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RESUMEN 

Se llevó a cabo un estudio orosoectivo. exoloratorio. sobre 

factores de riesgo cardiovascular en la Cliinica "Dr. Ianacio 

Chavez" I.S.S.S.T.E. desde el mes de enero de 1991 hasta el 31 de 

iulio de 1992 en el oue inicialmente se estudiaron 200 oacientes 

de modo secuencial. maores de 18 años de edad. ambas se:<os. Se 

excluveron a oacientes con hioertensión t•eactiva. i.n1;oleranc ia 

conocida a la glucosa y cardiooatia establecida. 

los oue no comoletaron el estudio. 

185 oacientes comoletaron el estudio. 

Se eliminaron a 

aoovados en los 

exoedientes clínicos y con estudios de laboratorio: Bi ometria 

Química Sanguínea: 9lucosa. urea. ácido Llri.co. Hemática, 

creatinina. 

orina. 

Colesterol Total v Triqlicéridos v Exámen General de 

Gabinete: Telerradiografia de T6rax P-A v lateral izauierda. 

Electrocardioorama. 

Se obtuvieron los siouientes resultados. Distribución oor 

91 hombres v 94 mu.ieres: mavores de 55 años de edad: 96 

oacientes: 

oositivos: 

antecedentes cardiovasculares heredofamiliares 

74 oacientes. Predominó el sedentarismo en 56 hombres 

v 126 mLt,ieres seguidos oor hioertensión arterial sistémica. 

di.sliaidemias, cardiopatia isauémica v diabetes mellitus no 

insulina deoendiente. 

El !'lruoo de edad más afectado fué el de 50-59 ai'lns. 

más factores de riesgo cardiovascular. 

con 2 o 



Se concluye oue debe hacerse una mejor vioilancia. detección 

v control ooortunos en el orimer nivel de Atención oor oarte del 

médico familiar v el eouioo de salud. 

PALABRAS CLAVE: Factores de riesoo cardiovascular • 

Población de Primer Nivel de Atención. 
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ABSTF:ACT 

We carried out a rorosoective. euoloratorv studv on 

Cardiovascular Risk Factors in the clinic "Dr. lonacio Chávez" 

Familv Medicine <Primarv Care Level> r.s.s.S.T.E. 

1991 unti l Julv 31. 1992. 

since Januarv 

200 oatients entered orioinally to studv in seauential 

manner., a o es o ver 18 vears ald. both se:·:es. Patients with 

reactive hypertension, known olucose intolerance and cardiooathv 

established were excluded too. 185 oatients comoleted the studv, 

aided bv Clinical Records, and laboratot'V examinations: Blood 

red count., chemical blood determinations: 

acid. creatinine: Total cholesterol 

triolvcerides, and urianalvsis. 

electrocardioorams. 

The followino results were obtained: 

alucose .. ure·a .. 

determination 

X-Rav Chest 

sex distribution. 

uric 

and 

and 

91 

male and 94 

oositivity on 

female: 

family 

96 oatients with aoes over 55 vears: 

inheritance cardiovascular illness. 74 

patients. 

fallowed 

Sedentary oredominated 

by Hioh Blood Pressure, 

on 56 male and 126 fema le. 

dysl ioidaemias. ischaemic 

cardiooathy and diabetes mellitus non insulin-deoendent. The 

orouo of patients with a 0 es 50-59 years were the most affected. 

with two or more cardiovascular risk factors. 

We concluded that the surveillance and oooortune detection 

on such cardiovascular risk factors corresoond to Fami.lv 

Phvsician in Primarv Care Level. 

KEY l<JORDS: Cardiovascular Risk Factors: Primarv Care Level 

Pooulation. 
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INTRODUCCION 

Los factores de riesao cardiovascular son numerosos e 

incluven hioertensión sistólica y diastólica, hioerlioidemias 

colesterol total aumentado, lipooroteinas de colesterol de baja 

densidad o trialicéridos y reducción de las lipooroteinas de alta 

densidad. tabaouismo, 

heredofamiliares de 

diabetes 

enfermedad 

mellitus, 

cardiovascular 

antecedentes 

orematura. 

resouesta inadecuada al estrés, sedentarismo o falta de ejercicio 

aeróbico, hipertrofia de ventriculo izouierdo: oersonalidad tioo 

A Csubtioo aaresivol: sexo masculino: edad. En alounos oacientes 

se menciona el abuso de cafeína oero no todos los estudios son 

concluventes al respecto y posiblemente la hioeruricemla. 

Otras asociaciones interesantes incluven el arco corneal. 

lóbulo peludo de la oreja y plieaue diaconal del mismo. Ademáas 

de las mediciones clinicas de lloidos v subfracciones lioidicas 

las lioooroteinas A I, A II v B están correlacionadas con 

riesoos de enfermedad cardiaca coronaria. Los bajos niveles 

aoolioroteina A y altos niveles de aoolipooroteinas 

los 

de 

B 

incrementan el riesoo de ECC. El tabaouismo incrementa la PS v el 

riesao de ECC aún con peauenas elevaciones de la alucosa sérica. 

emoezando de un ranao normal. La muerte de un oaciente antes de 

los 60 anos de edad po ECC incrementa marcadamente el riesoo oara 

los hijbs como tal. 

