol afto en la sangre?

{ 8l ]1E —l [ No [2] | Paseamoduios

45. ; Esta haciendo algln tratamiento para mantener controledo of colesterol?

[Cs T17 ] [no T2] raseamoduos

46. ¢ Qué tipo de tratamiento estd llevando?

Medicamentos 1 Medicamentos y otro tipo de fratamientos |3

Tratamiento sin medicamentos |2 No sabe / No racuerda 08
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MODULO 3: SERVICIO PREVENTIVO DE MUJERES (Recuerde hacer ka introtuccién Sobre el tema det modulo)

1. ¢Alguna vez en sy vida Ha usado Ud. plldoras o inyecciones anticonceptivas?
Ls T[] [ no T2[Trsseas
2. Nomb.re Comercial { marcas) :
3. (A qué edad empezd a usar anticonceptivos tomados o inyectados? l:i:l Afios
4. 4 Por cusintos afios usé medicamentos anticonceptivos? i:[:] Ahos

5. (Actuaimente usa medicamentos anticonceptivos?

Losi_ o] 1 [ nNo 2] easear

6. Nombre Comercial { marca) : Pasea 8

7. ¢A que edad dejd de usar medicamentos anticonceptivos? I:D Afios

8. iSu perfodo menstrual se ha detenido permanentementa (mds da 3 messs consecutivos)?

L s TtT 1 {_ nNo 121 Jeasean

9 fPor cudl de las siguientes causas se detuvo?

Menopausia 1 Radiacién 3 Pasea 11
Histerectomia(cirugis de matriz) | 2 | Pase a t1 Otra, Cual? 4]  {Paseamn
10. ¢4 qué edad se detuvo su periodo por menopausia? [:]:l A=

11. iAlguna ver ha usado terapia de reemplazo hormonal diferentes a la planificacion familiar?

s T ] [ no T2] eeseasts {No'sabe / No recuerda [98] |Pasents

12, ;Cuéntos afios ha usado o ust esta terapia? !:]:l Afios

13. ¢Actualmente usa esta terapia?

Pasea15 [ NO ]2{ | mosabe!Norecuerdafga I }

14. A qué edad dejé de usar esta terapia? D:l Afos

15., ¢ Cudles son los dos medicamentos que mas ha usado? (Léale la lista sino los recuserda)

0= Diane35 11* Mesigyna 21= Gynovin/Gynovin CD 31= Systen 50 STT (parche)
02= Marvelkan 12= Ayerogen 22= MicrogynonMicrogynon GD 32= Otros

03= Miret 13= Cliane 23= Neogynon/Neogynon GD

04= Lindlol 14= Climene 24= Nordette/Nordette 28

05+ Cvral 15= Kliogasat 25= CilestiTriciest

06= Famiane 18= Novergén 28= OrthoNovum 1/35

O7= Synovular 17= Primosiston oral 27= Ginedysk 25-50 (parche)

08= Progyluton 18= Noral/Noral 23 28+ Trisequens/Trisequens forte

GB= Perlutal 18= Gravidiona 2= Estraderm TTS ({parche)

10= Progynova 20= Prempak MPA 30= Estrofem/Estrofem forte

Citologia vaginat

18. ,Alguna vez le han hecho una citlogla vaginal? {Papanicolau)

Cse 1 1 [ o 120 Tesseant [ No sabe / No recuerda 98] | Pase a 21

17. ¢Hace cuanto tiempo se hiza la Gitima citologia? (si se puede solicite e reporte para corroborar)

[:lj Meses
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18. ¢Por qué razén se practicd la ditima citologia vaginal?

