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MARCO TEÓRICO. 

La enfermedad arterial coronaria (EAC) es la principal causa de morbilidad y mortalidad en 
los paises industrializados. Según las previsiones, será la principal causa de enfermedad 
global en el siglo XXI (1). La mortalidad por enfermedad coronaria es un problema 
importante de salud pública, tanto en nuestro medio como en el ámbito mundial. En el 
último cuarto de siglo, la mortalidad por cardiopatía isquémica se ha incrementado en 
varios paises de Europa y América (2). Cuarenta de cada millón de personas mueren cada 
año en la primera hora tras el inicio de los síntomas. Aproximadamente el 50% no tienen 
síntomas previos. La EAC produce cerca de 500,000 muertes al año en Estados Unidos. 
Esto representa la mitad del millón de muertes producidas por enfermedad cardiovascular, 
entre las que se incluyen hipertensión arterial, accidente vascular cerebral (AVC), 
enfermedad cardiaca reumática y EAC. Una de cada 5 muertes de los Estados Unidos está 
producida por EAC. Más de 1.9 millones de personas tendrán un infarto de miocardio (lM) 
este año Y un tercio de éstos será mortal. La mortalidad por EAC aumenta con la edad; 
entre personas mayores de 75 años la mortalidad es el doble de la existente en personas de 
más de 65 años (1). México comparte este último comportamiento y desde 1950 se ha 
observado un ascenso en forma exponencial; representa la primera causa de mortalidad en 
desde 1990. (3). En 1995, se notificaron un total de 63,605 muertes por enfermedades del 
corazón, 6028 % corresponden a cardiopatía isquémica (2), en 1998 ocurrieron 67 596 
muertes por esa causa y su taza alcanzó 702 por cada 100 000 habitantes, lo que significa 
un incremento de más de 3 veces respecto a o ocurrido en 1960 (3), por lo que ello se ha 
constituido en un problema importante de salud pública. (2,4) 

La estimación de la probabilidad de desarrollar enfermedad vascular aterosclerótica es 
importante en la práctica clínica y en la investigación canliológica (3,5,6). 
Estudios de cohortes de poblaciones numerosas de personas sanas durante varios años han 
puesto de manifiesto que la probabilidad de desarrollar una enfermedad coronaria se 
asociaba con algunas variables clínicas o analíticas. A estas variables que suponen un 
mayor riesgo de padecer un evento cardiovascular se les conoce como factores de riesgo 
cardiovascular (también coronario). (4,7). El nivel de riesgo, que es el inverso del 
pronóstico, determina la probabilidad de que una intervención sea útil para un paciente 
individual. o que un estudio de investigación muestre resultados <<significativos». 
Cuanto mayor sea la probabilidad de que ocurra 1Dl trastorno (riesgo). mayor será el número 
de personas que se beneficiarán de una intervención eficaz. (5,8). Un ejemplo de la 
potencia de esta relación se balta en varios estudios sobre el descenso del colesterol y la 
disminución de los eventos coronarios posteriores (Scandinavian Simvastatin Survival 
Study [4S), Long-Term Intervention with Pravastatina in Ischaemic Disease [LIPID), 
Colesterol and Recurrent Events [CAE), West of Scotland Coronary Prevention Study 
[WOSCOPS], Air Force Texas Coronary Atheroesclerosis Prevention Study [AFCAPSrrex 
CAPS]). (4,5). 
El estudio Seven Countries demostró una correlación entre niveles de colesterol superiores 
a 250 mgldl y la incidencia de enfermedad coronaria en varios paises. Este estudio 
demostró también que las diferencias en el nivel de colesterol sérico en distintas 
poblaciones eran en gran parte atribuibles a la ingesta de grasas saturadas en la dieta El 
estudio Múltiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIl) demostró que la relación entre 
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enfermedad coronaria y nivel de colesterol sérico es lineal y que 00 existe un nivel por 
debajo del cual el colesterol 00 sea un factor de riesgo; cuanto mayor es el nivel de 
colesterol, mayor es la incidencia de enfermedad coronaria. (4, 7). 
Los estudios sobre pacientes con enfermedad cardiaca y niveles elevados de colesterol (que 
son los que tienen mayor riesgo de eventos posteriores) demo5tmroo un mayor efecto del 
tratamiento para prevenir eventos «importantes» (infarto de miocardio y/o muerte). El 
concepto de estratificación de riesgo es importante ya que algunas personas sin enfermedad 
aterosclerótica ·manifiesta pueden tener un riesgo de eventos coronarios equivalente aJ de 
los individuos que ya bao sufrido aJguno. (5) 
La evaluación de la importancia de un solo factor de riesgo será diferente cuando se 
consideran pacientes con enfennedad ya establecida, que cuando se intenta decidir la 
probabilidad de eventos en personas sin enfermedad sintomática. (5) 
Algunas de las variables asociadas a un mayor riesgo de problemas cardiovascu1ares, como 
la edad. el sexo masculino o los antecedentes familiares de episodios cardiovasculares en 
parientes jóvenes., 00 son modificables y a estas se las conoce como marcadores de riesgo 
cardiovasc:uIar. Factores de riesgo cardiovascu1ar mayores son la dislipidemia, la 
hipertensión arterial, el CODSWIlO de tabaco y la diabetes meUitus. Otras variables (obesidad, 
sedentarismo, personalidad tipo A, tipo de alimentación; etc) se encuentran también 
asociadas a un mayor riesgo de eventos cardiovascuJares, pero parece que su efecto está 
ligado a la presencia de factores de riesgo mayores. (4) 
Los factores de riego para aterosclerosis se han definido y depurado en gran parte a partir 
de los datos del estudio de cohortes Framingbam, y también ha sido revisado y modificado 
por otros investigadores. La importancia de estos factores se confirmó en un gran estudio 
de la Organización MundiaJ de la Salud (OMS) (Monitoring Trends and Determinants in 
Cardiovascular Disease [MONIeA]), y en un estudio aJemán (pROCAM).(5,6) 
Múltiples análisis de los datos disponibles sobre riesgo, en especial de los procedentes del 
estudio Framingham. demuestran que cuando coexisten varios factores de riesgo, su efecto 
es aditivo.(4,5,7) 
Éste y nmnerosos estudios posteriores documentaron finnemente que la prevaJencia de la 
cardiopatía coronaria se asocia a los siguientes factores de riesgo modificables inmutables: 

.. edad avanzada 

.. sexo masculino 
~ antecedentes familiares de cardiopatía coronaria 
.. hipercolesterolemia 
.. colesterol de lipoproteúlas de baja densidad 
.. tabaquismo 
-!' hipertensión 
.. diabetes mellitus y 
.. estilo de vida sedentario. 