El sedentarismo está asociado con niveles altos de PS. 

colesterol total sérico elevado, reducción de LAD-C v una alta 

insidencia de ECC. 
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Cerc:a del 40% de hombres hioertensos c:on HVI fallec:erán 

dentro de c:inc:o anos, y aouéllos c:on c:ambios inesoec:ificos del 

seomento ST-T en el El(G tienen más ECC. 

La hioeruric:emia está asoc:iada c:on mavor enfermedad 

vasc:ular. elec:ac:ión sistémic:a e hioertensión renovasc:,_tl ar. 

insufic:ienc:ia renal y PS elevada. Se menc:iona oue los cristales 

de urato monosódic:o puede produc:ir aore9ac:ión olaouetaria in 

vitro. 

Se ha asociado a la ingesta de c:afeina c:on un elevado riesoo 

de ECC. arritmias c:ardlacas y niveles anormales de lioidos. con 

c:olesteronl to\;al, triglicéridos. LBD-C lioooroteina B aumentados 

y c:on ba,ios niveles de LAD-C. 

Se han doc:umentado otros numerosos factores de riescio 

c:oronario en animales de laboratorio y se ha suoericio oue son 

imoortantes en el humano. El reemolazamiento de estróoenos en 

mu.ieres oostmenopáusicas reduc:e la ECC y eleva los HDL-C. En un 

estudio. los niveles séric:os del estradiol en el hombre oarec:en 

no correlac:ionarse con la ECC, pero los niveles elevados de 

estradiol oarec:en inc:rementarse la ECC. isauemir.\. la anc;si.na y 

otros. 

La ingesta de alc:ohol en exceso ouede inc:rementar el riesgo 

de ECC, pero en pequenas c:antidades puede reduc:irlo. El alcohol 

inc:rementa la subfracc:ión LAD oero no la subfrec:c:ión LAD. 
3 2 

El aumento en la adhesión o agregac:ión olaouetaria o en 

J 
ambas. el potenc:ial trombógenic:o anormal. la reduc:c:ión de la 

J 
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actividad fibrinolitica, el aumento del fibrinó9eno y de otros 

factores de la coagulación, pueden aumentar el riesgo de ECC y de 

IM. 

Los efectos hemodinámicos inducidos por fárm<1c:os oue causan 

disturbios en el flujo arterial e inducen dano endotelial oueden 

aumentar la arterioesclerosis. Los fáarmacos oue disminuyen los 

disturbios del flu,io arterial <velocidad sanc1Llinea. frecuencia 

card iac:a. turbulencia en las bifurcaiones arteriales y sobre la 

suoerficie de las mismas) oueden ser más efectivos oara orevenir 

la arterioesclerosis. que aquellos que agravan los disturbios del 

flujo. La clonidina y los bloqueadores beta reducen la velocidad 

arterial media en los monos y en el hombre, mientras aue la 

metildooa e hidralazina la aumentan. 

La renina y angiotensina II pueden se vasculotóxicas y 

pueden inducir agregación plaquetaria e HVI. La actividad 

aumentada del sistema simpático c:on aumento en los niveles de 

noorepinefrina pueden también se tóxicos para el endotelio 

v~sculat~ y pueden inducir agragación plaauetaria e HVI. La 

elevada viscosidad sanguinea incrementa la RVP, PS e HVI y reduce 

el flujo sangulneo en la mic:rocirculación. los cuales incrementan 

la estasis y pueden oredisooner a AVC o IM. La hioerinsulinemia 

ouede elevar la PS oor incrementar la RVP e inducir retención de 

sodio y agua. Además, la hipertensión esencial es un estado 

insulinorresistente. 
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Con el fin de detallar más estos a5oectas. recordemo5 aue 

las factore5 de riesoo ~ardiovarcul.ar se dividen ~n MO 

t1DDIFICA_BLES: sexo masculino. edad. 

coronarias .. t10DIFICABLRS: Aaui menciono comunmP.nte 

observados .. 

el las. 

detallando asoectos esoeci.f{cos oar? cada uno rle 

T~h~oulsmo. obesidad. resouesta i.nodecuA.da .. h i.oert:en~ i ón 

meta.bol ismo de lipidas. d ic.betes m'?llitus. 

hioeruricemía e hioe1"'trofia de ventriculo izauii::?rdo .. 

TABAQUISMO. Considet•o como uno de los tres orande~ factot"'~S 

de ri~sgo modificables o~ra enfet·medad cot•onaria. es L1n factnr de 

indeoendiente aue predisoone al i.nfarto agudo del 

miocat•dio y a la muerte súbita .. sobre todo en noblación con 

niv~les d~ colesterol total mayores a 18tJ mq/d] v cat•relacinnado~ 

rli.t·ectamente con el número de ci9at•rtllo~ con5LAmidos oor ciie. 

siendo lo5 suj~tos más vulneables los homhrP-s .ióvenl?s au.~ 

canstJmen más de 40 cigarrillos al di~ Y~ la~ mu.ie1"'es aue rc,:i.ciben 

anticonceptivas hormonales~ y se considera el factot"' de 

modificable más 

a rema tura .. 

importante oara enfermedad isauémica c:ot"onat""i8 

Este factor de riesgo es auditivo y probabJemen~esinet"'9ista 

con los otros f2ctores de riesgo, de tal formé' oue aún hábito 

asociado con otros factores de rtesqo 01~ede 

dun l i e"'' o triolicar el rie5~10 .. En b¿¡.se a es f;ud i.o!;. 
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epidemiológicos como el de Framingham, se calcula oue el riesgo 

de fumadores crónicos es de 1.6 mayor para desarrollar enfermedad 

coronaria y que aumenta 4.5 veces si se asocia a hipertensión, a 

6 veces si se asocia a hipercalesterolemia y hasta 

cuando se encuentran los tres factores presentes. 

riesgo mayar para sujetos jóvenes del sexo masculina. 