-1 Corno parte de un examen de rutina 1 Por ofra causa, Cual? 3
Por algln probtema previc o actusl 2 No sabe / No recuerda a8
(cancer o lesionss precancerosas}
19. ;Cuat fue el resultado de esa citologia?
Normat i 1 1 | {Con algin problema]_.? l l Cudt?
20. ¢Cada cudnto tiempo se manda hacer su citologla?
Mas de dos veces al afio 11| [cadatres afios 5 |
'| Dos veces al afio 2l i Mas de tres afios 8
Cada afio 3 1 | No sabe /No recuerda 98
Cada dos afios 4 j j Ne quiere responder a7
Examen de mama
( !
21. jAlguna vez se ha hecho el autoexamen del senc?
| 1
[ st il ] [ no J2] eeseazs
22 iCon que frecuencia se hace usted el autoexamen del seno o mama en el afic?
Una vez al mes 1 Nunca s ‘
Varias veces al aho 2 No sabe / No recuerda | 58 1
Una vez al afio 3
23. ;Alguna vez le han realizado un examen clinico del sero por un medico?
s [1: ] [N [2] ]raseszs No sabe / No recuerda |98 | | Paseazs
24. ;Hace cuanto tiempo te realizaren ¢ Gltimo examean clinico del seno?
Hace un afic o menos 1 Mas de 2 afios atras 3 T
Entre 1 y 2 afias atras 2 No sabe / No recuerda o8
25. ¢ Por qué razon le fue practicado el oltimo examen clinico de los senos?
Como parte de un examen de rutina | 1 Porque habia tenido otro problesna, Cual? 3 1
Porque habia tenido cancer 2 Mo sabe / Ne recuerda 98
26. jAlguna vez (e han hecho una mamagrafia? (Radiograffa de los senos)
[ st [1i 1 [ no T2] |PaseaModulo5  [NosaberNorecuerda 98| | Pasea Moduio 5
27. ;Cudl fue el resultado de su Ultima mamografia?
Normal R i | Mo sabe / No recuerda 198_|L |
Con algin probfema 2 ] ] Cual?
28. ;Hace cuanto tigrmpo le realizaron su itima mamografia?
Hace un afic o menos 1 Mas de 2 afios 13 1
Entre uneo y-dos afos 2 No sabe / No recuerda 98 ] ]
29. ¢ Porqué razén le fue practicada la Gltima mamografia?
Como parte de un examen de rutina | 1 Porque habla tenido otro problema en los senos que no era cancer. i 3 ] |
Porgue habia tenido cancer 2 Cuat?
No sabe / No recuerda 1 o8 l 1
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MODULO 5: MODULO BE CONSUMO DE TABACO (Recuerde hacer ia introduccion Sobre el tema del modula)

1. LUsted ha fumado en su vida mds de 100 cigarritios (S paquetss da 20) 9 50 pures, tabacos ¢ chicotes

|— Sl i1] I ! NO Izl ]Paneamoduloa
2. ; Que edad tenia cuando empezd a fumar? E]:I Afos
3. i Fuma actualmente cigarrilfos?
Sl 1 NQ 2 Pasead
4. i Cuando fume su Uitimo cigarrilio? : I_T_—l Dias
5. 4 Cuanto cigarrilios consume al dla? E[j

6. ¢, Fuma actuaimente puros, tabacos ¢ chicotes?
sl 1 NO }2 leamsienpraguntaSrupondidNo. sino pase a 9

7. {Cuando fumo su Gitima purs, tabacos o chicotes? 1] Dias

8. jCusntoconsume an puros, tabacos o chicotes al dia? ED

8. LEn los ultimos 12 mese un medico, le dijo sobre |a posibilidad de dejar de fumar?

st 'h! J [ NO |2{ | }Nosabe!Norecuerda}QB] [

i

PASE A LA PREGUNTA No. 11
10. JPisnsa usted dejar de fumar definitivamente?

[ s 1] D wno 12 1 [nosabesNorecuerds |98] |

14. Flujogramar para determinar la etapa de camblio

FLUJGGRAMA PARA DETERMINAR
RAPIDAMENTE LA ETAPA DE CAMBIO

L 2Fuma usted?
v °© I r v
LPiensa dejario en los priximos 6 meses o io ha & Ha fumado alguny vez?
intentado durante > 24 horas e el Gtimo afio?
>
_ ] 5i
No ¢ & No
| LPlensa dejar de fumar en el mes LCudndo dejd de fumar?
prénimo?
No Si + +
<6n *&m
g | | Coerpiotn | | poancte | [ oo || Mo | [ et
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MODULO 6: CONSUMO DE ALCOHOL

1. i Alguna vez ha tormado bebidas alcohdlicas?.(Aguardiente, Cerveza, Whisky, Guarapo}
C o Tal ] [ n0 [2] | rasamoduio?