Se cree que ciertos factores de riesgo, como la hipercolesterolemia, son directamente 
causantes del desarrollo de la cardiopatia coronaria; otros factores, como la obesidad, están 
relacionados indirectamente. En este último caso, la obesidad lleva a un incremento de los 
factores de riesgo causantes de hipercolesterolemia, hipertensión y dislipidemia 
(especialmente el patrón delipoproteinas densas de baja densidad), tienden agruparse en los 
mismos pacientes, formando una constelación clinica llamada síndrome metabólico. (4). 
Los pacientes con múltiples factores de riesgo tienen mayor probabilidad de presentar 
eventos OOronarlOS. Los que tienen una mínima presencia de varios factores de riesgo a 
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menudo tienen mayor probabilidad que los que tienen un solo tactor de riesgo 
sustancialmente anormal. (4). 
Se puede obtener un beneficio clínico considerable con el tratamiento de los tres principales 
factores de riesgo cofl}lUU'io modificables: hipertensión, hipercolesterolemia y tabaquismo. 
La reciente disminución de la mortalidad ajustada a la edad en la cardiopatía coronaria se 
debe sustancialmente a la disminución de estos factores. Una disminución del 1 % en la 
media de la presión arterial y del colesterol sérico tienen como resultado una reducción del 
2 al 4% y del 1 al 1.5% de ros eventos cardiovasculares subsiguientes, respectivamente. Por 
cada 10/. de disminución en la prevalencia de tabaquismo, se obtiene una reducción del 0.5 
en los eventos cardiovasculares.(4) 

La predisposición genética o hereditaria a la aterosclerosis no puede categorizarse con 
facilidad, sin embargo la historia familiar positiva de EAC prematura (antes de los 55 años 
en el padre o en otro familiar varón en primer grado, o antes de ros 65 en la madre o en otra 
familiar en primer grado) amnen1a probablemente entre 1.3 y 1.6 veces el riesgo de EAC 
prematura en los descendientes. ESte awnento del riesgo parece ser independiente de la 
contribución de otros factores hereditarios. El riesgo relacionado con el sexo depende de la 
edad: durante alrededor de 10 años después de la menopausia las mujeres tienen un riesgo 
de desarrollar aterosclerosis similar a la de los hombres. Entre los individuos de nivel 
socioeconómico más bajo el riesgo de desarrollar complicaciones graves de la 
aterosclerosis, con peligro para la vida, es mayor que entre las personas de nivel 
socioeconómico más elevado, sin embargo, existe poca probabilidad de que estos fuctores 
puedan modificarse de forma significativa(5,9)' La enfennedad cardiovascu1ar es la 
mayor causa de mortalidad entre adultos indigentes, hombres entre 45 a 64 años de edad 
tienen 4()O!a a 500/. mas probabilidad de morir de enfermedad cardiaca que hombres de la 
población genernl, y la enfermedad cardiaca es Ja causa de mortalidad en ancianos 
indigentes. Esta observación puede ser explicada por una elevada prevalencia de factores de 
riesgo cardiovascular entre la gente indigente, como lo es la imposibilidad a un manejo 
adecuado de los factores de riesgo, por ejemplo el tabaquismo es común entre individuos 
indigentes y un adecuado control de la diabetes o la hipertensión es siempre dificil. La dieta 
de los indigentes es rica en grasas saturadas Y colesterol e inadecuada en nutrientes 
esenciales, contribuyendo a proliferación de lípidos en forma adversa (10). 

Datos disponibles indican que el bajo peso al nacer incrementa el riesgo de enfermedad 
cardiovascular entre los adultos. pero especialmente para quienes nacieron pequeños. El 
bajo peso al nacer ha sido inversamente asociado con riesgo de enfermedad coronaria y 
AVC (11). 

En más de la mitad de las personas que padecen dislipidemia, la primeIa manifestación de 
cardiopatía isquémica es la muerte súbita o el infarto de miocardio (1M), poi' lo que para 
muchos de los pacientes con enfermedad coronaria no existe una segunda oportunidad. De 
ahí la importancia de la prevención primaria (3). 
Las recomendaciones de los paneles de expertos del NCEP (Programa Nacional de 
Educación del Colesterol), de Estados Unidos, han hecho énfasis en el tratamiento de los 
pacientes en prevención secundaria, incluida la reducción a menos de 100 mg/dl las 
concentraciones de colesterol de baja densidad (LDL) de los pacientes con síndromes 
coronarios previos. Desde su primera versión dichas recomendaciones subrayaron la 
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necesidad de corregir la hipercolesterolemia severa por sí sola, y aun la moderada en 
pacientes sin enfermedad coronaria (prevención primaria) pero con múltiples factores de 
riesgo ateroscleroso. En la más reciente versión (A TP llI, o tercer Panel de Tratamiento del 
Adulto del NCEP), el cambio principal es considerar a la DM como equivalente de 
enfermedad coronaria y, en consecucocia. se recomiendan valores de LDL de < 100 mgldl 
como cifra meta en pacientes con DM, tal como se hace eoue quienes ya bao sufrido un 1M 
() tienen enfermedad aterosclerosa (prevención secundaria). De igual forma, tal criterio 
asciende a esta categoría a las personas sin enfermedad aterosclerosa manifiesta, pero con 
múltiples factores e riesgo, las cuales -por la intensidad o el número de los factores. y de 
acuerdo con las tablas de cálculo de riesgo- también cuentan con altas probabilidades 
(>20%) de desarroUar enfermedad aterosclerosa, fundamentalmente coronaria o vascular 
cerebral, o de morir por esa causa en 10 a60s. Dicho en otras palabras: estos dos grupos de 
pacientes son merecedores de recibir las medidas de prevención primaria de alto riesgo que 
- en cuanto a lípidos se refiere- son iguales a las medidas de prevención secundaria. (3). 
Las medidas enfatizan el objetivo principal de la terapia: el colesterol LDL, aunque ahora 
recomiendan nuevos valores de colesterol de las HDL (>40 mgldl para hombres y mujeres 
por igual), e insisten además en proponer corno objetivo secundario la corrección de la 
hipertrigliceridemia. La corrección de los patrones de Iípidos circulantes ha sido muy 
positiva para reducir la morbilidad y mortalidad de la enfermedad coronaria, tal y como ha 
quedado demostrado por los resultados de múltiples estudios. Sin embargo, se requiere una 
optimización de recursos existentes puesto que la mayoria de los pacientes que obtendrían 
claras ventajas de este tratamiento aún no lo recibe. (3). 
Es necesario pues, contar con reglas claras para identificar a los pacientes que realmente 
obtendrán un beneficio del tratamiento bipolipemiante con el fin de establecer los criterios 
de manejo que así lo aseguren.. Estas reglas deben, al mismo tiempo, asegurar que ciertos 
pacientes (aquellos con muy bajo riesgo o dislipidemia discreta, en quienes lo apropiado es 
la modificación terapéutica del estilo de vida) eviten el uso indiscriminado de 
hipolipemiantes. (3). 
La aterosclerosis se debe al depósito de colesterol en la pared arterial. Aunque en el 
desarrollo de la aterosclerosis participan algunos otros factores, enue eUos la oxidación del 
colesterol en las lipoproteínas de baja densidad (LDL) en la pared vascular y las respuestas 
inflamatorias. debe existir al menos un nivel permisivo de colesterol para que progrese la 
enfermedad aterosclerótica. El nivel de riesgo para el desarrollo de aterosclerosis es 
proporciooal a los niveles séricos de colesterol. El conjunto de datos del MRFIT ha 
demostrado que el riesgo es continuo y que aumenta en forma curvilínea. Cuanto más alto 
sea el nivel de colesterol, mayor será el riesgo de enfermedad arterial coronaria (EAC). 
Algunos datos indican que un nivel más alto de colesterol en las lipoproteinas de alta 
densidad (HDL) ejerce un efecto protector y reduce el riesgo de aterosclerosis. Así pues, los 
niveles de colesterol HDL pueden ser percibidos como un tactor de ríesgo positivo (<40 
mgldl) o negativo (>60 mgldl).(5) 
Se ha observado una elevación en la incidencia de aterosclerosis en pacientes con los 
siguientes factores de riesgo: hipertensión, bipercolesterolemia, tabaquismo, diabetes, 
sedentarismo, obesidad o estrés.. Ya sea que se presenten en forma aislada o asociados, 
dichos factores pueden ser detectados oportunamente y corregirlos, de modo que es posible 
reducir la mortalidad por cardiopatia isquémica. Cuando existen dos O más factores de 
riesgo ya conocidos, la predicción de que se presente un evento coronario se incrementa en 
forma exponencial. (2) 
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Dado que el riesgo es diferente en grupos de personas el objetivo terapéutico en las 
dislipidemias está determinado precisamente por el riesgo de cada sujeto. Dicho de olro 
modo, a mayor riesgo roa baja de LDL como meta. y viceversa. El grado de RCV se 
calcula para los próximos 10 años Y está determinado no solamente por las concentraciones 
de los factores de riesgo lipidicos (colesterol total: CT, LDL. HDL) sino también por el 
perfil de riesgo global de cada persona. en el que intervienen factores de diverso tipo e 
importancia. los cuaJes se clasifican en: 