16 veces 

siendo el 

Auno u e en 

estudios realizados en fumadores mayores de 65 anos también se ha 

encontrado un riesgo 52X mayor aue el de los na 

fumadores ó fumadores de oipa o puro. 

fumadores. e::-

Na son muy clarons los mecanismos mediante los cuales en 

tabaquismo puede inducir ateroesclerosis, sin embarga, se ~ceotan 

fundamentalmente tres mecanismos interrelacionados: 

1.- Dano endatelial por monóxido de y/o 

carboxihemoglobina. 

2.- Trombosis arterial por aumento de la adhesividad plaquetaria 

y/o liberación de sustancias trombogénicas. 

3.- Aumento del trabajo cardiaco y vasacanstricción. 

De los comoanentes del humo del tabaco • la nicotina y el CO 

san los mejores estudiados y los que probablemente participen en 

el desarrollo de ateroesclerosis y en sus efectos nocivos 

cardiovasculares. 

La nicotina tiene varios efectos cardiovasculares aue pueden 

ser potencialmente importantes y se encuentran fundamentalmente 

mediados por la activación del sistema nervioso simpática: 

incrementa la tensión arterial, frecuencua cardiaca. el volumen 
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sistólico, el gasto cardiaco, la cant~dad de ácidos graso libres 

y la secreción diurna del cortisol; favorece la aoarición de 

arritmias y aumenta la adhesividad plaquetaria. A pesar de aue en 

sujetes sanos la nicotina incrementa la contractilidad 

miocárdiaca.se ha observado que en presencia de enfermedad 

coronaria la administración de nicotina provoca una disminución 

de la contractilidad en las regiones cuya circulación está 

comorometida (aumentando el trabajo de la célula. incrementando 

con esta el consumo de oxigeno, sin que el flujo oueda aumentar): 

este hecho hace más evidente el conceoto de que la nicotina 

contribuye a la isquemia miocárdica inducida oor el tabaouismo. 

TAmbién se considera que el espasmo coronario inducido por 

tabaquismo, la nicotina tiene un papel importante. ya sea 

mediante sus efectos simpaticométicos o por la inhibición de la 

liberación local de prostaciclina. 

Con respecto al monóxido de carbono. se ha observado oue 

reduce directamente el aporte miocárdico de oxigeno, disminuye el 

umbral para fibrilación ventricular en animales y puede, por si 

mismopromover ateroesclerosis mediante dano endotelial oor 

aumentoen la permeabilidad y mayor de la pared vascular. 

El tabaquismoaltera el metabolismo de los lioidos 

incrementando 

triglicéridos; 

densidad. 

los niveles de lipoproteinas de baJa densidad y 

disminuyendo a la vez a las lipooroteinas de alta 

9 



OBESIDAD 

La obesidad se defihne como un exceso de teJido adiooso oue 

a menudo oroduce alteraciones importantes del esi;ado de salud 

toda ve:? oue se ha convertidoen un problema de salud mundial. 

calculándose que aproximadamente el 26% de los estadounidense en 

edad adulta son obesos . En México no hay datos concluyentes oue 

permitan conocer su prevalencia real. 

Aunoue se aceota que la obesidad tiene un papel imoortante 

en el desarrollo de cardiopatia isquémica ateroesclerosa, se 

desconoce su posición exacta en la secuencia de los eventos 

c:asL1ales. Los efectos adversos de la obesidad están asociados 

directamente a un oerfil de alto riesgo oara ateroesclerosis: 

mayor predisoosición para HTSA, intolerancia a glucosa" 

hiperinsulinemia, hiperlipidemia con niveles altos de 

lioooroteinas de baja densidad y niveles bajos de 

del alta densidad e hiperuricemia de tal forma 

J ipoproteinas 

0L1e aunque el 

grado de obesidad puede ser un factor de riesgo independiente, 

especialemte en mu.Jeres asi como en SLl.ietos anc: ianos .. 

definitivamente predomina su participación en los otros factores 

de riesgo. 

Un aspecto muy importante en el riesgo a la salud asociado a 

obesidad ha sido la distribución corporal de la grasa. Hay dos 

tipos de distribución: llANDROIDE, central, 

abdominal. 21GINECOIDE, periférica o inferior. 

l(l 
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La primera tiene una relación cintura/cadera o grosor del 

pliegue subescapular y se ha asociado a un mayor riesgo para 

diabetes mellitus o enfermedad cardiovascular. En el Programa de 

Corazón de Honolulú, la obesidad central, determinada oor el 

grosor del 

relacionada 

pliegue subescapular estuvo significativamente 

al desarrollo de enfermedad isquémica coronaria en 

hombres.Dicho hallazgo fue independiente del indice de masa 

corooral y otros factores de riesgo. La mortalidad temorana en el 

infarto agudo al miocardio se encuentra fuertemente influenciada 

por la obesidad en personas de edad avanzada y su presencia es un 

predictor de reinfarto. 