2. A qué edad empezé a tomar bebidas alcohdlicas? l:L__} Afios

3. ¢Durante el pasado mes ha ingerido por lo menos un trago de las siguientes bebidas alcohdlicas: Aguardiente Cerveza, Vino,
Whisky, Guarape, Brandy, etc.?

r St |11_J [ no t2] _JPasea? No sabe / No recuerda |981 ]pasea7

4. gcuales bebidas ingirid en el Gltimo mes?

6. ¢Durante el mes pasado cuantos dias a la semana o al mes, en promadio ingirié bebidas alcohdlicas?

Dias por semana 1 [No sabe / No recuerda [ Joes]
Dias por mes
6. ; Aproximadamente cuantos tragos en promedio al dia ingirié?. Consideremos que un trago es el
equivalente a una lata © una botella de cerveza, una copa de vino o un trago de licor E:I

TEST DE CAGE: (7-10)

7. ¢ Enel (ltimo afio Ud. ha sentido alguna vez la necesidad de disminuir la cantidad de alcohot que toma?
Ce [al ] I no J2] |
8. ¢ En el Gltimo afio se ha sentido Ud. molesto por que le critican su manera de beber?
(s Ja] | [no ol |
9. ¢ En el 0itimo afio se ha sentido alguna vez mal o culpable por su manera de beber?
s 11 ] L no fof |
10. ¢ En el altimo afic ha tomada alguna vez un trago a primera hora en la maRana para calmar los nervios o quitar el guayabo?

TCa 111 [ no J2] ]

11. 4 E! médico le prohibit tomar bebidas zlcohdlicas?

s I1] ] [ no 2] ] [ No sabe / No recuerda |98 |
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MODULO 7: ALIMENTACION
Compra de alimentos

1. ;Con que frecuencia compra sus alimentos?

A. Fnutas y verduras ;"m B. No perecederos .:"s“v";';
Dia 1 Dia 1
Semana 2 Semana 2
Mes 3 Mes 3
Afio 4 Ario 4

2. ¢ En que sitio compra sus frutas y verduras?
Tienda de barrio ik Otro, cual? 4
Supermercado 2 No aplica 5
Ptaza de mercado 3

3. ¢ En que sitio compra sus alimentos no perecederos?
Tienda de barrio 1 Otro, cual? 4
Supermercado 2 No aplica 5
Plaza de mercado 3

4, ;Encuentra en el mercado (Tienda, supermercado, plaza) los siguientes grupos de alimentos?

Grupo de alimentos Siempre | Sh oon aiguna n:'n“’:a
Leguminosas (®rijal, aiverja, lenteja) | 1 2 3
Frutas 1 2 3
Hortalizas y verduras 1 2 3
Aceites vegetales 1 2 3
Carnes (todas) 1 2 3

5. ;Generalmente cuenta con el dinero o con los medios para obtener los siguientes grupos de alimentos?

Grupo de alimentos Siempre Sif' conaguna | No

nunca
Leguminasas (Frijol, alverja, lenteja) | 1 2 3
Frutas 1 2 3
Hortalizas y verduras 1 2 3
Aceites vegetales 1 2 3
Carnes (todas) 1 2 3

Consumo de alimentos

8. ;Usted consume actualmente suplementos nutricionales? (vitaminas y minerales)

st [ ] [ NO 2] |Pasea9

7. ¢Cuél suplementeo nutricional consume usted?

8. ;Con qué frecuencia consume usted el suplemento nutricional?

Nurmearo Numero :
de veces de vaces
[Dia (1] Mes 3]
[ semana (2 1 Afio 4] |

9. ;Agrega sal al momento de consumir los alimentos?

[ Siempre B [ Cuando noto que falta [3
[ Rara vez [2T ] [ Nunca [

o~

10. ¢Endulza sus bebidas?

' [No endulza

[ Con eduicorantes naturales ]
i

1] I3 ]
| Con edulcorantes artificiales 2] | [Nosabe/No recuerda 198 |

Preparacién de alimentos

11. ¢ Qué tipo de aceites o grasas usa mas regularmente en su casa para cocinar o frelr?

Aceite vegetal (liquido) 1 Ninguna en particular 6
Manteca vegetal 2 Cocino sin ningin tipo de aceite o grasa 7
Chicharrones, empelia o manteca animal | 3 Ctro, cual 8
Mantequilla 4 No sabe / No recuerda 98
Margarina 5
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MODULO 8: PESO CORPORAL

1. ¢ Cuando fue fa Gitima vez que se peso?