.. Factores de riesgo mayores e independientes. 

.. Factores de riesgo emergentes o condicionantes. 
• Factores de riesgo derivados del estilo de vida. 

Se han desarrollado tablas para el cálculo del grado de RCV basadas en modelos 
matemáticos derivados de bases de datos enonnes de estudios de seguimiento poblacional 
(fundamentalmente e Framingbam) que toman en cuenta no solo las concentraciones de los 
lfpidos citados. sino además la edad y el sexo del sujeto, sus cifras de presión arterial y la 
presencia o ausencia de tabaquismo.(3). 
En resmnen, se incluyen en el cálcUlo de riesgo carWovascular los así llamados factores de 
riesgo mayores o independientes: 

T Edad mayor de 45 años en el hombre, o de 55 años en la mujer. 
"*' Distintas formas de dislipideuúa, pero no todas. 
+ Hipertensión arterial. 
.. Tabaquismo; se considera establecido éste como cualquier cantidad de cigarros 
consumidos en el último mes. 

La diabetes (factor de riesgo mayor, principal e independiente) y las concentraciones de 
glucosa actualmente ya no son tomadas en cuenta por las nuevas tablas propuestas por el 
ATP ID del NCEP, pues tener diabetes significa automáticamente pertenecer a categoría de 
alto riesgo. (3). 
La historia de enfermedad aterosclerosa prematura en famiJiares de primer grado (que 
hayan padecido el trastorno antes de los 45 años si son varones, o antes de los 55 años si 
son mujeres). aunque es de importancia fundainental y se considera factor de riesgo mayor, 
no se toman en cuenta en el momento de elaborar el cálculo siguiendo dichas tablas. (3). 
Existen los llamados nuevos factores de riesgo (denominados por igual factores emergentes 
o condicionales), a los que tampoco suele considenUseles en las tablas de riesgo, aunque en 
definitiva modulen el grado de riesgo coronario. Entre eUos pueden incluirse los siguientes: 

.. Hipertrigliceridemia 

.. Intolerancia a la glucosa. 
• Elevación de proteína C reactiva (PCR) o de lipoproteína (a) . 
.. Factores protrombóticos (concentración de fihrinógeno VII e hiperagregabilidad 
plaquetaria ). 
.. aumento en la concentración de homocisteína 

El último grupo de factores es el de los factores de riesgo de estilo de vida, a los cuales 
debe por igual considerárseles moduladores del grado de riesgo: obesidad central o 
androide (adiposidad abdominal), vida sedentaria y dieta aterogénica. (3) 

Pacieltln COII riesgo tdkI (>20" .1fJ dos) 
En esta categoría se ubican quienes ya tienen enfermedad aterosclerosa coronaria o de otro 
territorio clinicamente manifiesta (se dice que se ubican en la prevención secundaría), y 
aquellos sin enfermedad aterosclerosa pero que padecen diabetes mellitus, múltiples 
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factores de riesgo mayores (más de dos) o son famiüares de personas con enfermedad 
ateroscJerosa muy prematura (prevención primaria de alto riesgo. 

Pacienús con riesgo intermedio (10 a 19% a 10 años) 
Las personas que además de la elevación del c-PDL muestran otros dos factores de riesgo 
(o más incluso) pueden también ubicarse en este categoría. Y no sólo en la señalada en el 
inciso sobre múltiples factores. Los de edad mayor con expresión severa de los factores de 
riesgo usualmente quedan en el grupo de riesgo alto, mientras que personas jóvenes con 
similares factores de riesgo quedan en el grado intermedio, o -dicho de otro modo- la edad 
y la intensidad de la alteración del factor de riesgo determinan si el paciente es de riesgo 
alto o intermedio. 
Recientemente se ha propuesto buscar en pacientes de riesgo intermedio la presencia de 
aterosclerosis asintomática -o carga aterosclerosa- para "redefinir una redefinición" de 
riesgo. Así. cuando un paciente con riesgo intennedio no muestra aterosclerosis 
asintomática queda en este grupo, pero otro con prueba de carga aterosclerosa positiva sería 
ascendido a la categoría de alto riesgo y se le daría las recomendaciones reservadas para 
este grupo. La carga aterosclerosa se evalúa por la presencia de: 

+ Calcificación coronaria por medio de tomografia helicoidal. 
... Ultrasonido carotídeo . 
.;. Prueba de hiperemia reactiva braquial para la determinación de disfunción 
endotelial. 
-:- Índice de presión brazo-tobillo . 
. :- Microaluminuria >20 mg/min. 

Aún no se ha definido la intervención exacta de cada uno de estos factores, pero ello 
ayudaría a determinar el riesgo, o dicho de otra manera, el punta.ie total de calcio coronario, 
el porcentaje de hiperemia en la prueba del torniquete o que tanto grosor de íntima media es 
necesario para dar positiva la prueba respectiva. En cambio. se considera positivo el índice 
brazo-talón (medido por Doppler, osciloscopía o esfingomanometria) es de 80% o menos 
que la correspondiente en el brazo.(3,7) 

Pacientes con riesgo menor «10% de riesgo a 10 años) 
En esta categoría quedan los pacientes que, además de dislipidemia. no muestran como 
máximo uno más. 