Se desconoce el mecanismo por el cual la obesidad oredispone 

a la hipertensión. La intolerancia a la glucosa puede ser reflejo 

de la insensibilidad relativa de adipositos grandes a insulina. 

RESPUESTA INADECUADA AL ESTRES 

Este término denota múltiples situaciones f fsicas y 

emocionales. Desde principios de siglo Sir William Osler proouso 

que la "presión" a la cual los hombres eswtán sometidos oodria 

provocar la hipertensión y acelerar la ateroesclerosls. En 1959 

Brod sometió a varios sujetos a estrés emocional agudo mediante 

una prueba aritmética contra reloj y encontró aumento del gasto 

cardiaco y de la presión arterial. Estos cambios fueron más 

exagerados en los hipertensos que en los normotensos. Esta 

reacción eHagerada al estrés también ha sido detectada en sujetos 

jóvenes o "hipereactores'' los que muy frecuentemente desarrollan 

hipertensión arterial. 
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En términos generales podriamos ~lasificar al estrés como 

agudo y crónico, dependiendo de la clase y duración del estimulo. 

El estrés agudo ouede considerarse como una tormenta adrenérgica 

desencadenada por un poderoso estimulo de duración breve. Desde 

luego, se origina a partir de una liberación exagerada de 

catecolaminas por el sistema nervioso lo que orovoca un aumento 

del consumo miocárdico de O , presión arterial, 
2 

gasto cardiaco, 

la reactividad y agregación plaquetaria. Asimismo. al acomoanarse 

la mayor inestabilidad aléctrica del miocardio favorece la 

aoarición de fibrilación ventricular. Este tioo de stress se 

encuentra asociado tanto a isquemia del miocardio como a muerte 

sdbita por arritmias letales. 

El stress crónico representa un estado de 11 vigilancia' 1 

desencadenada oor un estimulo prolongado loor ejemplo. el 

desempleo). 

Esta clase de stress se ha encontrado ligada al desarrollo 

de ateroesclerosis aunque no se han establecido claramente los 

mecanismos. En esta situación también hay un incremento en los 

niveles de catecolaminas circulantes pero en forma crónica lo 

cual puede lesionar el endotelio vascular, movilizar lipidos. 

inducir la proliferación de células musculares, aumentar la 

agregación plaquetaria y facilitar la producción de tromboxano 

A2, situaciones implicadas directamnete en el proceso de 

aterogénesis; pero además el stress crónico se asocia a mayores 

niveles circulantes de cortisol, que amplifican el efecto 

12 



deletéreo de las catecolaminas al aumentar la sensibilidad de los 

receptores adrenérgicos, estimular su sintesis e inhibit• su 

destrucción y también directamente indicen el desarrollo de 

ateroesclerosis por mecanismos no bien establecidos. En periodos 

de stress prolongado también aumenta la concentración de insulina 

plamática y testosterona. 

HIF'ERTENSION ARTERIAL 

La hioertensión arterial <HTAI es un grave problema de salud 

pl'.tblica. Es considerada la enfermedad crónica más común de la 

humanidad, ya que afecta aproximadamente a Ltn 257. de la población 

adulta y tiene serias repercusiones cardiovasculares, cerebrales 

y renales que acortan las posibilidades de vida de quienes la 

padecen. Sin embargo se diagnostica a tiempo y se trata dd forma 

adecuada, el pronóstico mejora y la sobrevida tiende 

normalizarse. 

El motiva por el cual la hipertensión na se diagnostica a 

tiempo ' obedece.a que es Ltna enfermedad típicamente asintomática, 

sobre todo en fases tempranas. En esta etapa del padecimiento, es 

importante establecer el diagnóstico para si mediante un 

tratanmiento adecuado poder prevenir las complicaciones. 

Como factor de riesgo cardiovarcular, la HTA provoca daño a 

las paredes arteriales, acelerando el proceso de ateroesclerosis: 

por otro lado el miocardio se pt·oduce aumento en la 1;ensión de l". 

pared del ventriculo izquierdo, lo que lleva a alteraciones 

13 



anatómicas, bioqulmicas y fisiológi~as. 

unidas al proceso atet•oesclerosis acelerada, 

Estas alteraciones, 

provocan enfermedad 

coronaria. En una gran proporción de estos pacientes es posible 

demostrar crecimiento y disfunción de las cavidades izouierdas 

mediante ecocardiografia. El estudio de Freamingham, demostró que 

existen grandes posibilidades de que en estos pacientes sucedan 

eventos coronarios. F'ot• otro lado, el estudio de Mewnitoba, 

Canadárealizado en 26 anos, demuestra oue el aumento en 

presión sistólica se acampana de un mayor aumento en 

en 

la 

la 

frecuencia de cardiopatia isquémica, independientemente del grado 

de hioertensión al inicio del estudio. 

CRITERIO F'ARA DEFINIR LA HIF'ERTENSION ARTERIAL 

Otra de las dificultades que se han tenido cara el 

diagnóstico del paciente hipertenso, es precisamente establecer 

el limite entre hipertensión y normotensión; para ello se han 

realizado varios intentos para definir los limites, tal es el 

caso de las cifras propuestas para la Organización Mundial de la 

Salud en 1959, para personas adultas: 

T.A.: menor a 140/90 mmHg igual a normotensión 

entre 140/90 y 159/90mg igual a hi.pertensi.ón limitrofe 

mayor a 160/95 mmHg igual a hipertensión arterial. 