[ afes [ Meses

2. ;Durante el aitimo afio, algan profesional de la salud, e ha dichc como esta su peso?

st 1] ] [ no 2] |raseas

3. iQueé le dijo la Gitima vez, acerca de como estaba su pesc?

Normal 1 Exceso 3
Déficit 2 No aplica 99

4. ;Usted dirfa que su pesc esta...... ?

Normal 1 Déficit de peso (Le fafta) 3
Exceso (Pasado de peso) 2 No sabe / No recuerda o8

5. ¢Esta usted en estos mementos tratande de mantener su peso?

st (1] | [ no J2] |paseav

6. ¢(Qué programa o tratamiento esta llevando en estos momentos, para mantener controlando su peso? (para no aumentar de peso)

Dieta 1 Medicina alternativa 5
Ejercicios 2 Otro, Cual? 6
Medicamentos 3

7. ¢Esta usted en estos momentos tratando de perder peso?

(s [ ] [ no 2] |raseamoduos

8. ;Qué programa esta llevando para perder peso?

Dieta 1 Medicinalattamativa

Ejercicios 2 Otra, Cual? [}
Medicamentos

th




MODULO 9: ACTIVIDAD FiSICA

1. ¢ Hace usted algun tipo de actividad fisica regularmente?
[ st [1] ]raseas

2. ;Cuales son las razones por las cuales no realiza actividad fisica reguiarmente?(seleccién mltiple)

Falta de tiempo 1 Cansancio debido al trabajo 5

No le interesal no le gusta 2 No sabe como realizario 6

‘| No hay facilidad o lugar conveniente | 3 Otro, Cual? 7
4

Problemas de salud

3. ¢Cuénto dias a la semana camina a ritmo vigoroso al mencs durante 10 minutos, para trasladarse de un luga|1:, Dias
a otro, para practicar deportes o actividades recreativas, o por placer? (No sabe / No responde = 98 y pase a 5)

4. En los dias que Ud. camina ¢, Cuanto tiempo emplea caminando? l:l Horas |:| Minutos

5. jCuanto dias a ia semana realiza actividades fisicas moderadas al menos durante 10 minutos, como: andar err_—_] Dias
bicicleta, nadar, y otras actividades a un ritmo regular? (No sabe / No responde =98, ono hace =0y pase a 7)

6. En los dias que Ud. hace actividad fisica moderada ¢ Cuénto tiempo emplea haciéndolas? I:] Horas I:l Minutos

7. ¢Cuanto dias a la semana realiza actividad flsica vigorosa al menos durante 10 minutos, cormo: cavar :I Dias
trotar, ciclismo de velocidad, nadar répide, jugar futhol,....”? (No sabe / No responde = 96 y pase a modulo 10)

8. En los dias que Ud. hace actividad fisica vigorosa ¢ Cuanto tiempo-emplea haciéndolas? ! l Horas l I Minutos
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MODULO 10: VIOLENCIA

-
1. ¢Cuantas horas de televisidn ve usted?

-Durante un dfa normal de la semana | 1 Horas

Durante el fin de semana 2 Horas

NoO ve television 3

2. Pensando en la violencia que exists en la actualidad en la comunidad, j cree quae la television muestra?

-

Més violencia que la que normalmente existe Merios violencia de la que realmente existe | 3
Igual violencia de fa que existe en realidad 2 No sabe / No recuerda 98

3. ¢Le voy a leer unas frases, Por favor digame si estd de acuerdo o no con cada yna de ellas?

iy | geanmt | s | e |
acuerdo

Para educar a los nifios es necesario ef caatigo fisico 1 2 3 )

"Si-une mujer ls ha sido infiel a su maride, merece que el ia pogue 1 2 3 18

Ui mujer tiens deracho ha agredir & atra por qu la quits su irafido 1 2 3 o8

Si las autoridedes fallan, 1a gente tiene el derecho a tomar fa justicia por U 9 2 3 %