Pacientes con pufd de riesgo muy bajo 11 óptimo. 
Aqui se insertan las personas sin antecedentes familiares de cardiopatía isquémica 
prematura, que no fuman. que sí hacen ejeICicio y cuyas cifras son. respectivamente: P A 
por debajo de 120180 mmHg, glucemia de ayuno menor de 110 mgfdl, triglicéridos debajo 
de 150 mgfdl, HDL por arriba de 40 mgfdl (varones) o 50 mgfdl (mujeres). y LDL menor a 
130 rng/dl. Estas personas tienen riesgos tan bajos como menos de 1 % a 10 aOOs si son 
jóvenes. o menos de 6% a 10 años si son mayores de 50 años.. En pacientes de riesgo bajo o 
muy bajo (óptimo) no esta indicado buscar evidencia de aterosclerosis asintomática.. (3) 

En el Estudio Framingham se observo que el conswno de tabaco aumentaba la incidencia 
de enfermedad coronaria en un 18% en hombres y 31 % en mujeres por cada 10 
cigarrillos/día (4). 
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Se ha demostrado que el conswno de cigarros aumenta casi al doble la incidencia de 
enfermedad cardiovascular. Además, el hábito de fumar aumenta el riesgo de morir por 
enfermedad cardiovascular ateroesclerótica al menos W1 50%. Por otra parte, se ha 
demostrado que el tabaco incrementa el efecto perjudicial de otros factores de riesgo. 
El tabaquismo pasivo incrementa el riesgo de enfeuoedad coronaria en aproximadamente el 
30%. Existe evidencia de que el sistema cardio~ar, plaquetas y función endotelial, 
endurecimieoto arteriaIo aterosclerosis, estrés oxidativo, inflamación, variabilidad de la 
frecuencia cardiaca, metabolismo energético e incremento del tamaño del infarto son 
extraordinariamente sensibles a las toxinas en fumadores pasivos. Los efectos de 
exposición breve (minutos a horas) en fmnadores pasivos son frecuentemente casi como la 
exposición larga (promedio 80% a 90%) como en los fumadores crónicos activos. El 
tabaquismo pasivo incrementa el riesgo de eofennedad cardiaca hasta 30%, la protección a 
los 00 fumadores en áreas libres de tabaco lleva a un decremento en la mortalidad por 
enfermedad cardiaca. A pesar del hecho que la dosis de humo en fumadores activos es 100 
horas o más que en fumadores pasivos, la relación de riesgo de enfermedad coronaria para 
fumadores activos es 1.78, comp8rada con 1.31 para fmnadores pasivos. El primer 
mecanismo evidentemente explicado en tabaquismo pasivo para un incremento en la 
incidencia de riesgo cardiovascuJar (RCV) o muerte se encuentra en el estudio de la 
actividad plaquetaria. La actividad plaquetaria incrementa el riesgo de formación de 
trombos y dailo del endotelio arterial, lo cual facilita el desarrollo de aterosclerosis. El 
fibrinógeuo un mediador de la activación plaquetaria y un marcador de inflamación 
asociado con un elevado riesgo de eofennedad cardiaca esta aumentado en fumadores 
pasivos. El tromboxano otro marcador de activación plaquetaria esta también awnentado 
eo fumadores pasivos. La activación plaquetaria sin embargo, 00 es la única que juega un 
papel en la formación de trombo, la integridad del endotelio es vital para prevenir 
formación de trombos. \.Jn evento patológico como la ruptura de una placa alerosclerótica 
conduce a adhesión plaquetaria en la pared de la arteria y activación plaquetaria, 
culminando en la formación de un tapón plaquetario (trombo) y potencialmente oclusión 
del vaso e isquemia o infarto. Las plaquetas activadas en fumadores pasivos también dañan 
el endotelio, una vital capa de las arterias. El endotelio es la primer capa de la arteria que 
esta en contacto con la sangre, esta mantiene la integridad del vaso y controla el tono 
vascular y los procesos inflamatorios vasculares. En respuesta a los cambios 
hemodioámicos (por ejemplo incremento del flujo sanguíneo) y acetilcolioa. el endotelio 
secreta oxido nítrico (ON), principal vasodilatador. En respuesta a la epinefrioa, el 
endotelio secreta endotelina, principal vasocoostrictor. El daño eodoteIial puede resultar en 
un decremento de la dilatación del vaso e incremento de la contracción, estados 
protrombóticos y proinflamatorios, y prolifemción celular en la luz de la arteria Como 
resultado, la disfunción endotelial contribuye a la formación de placa aterosclerótica y 
progresión y ruptura de la placa, Y decremento del flujo sanguíneo a causa de la trombosis y 
vasoespasmo, lo cual conduce finalmente a la enfermedad cardiovascular. La exposición 
crónica también tiene efectos deletéreos en la vasodilatación endotelio-dependiente. En 
fumadores pasivos y activos la producción decrementa! de ON endotelial es un mecanismo 
por el cual el riesgo de enfermedad cardiaca incrementa. En respuesta a la acetilcolina, la 
enzima ON sintetasa usa I-arginina para genernr ON en el endotelio, dirigido a la 
vasodilatación.. El daño celular directo al endotelio también ha sido descrito, la exposición a 
humo de tabaco por más de 20 minutos es asociado con incremento en los niveles de 
células circulantes endoteliales muertas. La función endotelial se recupera parcialmente 
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después finalizar la exposición al humo por largo tiempo, un año después de la exposición 
(>=1 bid por >= 2 año). La reducción en la morbilidad y mortalidad por enfennedades 
cardiacas con la implementación de lugares libres de humo de tabaco ha sido documentada 
en estudios epidemiológicos y puede ser parcialmente explicada ya que se ha demostrando 
recuperación endotelial después de haber suspendido la exposición a humo de tabaco. En 
adición el tabaquismo también incrementa el endurecimiento arterial. Es posible que los 
efectos estén relacionados con cambios en la fimción endotelial. Aunado al daño endotelial, 
en los finnadores pasivos aumentan el riesgo de enfermedad cardiaca a causa de que el 
tabaquismo pasivo acelera el' desarrollo de la aterosclerosis. El HDL es vital para prevenir 
la aterosclerosis. La exposición aguda a humo de tabaco también disminuye los niveles de 
ROL, es también asociado con bajos niveles de lIDL en niños. La inflamación es un 
precmsor de placa de aterosclerótica, niílos y adultos fumadores pasivos tienen un elevado 
nivel de marcadores inflamatorios. El tabaquismo pasivo contribuye a la progresión de la 
aterosclerosis, los fumadores pasivos tienen un elevado número de arterias coronarias 
estenóticas en comparación con los finnadores no pasivos. El número de arterias esteoóticas 
incrementa significativamente con el incremento en el número de años y cigarros fumados 
por el fumador activo. El tabaquismo pasivo también contribuye a la inestabilidad de la 
placa aterosclerótica, con la trombosis activada, la causa de oclusión y eventos vasculares 
agudos. La matriz de metaloproteinasas, degrada las enzimas secretadas por el endotelio y 
células de múscu10 liso, sin embargo debilitan la pared arterial, esto contribuye a la 
desestabilización y ruptura de las placas de ateroma. Como consecuencia infarto del 
miocardio y los cambios en el tamaño del ventriculo izquierdo por medio de un proceso 
conocido como remodelación ventricular. La remodelación, como resultado de una 
combinación de cambios en la dilatación ventricular e hipertrofia de miocardio no infartado 
residual, influye en la función ventricular, la hipertrofia ventricular izquierda, con dirección 
a la remodelación e incremento del riesgo de un evento cardiovascular y mortalidad. A 
través de la disfunción endotelial, adhesión plaquetaria e inestabilidad de la placa. el 
tabaquismo pasivo es un disparador de infarto miocardio, después de que el infarto ha 
ocurrido, el tabaquismo pasivo da mayor susceptibilidad al miocardio para aumentar el área 
de infarto y aumenta el riesgo de hipertrofia ventricular, estos eventos hacen que la 
recuperación del miocardio sea mas di,ficil y el miocardio mas susceptible a eventos 
secundarios y falla cardiaca. La exposición aguda a humo de tabaco reduce la variabilidad 
de la frecuencia cardiaca (las variaciones de latido a latido en la frecuencia cardiaca se 
reflejan en una variación del intervalo R-R en el ECG), da información acerca de la 
propensión de arribnias ventricuJares malignas y muerte cardiaca. Dos horas de exposición 
a humo de tabaco fueron asociadas a 1:20!. de reducción en la variabilidad de la frecuencia 
cardiaca. Esta reducción ha sido asociada con un incremento del riesgo de fibrilación 
ventricular o taquicardia ventricular en pacientes después de infarto del miocardio en 
quienes tienen falla cardiaca crónica.(4,5,12) 