Más recientemente, el Comité para la Detección, Evaluación y 

Tratamiento 

estableció 

de la 

unos 

Hipertensión en su 

limites prácticos 

l.'1 

reunión en l.984, 

para clasificar la 



hipertensión: 

Presión Diast6lica 
menor a 85 mmHg --- Normal. 
85-89 mmHg -------- Normal al ta. 
90-104 mmHg ------- HTA leve. 
105-114 mmHg ------ HTA moderada. 
115 mmHg o más-- HTA severa. 

Por otro lado, se ha considerado que tanto la tensión 

arterial sistólica como la diastól~ca tienen importancia al 

juzgarse juntas o por separado y se ha propuesto la siguiente 

clasificación para la tensión arterial sistólica: TAS cuando lla 

TAD es menor o igual a 90mmHg menor o igual a 140mmHg TENSION 

ARTERIAL NORMAL. 141 a 159mmHg HIPERTENSION SISTOLICA AISLADA 

LIMITROFE menor o igual a 160mmHg HIPERTENSION SISTOLICA AISLADA. 

Desde el punto de vista etiológico, podemos clasificar a la HTA 

como: HTA primaria, idiopática o esencial <95/. de los pacientes>. 

HTA secundaria (5/. de los par.:ientes). 

METABOLISMO DE LIPIDOS. Unicamente mencionaré al colesterol y 

triglicéridos, omitiendo a las dislipoproteinemias familiares y a 

la enfermedad de Tangier. 

COLESTEROL 

Múltiples estudios epidemiológicos han demostrado que el 

colesterol elevado es un riesgo de ateroesclerosis coronaria 

independiente, muy rprobablemente con base a la fisiopatologia, y 

por otra parte, directamente rproporcional a la concentración 

plasmática del mismo. Las bases epidemiológicas de esta relación 

son los estudios de Framingham, el Proyecto "Pooling" y el 

Protocolo de Intervención sobre Factores de Riesgo Múltiple 

l5 



<MRFIT>. 

Con distintas evoluciones y evaluaciones, no solo debido a 

la complejidad de los estudios, sino también a los recursos 

tecnológicos, a través de los anos se ha logrado establecer que 

la relación entre colesterol y aparición de cardiopatía isquémica 

es continua y curvilínea, de manera que el riesgo se multiplica 

en forma compuesta a medida que el colesterol se incrementa. Asl, 

considerando que el riesgo relativo para 

coronari~ ~s de 1.0 con niveles de colesterol 

ateroesclerosis 

de 200 mg/dl, 

valores de 150mg determinarán un riesgo· de 0.7, mientras que 

dicho riesgo se incrementarla hasta 2.0 con valores de 250mg y 

hasta 4.0 con valores de 300mg/dl. 

De acuerdo con los criterios establecidos en kla última 

reunión del Grupoi de Expertos del Programa Nacional de Educación 

en aspectos relacionados con el colesterol en 1988, se debe 

considerar que el valor ideal del colesterol total es menor de 

200mg/dl; aquellos valores que se encuentran entre 200 y 

239mmg/dl se consideran valores limítrofes altos; mientras que 

valores sup~riores a 240mg/dl son considerados cama 

h~percolesterolemia definitiva. La detección de 

hipercolesterolemia obliga a la determinación de C-LDL y C-HDL ya 

que la coincidencia de valores de C-HDL menores a 35mg/dl 

confieren un riesgo adicional. 

TRIGLICERIDOS 

En relación a la hipertrigliceridemia, el Comité de Expertos 

16 



establece que los valores entre 25Ó y 

considerados como valores limitrofes altos; 

500mg/dl corresponden a 

50Clmg/dl deben ser 

mientras que cifras 

hipertrioliceridemia superiores 

definitiva. El papel de los triglicéridos como factor de riesgo 

cardiovascular no se encuentra claramente definido. El hecho de 

que en los estudios prospectivos no se haya demostrado una 

correlación significativa entre loa hipertrigliceridemia y el 

riesgo cardiovascular, pero que por otro lado, algunos estudios 

longitudinales 

ateroesclerosis 

( ccwtes transversales) de pacientes con 

coranC\ria e infarto del miocardio ahayan 

detectado numerosos casos de hipertrtgliceridemia, permiten 

suooner que quizás esta relación la establezcan los casos de 

hiperlipoproteinemia en donde coincide la hipercolesterolemia con 

triglicéridos elevados. 

de 750mg/dl obligan 

riesgo de cardiopatía 

agL1da. 

DIABETES MELLITUS 

Los valores de triglicéridos por arriba 

a la intervención terapéutica no por el 

isquémica sino por el de pancreatitia 

La diabetes mellitus es un padecimiento complejo que 

ocasiona patología micro y macrovascular en 91•ados variables, por 

lo que constituye un factor de riesgo para desarrollar enfermedad 

cardiovascular. Además de la alteración básica -la hiperglucemia-

otros factores tales como el trarrrano genético del paciente, 

edad y patología asociada, determinan lla rapidez y magnitud con 

la que ap.;rece el d.;no cardiovascular. 
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La diabetes mellitus no insulina deoendiente frecuentemente 

coexiste con otras patologias y hábitos inadecuados, los cuales 

son capaces de acelerar los procesos de dano vascular. Diversos 

estudios prospectivos <Estudio de Paris. Estudio de Helsin~i, 

Estudio de Framingham,etc.) han permitido identificar algunos de 

estos factores entre los que destacan: Hipertensión, Obesidad, 

Hiperuricemia, Tabaquismo y Sedentarismo. Esta asociación tiene 

dos mecanismos posibles, por una parte se trata de padecimientos 

y situaciones frecuentes, por lo tanto, su coexistencia puede ser 

casual. Sin embargo, por otra parte, las evidencias acumuladas 

sugieren que existe una relación casual entre estas patologías. 