Lpropia cuerds

4. Por favor digame si esta de acuerdo ¢ en desacuerdo con las siguientes afirmaciones?

Muy de Parchimente En "No sabeMNo
acuerdo | deacuerde | desacuerdo | recuerda
Una persona tiena deracho a matar para detendsr a su familia 1 2 3 o8
Lina persona tiens derecho a matar para defender sus propiedades 1 2 3 28
EHener un arma en casa hace que Ia casa sea MAs sagura 1 2 3 o8
Poitar un arma hece que une persona osté més segura 1 2 3 o8
. ¢ A Usted le pegaban cuando era nifio(a)?
|_SI ’1] l LNO [ZTijaT LNosabe/Norecuerda i98[ IPasea7
8. (Con que fracuencia le pegaban a usted, cuande era nific/a?
Nunca 1 Mas 0 menos una vez por semana |5 |
En pocas ocasiones 2 Casi todos los dias 6
Mas © menos una vez al mes 3 NG sabe / No recuerda 8

PREGUNTE $! EL ENTREVISTADO TIENE HIJOS, SI NO LOS TIENE LLENE NO APLICA Y 8IGA CON PREGUNTA 8

7. gle voy a mencionar algunas situaciones que han podido suceder entre usted y sus hijos, por favor indique cuantas veces le
‘han sucedido en el Uitimo mes?

Casi Nunca, oo “No
1-2veces Algure vez e
lm:t:sbs por pormee(< 4) m:ln:mo sabeMo | Noapica

Cuantas veces en ef Uitimo mas tuvo que castigar usted a su hijo{a) 1 2 3 4 o8 99
Cuantas veces en el (itimo mes le grid con rabia a su hijo 1 3 4 [+ =)
Cuantae veces en ol GRimo mes tuvo que darle naigadas, . n -

cachetadas, pelilzcos o similares. 1 £ 3 4 98 "]
Cuantas veces en el (itimo mee tuvo que pegarie en aiguna parte 1 2 e 4 ® ©

del tuerpo con algin objeto come corren o un pale

8. Las siguientes preguntas se refieren a actos de violencia que le pudieron haber sucedido, Por favor piense en lo que le pasben
los Gitimos 12 meses para responder

Denuncio No
Cumnitas | unavezel | sabeNo
LSES hecho recuarda
NO | s8I NO | 8I
Aiguien le robo a meno armada @8
Usted vic un robo a mano armada a otra porsona 98
Le amenazaron para forzarle a iar su lugar de 8
sus opiniones, quedarse caliadarespecto a aigoa
Fue golpead: por otra p u otras p 298
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-

9. Por temor a ser victima de una accién violenta, usted actualmente.....

No sabe/No
Mucho Poco Neda A
Ha fimkado fos lugares donde va a comprar 1 2 3 o8
Ha limitado las-actividades de recreacién que antes disfrutaba 1 2 3 98
Ha tenido la necesidad de adquiric armas para su auto proteceién 1 2 3 % |
- Ha sentido la necesidad de mudarse a otra ciudad o drea dentro o 1 2 3 %
fuera del pals
10. (,En ocasiones actia usted de la siguiente manera?
No sabe/No ]
Mucho Poco Nada : No aplica
Se niega usted a orientar las tareas escolares de sus hijos 1 2 3 [ ) a€©
Caatiga usted a sus hijos imponiéndole como sancién el estudio 1 2 3 = -3 99
Le prohibe a su hijo asistir a la escuela para que ayude en los quehaceres 1 > 3 ™~ %@
| del hogar y/o pars que trabaje . :
Agista usted a las actividades pregramadas por la escusla o colegio donde 1 2 3 o8 ©
acuden sus hij y se informa de su dessmpeflo escolar 2

-RECUERDE REVISAR RAPIDAMENTE LA ENCUESTA PARA CERCIORARSE QUE LA DILIGENCIADO EN LA
TOTALIDAD DE ACUERDO A LOS FLUJOS DE LA ENCUESTA

De por terminada la entrevista, AGRADEZCA la participacion de la persona y concerte con ella una cita para la
toma de la presion arterial, medidas antropométricas y muestras de sangre, cualquier dia de la semana, en los
horarios de 6:30 a.m. a 10:00 a.m.

Entréguele la tarjeta con la informacidn de la cita y de al participante las siguientes indicaciones:
- Eldia en que acudiri a la nueva cita debe ir en ayunas (nada diferente de agua desde la noche anterior)
- No debe fumar no tomar café, t& o chocoelate en las cuatro horas antes de la cita.
- Nosotros le brindaremos un refrigerio tan pronto se tomo la muestra de sangre

i De nuevamente las gracias a la persona entrevistadal
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