La enfermedad coronaria ocurre mas frecuentemente en pacientes con diabetes que en la 
población general; aproximadamente 65% de la mortalidad causada por enfermedad 
cardiaca es entre gente con prediabetes. Ha sido estimado en Estados Unidos que la 
diabetes y la tolerancia a la glucosa se presentan en aproximadamente 14% de los enfermos 
cardiovasculares caucásicos y es mayor del 50% al 80% en nativos americanos. La diabetes 
tipo 2 es una enfermedad ClÓnica que afecta 182 miUones en Estado Unidos, o 6.:20/. de la 
población. Otros 5.2 millones de individuos no han sido diagnosticados. En la actualidad 41 
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millones de individuos entre 40 y 74 años de edad son diagnosticados como diabéticos tipo 
2, estos individuos tienen niveles de glucosa sanguínea por arriba de lo normal pero no 
cumplen con criterios clínicos para diagnostico de diabetes. El comité de expertos en el 
diagnóstico y clasificación de Diabetes mellitus (DM) reconoce a estos individuos como un 
grupo intermedio a quienes se les refiere como prediabetes o diabéticos asintomáticos. 
Algunos individuos DO se ha detectado alguna anonnalidad en la homeostasis de la glucosa 
Y se les realiza el diagnóstico de DM tipo 2 después de un evento cardiovascular, 
numerosos estudios revelan que un infarto agudo del miocardio puede ser la presentación 
inicial de diabetes en algunos individuos. (4,13). La DM awnentan el riesgo de desarrollar 
enfermedad cardiovascular aterosclerótica y la tasa de mortalidad por 1M de los diabéticos 
es 4-7 veces mayor que en los no diabéticos (5). Pacientes con DM tipo 2 tienen un mayor 
riesgo de enfermedad cardiovascular que individuos DO diabéticos de similar edad, etnia y 
sexo (2 a 4 veces mas alto en pacientes diabéticos que en no diabéticos) (14). La diabetes 
por sí mísma se asocia con un riesgo de complicaciones por EAC similar a la de los 
pacientes con EAC establecida En algunos estudios. el riesgo de eventos cardiacos en los 
pacientes con DM tipo 2 fue equivalente al de los que habían sobrevivido a.un 1M. (5). La 
anormalidad de la DM tipo 2 aun no ha sido descrita; sin embargo la resistencia a la 
insulina con una relativa deficiencia de insulina esta presente en DM tipo 2, la resistencia a 
la insulina es una anormalidad celular compleja que afecta múltiples órganos y sistemas. La 
relación entre la resistencia a la insulina y dislipidemia aterogénica, hipertensión, estado 
protrombótico e intolerancia a la glucosa es multifacética y puede estar mediada por 
múltiples caminos metabólicos (13) y es definida como una respuesta metabólica 
perjudicial para insulina endógena o exógena que resulta en una elevada concentración de 
insulina en plasma. La resistencia a la insulina existe en algunos individuos sin DM o 
puede preceder al diagnóstico de DM tipo 2 por algunos aOOs. (14) En otros estudios se 
sugiere que el trastorno de la tolerancia a la glucosa puede representar un riesgo tan alto 
como el de la diabetes establecida.(5). Esta evidencia de que la resistencia a la insulina 
puede jugar un rol fisiopatológico en el desarrollo de enfermedad cardiovascular (14). El 
tejido adiposo e hígado son considerados los órganos endocrinos mas afectados por la 
resistencia a la insulina. La grasa visceral contribuye a un incremento de los ácidos grados 
hacia el flujo al hígado. El hígado simula la sintesis de triglicéridos y lipoproteínas a 
lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), resultando en disminución de l-IDL. El tejido 
adiposo también juega un papel central en la resistencia a la insulina a causa de la 
libemción de citocinas proinflamatorias, factor de necrosis tumoral alfa, inhibidor 1 de 
activador de plasminógeno e inter1eucina 6, la liberación de citocinas proinflamatorias 
liberan niveles elevados de proteína C reactiva (PCR), quien ha sido implicada como un 
factor de riesgo para enfennedad cardiaca coronaria. Esta inflamación puede contribuir al 
síndrome metabólico y aterosclerosis. La resistencia a la insulina tiene un efecto 
estimulador en las células beta del páncreas, acelerando el decremento en la secreción de 
insulina y apresurando al mismo tiempo la intolerancia a la glucosa.( 13) La insulina por si 
misnia puede tener propiedades antiaterosclerosis posiblemente relacionadas a su habilidad 
para incrementar la síntesis y relación de ON el cual es un potente vasodilatador, la 
resistencia a la insulina es asociada con factores de riesgo clinicamente medibles para 
aterosclerosis como son alteraciones en la hemostasis, dislipidemia, hipertensión e 
inflamación, un grupo de· factores de riesgo se refieren al síndrome metabólico o síndrome 
de resistencia a la insulina (14). 
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El síndrome metabólico, también referido como un síndrome de resistencia a la insulina, es 
un grupo de factores de riesgo en un individuo que puede preceder a la DM tipo 2. (10). Es 
un importante grupo de anonnalidades metabólicas enlazadas con resistencia a la insulina y 
enfermedad cardiovascuIar sin embargo la prevalencia de síndrome metabólico reportado 
en la pob1ación en general difiere entre grupos étnicos. (10,15). En el 2001 el National 
Colesterol Education Progrcun (NCEP) Adult Treatmen Panel (ATP) m, el World Herat 
0rgani7ati0n (WHOM) proponen una nueva definición de síndrome metabólico. La 
defInición incorpora de entrada el seguimiento de 5 variables: obesidad abdominal 
(circunferencia abdominal en el hombre > 102 cm y en la mujer> 88 cm), concentración de 
triglicéridos elevada (>= ISO mgldl [>= 1.7 mmoVL D, niveles bajos de colesterol HDL « 
40 mgldl [< 1.04 mmoVL] en hombres y < 50 mgldl [<1.3 mmoVL] en mujeres), 
hiperglicemia (historia de DM diagnosticada o glucosa plasmática en ayunas >= 110 mgldl 
[>= 6.1 mmoVLD y presión arterial elevada (hipertensión tratada, presión arterial sistólica 
>= 130 mmHg, presión arterial diastólica >=85 mmHg). (5,10,13) Los pacientes son 
catalogados como síndrome metabólico cuando cumplen con por lo menos tres de 5 
criterios. Estudios basados en poblaciones de alto riesgo de enfermedad cardiovascular han 
mostrado una elevada prevalencia de síndrome metabólico en rangos de 35% a 80"10. (9,15). 
Un reciente estudio en pacientes con sintomas establecidos de enfermedad vascular 
(enfermedad arterial coronaria, AVC o enfennedad arterial periférica) muestran que la 
prevalencia del síndrome metabólico se correlaciona con la extensión del daño vascular. En 
el Third National Hea1t and Nutrition Examination Survey Population, el síndrome 
metabólico fue invariablemente correlacionado con la prevalencia de enfennedad cardiaca, 
pero no fue independientemente relacionado con enfennedad cardiaca coronaria en un 
análisis multivariado ajustado para presión arterial, niveles de colesterol HDL y DM.( 1 O) 