El comt.!tn denominador identificado en éstas es el 

HIPERINSULINISMO. 

SINDROME DE RESISTENCIA A LA INSULINA 

La resistencia a la insulina es comán en diabéticos no 

insulina dependientes. En las etapas iniciales de la DMNID suele 

observarse una disminución en el número y capacidad funcional de 

los receptores a la insLtl ina, situación que aunada a una 

pérdida de la fase rápida de secreción de insulina, provoca 

hiperproducción de la misma. El estado hiperinsulinico conduce a 

máltiples alteraciones metabólicas que pueden producir dano 

vascular. ·Entre las alteraciones producidas o agravadas por 

hiperinsulinismo se encuentran: hipertensión, aumento en 

triglicéridos de lipoproteinas de baja densidad y la disminución 

de lipoproteinas de densidad elevada. Reaven ha denominado al 
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conjunto de estas alteraciones metabólicas como "Sindrome X". 

Cabe senalar que dicho sindrome, con esa denominación está 

entrando en desuso, optando por el de Sindrome de Resistencia a 

la Insulina. Ortros estudios sugieren que a las alteraciones 

antes mencionadas pueden agregar hiperuricemia e 

hiperandrogenismo de origen ovárico, alteraciones también 

relacionadas con estados de hiperinsulinismo. 

HIPERTROFIA DEL VENTRICULO IZQUIERDO 

La H.V.I. es una respuesta compensadora del corazón a la 

sobrecarga hemodinámica.Se observa frecuentemente en la 

hipertensión como consecuencia de la sobrecarga de trabajo 

secundaria 

incremento, 

al aumento de la resistencia sistémica. Este 

no obstante, no es la única causa de hipertrofia; 

e:<isten otros factores los cLtales pueden poseer un efecto 

significativo sobre su incidencia. Aún cuando la HVI habilita al 

corazón a mantener una adecuada funcionalidad durante ciertb 

tiempo frente a un aumento a la carga de trabajo, dana también la 

función diastólica del ventriculo, y en etapas más avanzadas, la 

fLtnción sistólica 

recientemente se 

y perfusión miocárdica. 

demostró que la HVI en la 

reversible con ciertas formas de tratamiento, 

En adición, 

hipertensión es 

pero que esta 

regresión no depende exclusivamente de la normalización de la 

presión. Algunos estudios experimentales y clínicos sugieren una 

mejoría en alteraciones funcionales atribuibles a HVI cuando se 

logra regresión de la misma con tratamiento adecuado. 
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La HVI posee importantes consecuencias para el corazón: 

11 Afecta la función sistólica y diastólica ventricular. 
21 Incrementa la incidencia de angina y falla cardiaca. 
31 Incrementa la incidencia de arritmias ventriculares y muerte 

súbita. 

Ante la evidencia, se concluye que l'a HVI en la hipertensión 

arterial actúa inicialmente como mecanismo de compensación útil 

contra el incremento de la resistencia periférica. No obstante, 

después de cierto tiempo produce cambios de intensidad variable 

que danan la función cardiaca. Framingham demostró mayor 

morb i mor ta 1 i dad card i ovascc11 ar de 3 · a 7 veces más qc1e 1 a 

población general. 

Con el ~ropósito de valorar la presencia de factores de 

riesgo ~ardiovascular en el Primer Nivel de Atención, se efectuó 

un estudio prospectivo, exploratorio en la Clínica "Dr. Ignacio 

Chávez" de Medicina Familiar I.S.S.S.T.E., durante el periodo 

comprendido desde el mes de enero de 1991 hasta el 31 de julio de 

1992. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se estLtdiaron pacientes qLle acudieron a la consLtlta externa 

de la Clínica "Dr. IGNACIO CHAVEZ" de medicina familiar .• 

I.S.S.S.T.E. en orden secuencial. Se incluyeron pacientes mayores 

de 18 anos de edad, en ambos sexos , derechohabientes de la misma 

Institución . Se excluyeron pacientes con hipertensión reactiva, 

intolerancia conocida a la glucosa y cardiopatia establecida. Se 

eliminaron los que no compleraron el estL1dio. A todos los 

pacientes se les efectuó historia clinica, se investigaron loa 

siguientes aspectos: antecedentes heredo-familiares positivos 

pal" a enfermedad cardiovascular en familiares 

menores de 40 anos antecentes en tabaquismo, 

sedentarismo y estrés fisico-psicológico. 

consangLtineos 

alcoholismo, 

Se valoró también edad, sexo y talla en centimetros y peso 

en kilogramos¡ éstos dos ~ltimos pLlntos con báscula con altimetro 

marca MEDDI-CARE, calibrada con peso mL1erto. Tensión arteriar e~ 

mmHg con baLtmanómetro de mercLlrio marca "ADEX" y estetoscopio 

marca "LITTMAN "Classic". 