Recientes estudios han demostrado un mayor rol de la inflamación en la fisiopatología de la 
placa vulnerable y consecuentemente, de eventos cardiovasculares. Marcadores circulantes 
de inflamación tienen considerable interés como predictores de RCV. La lipoproteína 
asociada fosfolipasa A2 (Lp-PLA2) es una enzima derivada de macrófago y ha sido 
recientemente mostrada como un predictor independiente de eventos coronarios. Datos 
para estudios preclínicos sugieren que la inhibición de la Lp-PLA2 puede tener efecto 
antiaterogénico. Evidencia de estudios clínicos y epidemiológicos muestran a la Lp-PLA2 
como un predictor de riesgo. Los resultados del WOSCPS demostraron recientemente que 
la Lp-PLA2 es un factor de riesgo que predice el riesgo independiente de otros marcadores 
de inflamaciÓQ, incluido PCR, fibrinógeoo, conteo de células blancas y factores de riesgo 
clásicos como el tabaquismo. En el MONtCA el incremento en Lp-PLA2 fue asociado con 
un 3']0,4 de incremento en el riesgo de futuros eventos coronarios la combinación de Lp­
PLA2 Y PCR elevada fue consistentemente asociada con un incremento estadísticamente 
significativo en el riesgo de futuros eventos coronarios y fue superiOl' que los marcadores 
por sf solos en predicción de riesgo. Los niveles elevados de PCR han sido asociados con 
incremento en el riesgo de enfermedad cardiovascuIar entre la población genera1, en 
pacientes diabéticos, hipertensos, Y obesidad en comparación con población general que no 
tienen estas condiciones. (7, 8, ) 8,19). 

La formación de trombo tiene un rol central en eventos isquémicos agudos causados por 
aterosclerosis. En los pacientes con resistencia a la insulina y con DM tipo 2 es sabido que 
tienen anormalidades en la hemostasia que incluyen incremento de la generación del 
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trombo atribuido a incremento de los niveles de fibrinógeno y reducción del trombo debido 
al elevación del inhibidor de plasminógeno activado en plasma (P AI)-l Y decremento de los 
niveles del activador de plasrniDÓgeno tisular (4,14) 

Las Glutation S-transferasas (GSTs) modulan el estrés oxidativo, y variaciones en los genes 
de GST han sido asociadas con riesgo de enfermedad cardiovascular. La ausencia genética 
de la enzima GSTTI es un independiente y poderoso predictor de morbilidad vascular 
prematura y muerte en individuos con DM tipo 2. El estrés oxidativo y la inflamación han 
emergido como mecanismo fisiopatológico fundamental de enfermedad cardiovascular. La 
diabetes tipo 2 es asociada con aumento de los endógenos inflamatorios Y con un 
incremento en la susceptibilidad a angiopatía micro y macrovascular. La GSTs también está 
involucrada en la detoxificación de alguna de las substancias daillnas del humo de tabaco. 
(18). 

Estudios observaciooa1es prospectivos han demostrado que las ocupaciones sedentarias y la 
falta de actividad fisica incrementaba la mortalidad cardiovascular y de causa coronaria 
(4). La actividad de la vida diaria representa la acumulación de un comportamiento 
complejo y pocos individuos de edad media realizan entrenamiento fisico o actividad fisica 
como ocupación o durante su tiempo libre. Esto es importante al valorar como la actividad 
fisica en la vida diaria contribuye a la reducción de los factores de ReV. (19). Muchos 
investigadores han demostrado que la actividad física habitual se asocia con una marcada 
disminución del riesgo de enfermedad cardiovascular y con Wl8 reducción aún mayor del 
riesgo de muerte por enfennedad catdiovascu1ar. Varios autores ban estimado que fa 
reducción del riesgo se encuentra en el 50010, además, existen indicios de que en las 
personas sedentarias el inicio de un programa de ejercicio moderadamente intenso puede 
reducir el riesgo de enfermedad cardiaca posterior. Por otra parte, el conocimiento del nivel 
de actividad fisicahabitual de un paciente permite valorar la posibilidad de que la ausencia 
de SÍntomas de enfermedad cardiaca no significa que el paciente esté realmente 
asintomático. En muchos estudios se han utilizado los resultados de una prueba de ejercicio 
en banda sin fin como un sustituto para las estimaciones de la actividad física Existen datos 
que sugieren que el resultado de una prueba de ejercicio contribuye a estimar el riesgo y a 
identificar a las personas en las que un tratamiento más energético de los factores de riesgo 
puede proporcionar mayores beneficios.( 5) 
El ejercicio fisico disminuye la imulinorresiste amnenta los niveles de colesterol HDL, 
mejora el control de peso corporal y de la presión arterial y además aumenta el gasto 
cardiaco máximo y la capacidad de extraer oxígeno de la sangre. Se ha observado efectos 
cardiosaludables con 30 min de ejercicio moderado 3 veces por semana, aunque algunos 
expertos recomiendan 30 minutos todos los días. En pacientes con enfermedad coronaria 
conocida debe reali7mse una ergometrfa antes de establecer la cantidad de ejercicio 
recomendable. (4) 

La obesidadl es una enfermedad prevalente en México, de acuerdo al último Estudio 
Nacional para Enfermedades Crónicas (ENEC), la prevalencia de obesidad en México es 
21 % en adultos con edades que van de los 20 a los 69 años. El impacto de la obesidad como 
un factor de riesgo para enfermedades crónicas es diferente en población mexicana con 
respecto a otros grupos étnicos. (20,21). En el estudio Framingbam se observó que la 
enfermedad cardiovascular tenía el doble de frecuencia en personas obesas menores de 50 

15 



años, aunque el riesgo de enfermedad coronaria parece ser debido a alteraciones que 
acompañan la obesidad, como hipertensión, insulinorresistencia y dislipidemia. (4,21). 
La obesidad está relacionada con otros muchos factores de riesgo, no se conoce con 
exactitud la contribución independiente de la obesidad al riesgo cardiaco total; sin embargo, 
actúa con frecuencia como sustituto de los demás factores de riesgo. entre ellos la 
hipertensión. la diabetes y la biperlipidemia (dislipidemia). que suelen cootribuir a la 
ateroesclerosis. Los datos disponibles sugieren que la obesidad guarda relación con un 
mayor riesgo de muerte, sobre todo como consecuencia de complicaciones de la 
aterosclerosis. 

La hipertensión en un claro riesgo para el desarrollo de complicaciones ateroscleróticas (5) 
y es el principal factor contributivo y el más prevalente para la enfennedad cardiovascular 
ateroesclerótica. (22). 
La existencia de una correlación fuerte. positiva. continua e independiente entre las cifras 
elevadas de presión arterial y el riesgo de enfermedad cardiovascular está bien 
docmnentada. El grado de presión arterial muestra tma relación directa con el A VC y, en un 
grado levemente inferior, con e1lM. (3, 4) 
Otros autores han demostrado uoarelación similar entre el riesgo de hipertensión arterial y 
el riesgo de enfermedad cardiovascular aterosclerótica. Además, dos grupos de expertos 
(JNC y el grupo de la OMS) han confirmado también el mayor riesgo posterior de 
hipertensión y cardiopatía coronaria (CC).(5). 
Esta relación no se restringe a valores de hipertensión arterial, sino que también se obsetva 

en el rango de valores normales c.Ie presión arterial, y de hecho aún hoy en día no se ha 
identificado un grado de presión arterial por debajo del cual el riesgo no continúe 
disminuyendo. (3) 
Aunque existen esquemas para estratificar el riesgo, basados en los niveles de presión 
arterial. Las normas para hipertensión de 2004 propuestas por la OMS en conjunto con la 
Sociedad lnternacional de Hipertensión Arterial (lSH), incluyen cuatro niveles de riesgo y 
están basadas en la interacción entre los niveles de presión arterial, los factores de riesgo 
concomitantes, la presencia de daño de órganos diana (ooD) y los procesos clínicos 
asociados. (3,5). El diagnóstico de hipertensión arterial se basa en la medición de la presión 
arterial en valores superiores a los considerados oonnales en al menos dos consultas 
separadas cuando menos una semana después de la visita inicial. Debe de enfatizarse la 
necesidad de realizar una medicióocorrecta de presión arterial siguiendo las normas 
internacionales, así como la recomendación de tomar en cuenta las mediciones 
domiciliarias o ambulatorias de la presión arterial además de las obtenidas en el 
consultorio. (3). 
La hipertensión. definida como una presión arterial de 160/95 mmHg, se asocia con un 
riesgo doble de fallecer por enfermedad cardiovascular ateroesclerótica, en comparación 
con las personas con una presión inferior a 120/80 mmHg. (5). 
El estudio de los Siete Países demostró que, a igual cifra de P A, el riesgo de eventos 
cardiovasculares varia de un país a otro, posiblemente en relación a factores genéticos y 
culturales. (3). Los factores usados para estratificar el riesgo comprenden edad (varones 
>55 años. mujeres >65 años), tabaquismo, colesterol total superior a 250 mg/dl (6.5 
mmoVdl), diabetes y antecedentes familiares de enfermedad cardiovascu1ar prematura.(5). 
Puesto que la mayoría de los hiperteosos (6']010) se encuentra en el estadio 1 de la 
enfermedad, es en esta población en la que se ubica la mayor parte del exceso de RCV, ya 
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que si bien su riesgo relativo es bajo, su riesgo absoluto es elevado en función del alto 
número de personas incluidas en este grupo. Es por ello que en estos sujetos se recomienda 
con especial énfasis la necesidad de un control adecuado tanto de su presión arterial como 
de otros factores de riesgo concomitantes. Recientemente se ha puesto atención en el 
elevado RCV de quienes tienen. al mismo tiempo. amnento de la presiÓD sistólic:a Y una 
presión diastólic:a nonnal o bien baja. Esto determina UD incremento de la presión del pulso 
(la diferencia entre las sistólic:a y la di~ca), la cual parece ser el mejor indicador de 
riesgo en estos sujetos (especialmente cuando la presión del: pulso es mayor de 50 mmHg), 
en su mayoóa adultos mayores con hipenemiÓD sistólica aislada, si bien es dificil estimar 
el peso relativo de otras covariables conectadas (edad, presión arterial sistólica, etcétera). 
La vinculación frecuente con otros factores de riesgo -como diabetes, dislipidemia, 
tabaquismo., obesidad y sedentarismo- incrementa notablemente el RCV del hipertenso, por 
lo cual resulta de suma importancia su evaluaciÓD global en cada paciente en particular. 
Con este fin se recomienda emplear la estratificaciÓD de riesgo y pronóstico OMSIISH 
(Tabla 1) que establece una jerarquizaciÓD de los grados de riesgo en bajo, moderado, alto o 
muy alto riesgo en fimción de que la probabilidad de un evento cardiovascular en los 
próximos 10 años sea -respectivamente- menor a 150/., entre 15 Y 20"10, entre 20 y 300Ál, o 
mayor de 30"10. También existe evidencia concluyente de que el tralamÍeDto 
antihiperteosivo reduce significativamente el RCV. en particular en pacientes que ya 
sufrieron un ECV. 
El dailo de órganos diana asociado con la hipertensión incluye hipertrofia ventricular 
izquierda, proteinmia y/o elevación ligera de los niveles plasmáticos de creatinina, 
evidencia ecográfica o radiológica de placas ateroscleróticas y retinopatía hipertensi\'a entre 
leve y moderada. Los procesos clínicos asociados comprenden enfermedad cardiovascular, 
diversas manifestaciones de cardiopatía isquémica, insuficiencia cardiaca congestiva, 
neuropatía diabética, insuficiencia renal, anemisma disecante, enfermedad arterial 
periférica sintomática y retinopatía hipertensiva avanzada. (5) 

La hipertensión arterial acelera la aterogénesis, induciendo UD incremento en el riesgo de 
dichas manifestaciones de 2-3 veces, incluida la CC, la secuela más frecuente y letal (22). 
La hipertrofia ventricular izquierda en los pacientes hipertensos se asocia con un riesgo aun 
mayor de CC y muerte por ella. En presencia de DOD, se cree que cualquier nivel de 
presión arterial aumenta el riesgo y debe ser tratado de forma más eoérgica(5) 
La hipertensión arterial tiende a producirse en asociación a otros factores de riesgo 
aterogénico que favorecen su presentación e influyen extraordinariamente en su impacto 
sobre a enfermedad cardiovascular. 
Los pacientes con hipertensión arterial tienden a manifestar una superior prevalencia de 
dislipidemia, intolerancia a la glucosa, obesidad e hipertrofia de ventriculo izquierdo (HVI) 
en comparación con los oonnotensos. También son propensos a hiperinsulinemia, la 
resistencia a la insulina y la hipermicemia. (22) 
Puesto que la hipertensión arterial es una enfermedad muy frecuente, su importancia como 
factor de RCV adquiere una trascendencia significativa en salud pública. 
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PREVENCIÓN PRIMARIA DE LA HIPERTENSiÓN ARTERIAL. 