Se tomó EKG con aparato automatice marca MARQUETTE 

ELECTRONICS INC. SERIES 4000, en pacientes que lo ameritaban: 

hipertensos de más de 5 anos de evolución, diabéticos; dolor 

toracico en estL1dio y, en pacientes mayores de 50 anos de edad. 

Se les determinó glucosa, urea , ácido úrico, crearinina, 

colesterol total y triglicéridos, con equipo para quimica clinica 

aLltomati::ado ASTRA 8 BECf<:MAN. El equipo para lectura de 

colesterol total y triglicérisoa es el ESPECTRDFOTDMETRO COLEMAN 

JUNIOR II. Telerradiografia de tórax con eqL1ipo SIEMENS, MOD. 



HELIOPHOS 48. El EKG fue interpretado por cardiologo y médico 

internista en el Departamento de Imagenologia. 

Se estLtdió la presencia de las siguientes variables: 

Pacients mayores de 55 anos de edad, sexo masculino, antecedentes 

familiares cardiovascLtlares, respLtesta inadecLtada al estrés, 

sedentarismo, diabetes mellitLts, HTAS, dislipidemias, tabaqLtismo, 

hiperuricemia e hipertrofia el ventriculo izquierdo. 

Se presentan resultados , tablas y porcentajes. 



RESULTADOS 

Se estudiaron 200 pacientes que acl.tdieron a consLtl·ta 

e:<terna. Se eliminaron 15 pacientes por tener 

incompletos o no haber acudido subsecuentes a consulta, 

estLtdios 

qLtedando 

185 pacientes en el estudio, teniendo un promedio de edad de 

61.63 anos y un rango de 22 a 85 anos de edad. 

Hubo 91 hombres de 94 mujeres <Fig. l) • Mayores de 55 anos, 

96 pacientes; 74 pacientes tLtvieron antecedentes cardiovasculares 

positivos; sedentarismo 56 hombres y 126 muyeres; respLtesta 

inadecuada al estrés, 6 hombres y 10 mujeres, tabaqLtismo, 24 

hombres y 7 mLtjeres; Alcoholismo, 14 hombres y 1 mLtjer; Diabetes 

Mellitus No insulina dependiente, 14 hombres y 18 mujeres; 

Hipertensión Arterial Sistémica, 28 hombres y 31 mujeres 

Dislipedemias, 21 mujeres; Hiperuricemia, 

mu.jeres; Hipertrofia del ventriculo izquierdo, 

hombre y cero 

12 hombres y 12 

mujeres, Cardiopatía Isquémica, 

(Tabla I l • 

18 hombres y 42 mujeres. 

Se consideró en síndrome de Resistencia a la Insulina a todo 

aquél paciente que presentó dos o más factores de Riesgo 

Card iovascLt lar: <Diabetes •mellitus No insulina Dependiente, 

Obesidad, Dislipidemias, Hipertensión Arterial Sistémica), 

observándolo en 74 pacientes (40%>, siendo el grupo de edad más 

afectado el de 50 a 59 anos <Figura 21. 

Por grupos de edad: De 20 a 29 anos, 3 pacientes 11.62%>; de 

30 a ,39 anos, 8 pacientes <4.32/.l; de 40 a 49 anos, 10 pacientes 



alteraciones en estructura o función, refleados por la 

disminución de la adaptabilidad arterial, pLteden demostrarse 

previos a la aparición de hipertensión clinica. 

En este estudio encontramos resultados mLlY importantes, en 

los que aún tomando a 185 pacientes que complementaron el 

estudio, e:<iste una proporción cercana a I: I entre hombre y 

mujeres en distribución por sexos. Los resultados de este estudio 

son congruentes con los reportados po~· investigaciones previas en 

los que se ha documentado gran prevalencia de factores de riesgo 

cardiovascular en nuestra población en el Primer Nivel de 

Atención. 

cabo en 

Occidental 

Estudios epidemiológicos serios y que se han llevado a 

grandes ciLtdades tanto en E>U>A> 

desde hace varios anos como el de 

como en Europa 

Framingham, el 

Proyecto "Pooling" y el Protocolo de Intervencin sobre Factores 

de Riesgo Mdltiple IMRFIT), han demostrado fehacientemente la 

importancia de la oportuna detección y prevención de dichos 

factores de riesgo. Al.'.tn CLlando somos Lln pa is en vi as de 

desarrollo, hemos adoptado costumbres que bien corresponden a los 

de paises desarrollados. debido 

ciLtdades y a la sobrepob i ación 

al crecimiento 

de las mismas 

las 

en 

grandes 

Mé:dco. 

Sedentarismo, estrés, tabaquismo y alcoholismo ocLtpan Ltn sitio 

importante, seguidos por malos hábitos higiénico-dietéticos como 

son el consumo de alimentos procesados industrialemente y 

elaborados con grasas ve9etales de baja calidad, o bién, el 

consumo excesivo de mantecas y sebos y la casi nula existencia de 



OISCUSION 

La hipertensión en vista ahora como una mayor condición ma' 

que una simple presión sanguínea elevada. Los estudios 

epidemiológicos a gran escala han establecido que la HTAS está 

asociada con un mayor riesgo de eventos cardiovasculares, pero 

pruebas clínicas de terapia antihipertensiva han mostrado una 

inconsistente reducción en puntos terminales cardiovasculares. De 

manera importante , la incidencia de enfermedad coronaria se ha 

reducido a una pequena extensión, sugiriendo que va más 

allá de la presión sanguínea elevada son importantes en la 

génesis de ateroesclerosis en pacientes hipertensos. Es evidente, 

por ejemplo, 

vulnerabilidad 

q~ 

a las 

lípidos. Más aun, 

los hipertensos 

consecuencias de 

posean una 

anormalidades 

exagerada 

en los 

recientemente se ha establecido que la 

hipertensión está caracterizada por resistencia a la insulina y 

una alteración en la tolerancia a la glucusa. Como resultado, las 

elevadas concentraciones plasmáticas de insulina producen efectos 

proliferativos sobre el m~sculo liso vascular y tejido conectivo, 

y que pueden afectar de modo adverso el perfil de lípidos. El 

ventriculo izquierdo se h~lla también involucrado en la 

hipertensión- independientemente de la presión sanguinea. Existe 

una creciente evidencia de que hay aumento de la masa muscular 

del ventriculo izquiérdo y cambios en sus características de 

llenado diastólico en las primeras etapas de la hipertensión. La 

circulación arterial se vw aimilarmente afectada, por 



(5.40'i0; de 50 a 59 anos, 27 pacientes C14.59%l; de 60 a 69 anos, 

13 pacientes C7.02%l; de 70 anos de edad en adelante, ·13 

pacientes C7.02%l <Tabla 2l. 

182 pacientes C98.37%l presentaron un solo factor de riesgo, 

32 pacientes (17.29/.)' 2 factores de riesgo, 27 pacientes 

(14.59%) 3 factores de riesgo, 12 pacientes C6.48Xl 4 factores de 

riesgo, y 3 pacientes 11.62Xl 5 factores de riesgo. 

En el estudio realizado, no hubo pacientes que presentarán 

más de 5 factores de riesgo cardiovascular. 

<Figura 3). 



la carne de pescado que es rica en aceites omega-3 u omega-6 en 

nuestra dieta diaria. Todo lo anteriormente expuesto contribuy~ a 

la elevación del colesterol y triglicéridos , factor determinante 

para la génesis de ateroesclerosis coronaria. 

Respecto a los pacientes que presentaron 1,2,3,4 1 5 1 o más 

factores de riesgo cardiovascular resulta interesante observar 

que 98.37% presentaron un solo factor que es el sedentarismo; en 

el grupo de edad de 20 a 29 anos que presentaron 2 factores, 

corresponden exclusivamente a obesidad e hipercholesterolemia; 

pero el grL1po más afectado fué el de 50 a 59 anos, ya que se 

combinan varios factores de riesgo con efecto aditivo. 

ESTA TESIS 1m DEBE 
SALIR DE LA BIBUO;~~:~ 



CONCLUSIONES 

1.- Sedentarismo, estrés y tabaquismo como factores de riesgo 

cardiovascular pueden 

nuestros pacientes .. 

controlarse con adecuada orientación a 

haciendo hincapié en el ejercicio de 

erradicación de malos hábitos alimentarios, ya que éstos 

contribuirán a mejorar su expectativa de sobrevida. 

2.-El ejercicio aeróbico diario ''no vacuna 1
' contra la 

ateroesclerosis. Es necesario controlar los demás factores de 

riesgo modificables. 

3.-El médico familiar debe llevar un control adecuado de los 

padecimientos ya establecidos, sobre todo los comunmente 

observados como son H.T.A.S., -O.M.N.I.D. DISLIPIDEMIAS y 

OBESIDAD. De ello dependerá que se asegure al paciente una mejor 

vejez y calidad de vida. 

4.-Que este estudio sirva como referencia para nor-:mar 

lineamientos de control de los factores de riesgo cardiovascular 

en pacientes que acuden a consulta en el Primer Nivel de Atención 

de nuestra Institución. 

5.-A nivel institL1cional, que todo expediente cuente con sus 

estudios básicos de acuerdo al estado de salud del paciente y que 

se qL1i te el conceoto erróeo de que sólo el internista, 

endocrinólogo o cirujano sean los t.:tnic:os en tener acceso a 

estudios de laboratorio y gabinete. Nada nos cuesta solicitar una 

telerradiografia de tórax y EKG anualmente o en menor tiempo 

(según lo amerite el caso) a pacientes de lato riesgo controlados 



como son: 

cardiopatia 

diabéticos, 

isqLlémica, 

hipertensos y a los portadores de 

y saber en qLlé momento solicitar 

interconsLllta de apoyo en el segundo ó tercer nivel de atención. 
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FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 

DISTRIBUCION POR SEXO 

FUENTE:CLINICA OH. IGNACIO CHNEZ 
FIGURA No. 1 
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FACTORES DE RIESGO CARDIOUASCULAR 
PRIMER NIUEL DE 
ATENCION 

EN EL 

TABLA No. 1 

FACTORES DE RIESGO 

MAYORES DE 55 AHOS 
AHTECEDEHTES CARDIOUASCULARES 

HEREDOFAMJLlARES POSITIVOS 

SEDENTARISMO 

RESPUESTA INADECUADA AL ESTRES 

TABAQU ISl10 

ALCOHOLISMO 

D.M.N.I.D. 

H.T.A.S. 

D ISL IP IDEl1 IAS 

HIPEHURICENIA 

ll. I). I. 

CARDIOPATIA ISQUEMICA 

FUEHTE:CLJNICA DR. IGNACIO CHAUEZ JSSSTE 
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