La prevención primaria de la hipertensión arterial es posible. Se ha mostrado que 
modificaciones en el estilo de vida (MEV) previenen o demoran el incremento de la presión 
arterial. Por ejemplo, la reducción de peso en los obesos, una dieta rica en frutas y verduras., 
baja en grasa saturada y total, así como una iogesta de sodio menor a 58 mEq (4 a 5 gr de 
salIdia). reduce significativamente la presión arterial. Debido a eUo, las MEV pueden 
producir UD impacto notable en la salud pública y deben por supuesto recomendarse. 
El potencial de la prevención primaria de la hipertensión arterial se hace evidente cuando se 
considera que una proporción significativa de enfermedad cardiovascular ocurre en 
personas con una presión arterial entre 120/80 y 140190 mmHg, Y que los sujetos con 
presión normal alta son los que más fácilmente evolucionan a la hipertensión establecida. 
Por eUo, las acciones que se realicen para el control comunitario de la hipertensión arterial 
permiten además detectar a esta'l personas con presión arterial entre 120/80 y 140190 
mmHg, Y adoptar medidas precoces, lo cual puede contribuir a reducir la enfermedad 
cardiovascular a largo plazo. 
Dado que el grado de conocimiento de la hipertensióo arterial en México es relativamente 
bajo, es necesario implementar campañas permanentes de detección en todos los niveles de 
atención, con referencia incluso a la población joven, tradicionalmente considerada exenta 
de este problema 
Puesto que la prevención de la hipertensión arterial es posible, se recomienda: 

+ En personas con mayor riesgo de desarrollar hipertensión arterial (sujetos con 
presión arterial normal-alta, hijos de hipertensos, obesos, etcétera), vigilar la presión 
arterial al menos una vez al año. 
+ En estos pacientes, indicar las MEV pertinentes (práctica de ejercicio fisico regular, 
moderación en el consumo de grasas. sal, tabaco, reducir el peso, adoptar uoa dieta rica 
en fibras y potasio, etcétera). 
... Preocuparse por detectar y controlar otros factores de Rev concomitantes. 

Manejo cllnico de ItI hipertensión arterial en la prevención de la enfermedad coronaria. 

De los pacientes con hipertensión establecida y conocida, DO toman medicaciÓD 53.1% de 
ellos de acuerdo a la Encuesta Nacional de Salud (ENSA) o, pese a recibirla, están 
insuficientemente controlados (76.1%). La detección, el tratamiento y el control de la 
hipertensióo arterial bao mostrado variaciones destacadas en los últimos años. 
El estudio de evaluación de salud y nutrición Uevado a cabo en EVA comparó los 
resultados obtenidos en los periodos de 1988 a 1991 y 1991 a 1994; dichos resultados 
tenían que ver con el grado de conocimiento de la presencia de hipertensión arterial, su 
tratamiento y la normalización de los valores de presión arterial en individuos de 17 a 74 
años. Sorprendeotemeo, los resultados obtenidos demostraron que estos fueron iguales o 
peores en el segundo periodo respecto al inicial En parte, eUo quizá se deba al 
envejecimiento de la población. 
En UD estudio realizado en varios países de Europa, sólo 3?O/o de un total de 11 000 
hipertensos en tratamiento alcanzó el objetivo de presión arterial establecido poi' sus 
médicos. En Inglaterra, únicamente 5?OÁ! de los pacientes tratados está con cifras poi' debajo 
de 160195 mmHg Y tan sólo 6% mantiene cifras inferiores a 140/90 mmHg. Así pues, el 
tratamiento antihipertensivo no logra en la práctica diaria alcanzar los beneficios esperados, 
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situación de la cual el paciente es tan responsable como el médico. Aún con ello, está 
demostrado un control cercano a 800!o en el caso de la presión arterial sistólica, o 50% en el 
de la diastólica, en pacientes adherentes al tratamiento en centros especializados. En el 
Instituto Nacional de Cardiología "Ignacio Chávez" en pacientes con hipertensión 
complicada se ha logrado 44% de control de la presión sistólica y 65% de la diastólica. 
Estos datos hacen suponer que el adecuado conocimiento y el seguimiento de tu pautas Y 
metas por parte del médico y del paciente mejorarán el panorama actual. Al respecto, cabe 
recordar que la hipertensión arterial no es tan sólo 1Dl problema hemodinámico consistente 
en la mera elevación de la presión arterial, sino que involucra alteraciones metabólicas, 
estructurales y fimcionales mucho más amplias (y en ciertos (3!C)S más precoces, pues 
pueden preceder al ascenso tensional). Por este motivo, los pacientes hipertensos no 
reducen su RCV en la misma medida que lo hacen los normotensos, aún con cifras iguales 
de presión arterial 
Por otra parte, la hipertensión arterial no es una consecuencia inevitable del awnento de 
edad. En consecuencia, una estrategia poblacional efectiva y amplia para prevenir el 
incremento de la prevalencia de hipertensión arterial con la edad -en especial entre la 
población joven- j1Dlto con una reducción general de las cifras de presión arterial (aun en 
una pequeña medida), puede modificar en el largo plazo la morbimortalidad cardiovascular 
total de la población en una proporción similar, o mayor incluso, a la lograda si la atención 
se limita tan sólo a los hipertensos establecidos. 
Varios estudios realizados con distintos tratamientos en adultos mayores de 65 años con 
hipertensión sistólica aislada han confirmado un beneficio significativo en términos de 
prevención cardiovascular por medio del tratamiento antihipertensivo. 

Hipertensión, prevención prinulri4 y estilo de vi •. 

... En los pacientes hipertensos debe de examinarse el estilo de vida con el fin de 
indicar las correciones convenientes, ya que las MEV son medidas indispensables en el 
tratamiento de la hipertensión dentro del marco del apoyo profesional y familiar 
necesario para mantenerlas durante toda la vida. 
+ Es preciso estimular el abandono del consumo de tabaco. El uso de chicles o 
parches de nicotina, asi como otras formas de tratamiento, puede ser útil en algunos 
casos, en particular en fumadores intensos. El tabaquismo pasivo también debe evitarse. 
• Deben tomarse las medidas adecuadas para prevenir el aumento de peso 
frecuentemente acompaña a la suspensiÓll del tabaquismo. 
+ La dieta es una parte importante para el manejo integral del hipertenso y por ello 
todOs los pacientes deben de recibir la información nutricional que les permita optar por 
una alimentación que reduzca el riesgo de enfermedad coronaria o aterosclerótica. En 
este contexto, el papel de la familia es especialmente importante: es fundamental 
brindar información nutricional suficiente a tu personas que compran o preparan 
alimentos. 
• Puesto que la reducción del sobrepeso es una medida singular de importancia para 
la prevención primaria de la hipertensión arterial y de la enfermedad coronaria, los 
pacientes con sobrepeso (IMC mayor de 25 kg/m2) u obesos (!Me > 30 kg/m2), y 
particularmente aquellos con obesidad central, deben de ser tratados para disminuir de 
peso mediante 1Dl8 dieta apropiada e incrementando la actividad fisica 
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-;. Todos los pacientes deben ser alentados a incrementar su actividad física de acuerdo 
con su estado individual. Se recomienda realizar ejercicio aeróbico (caminar, nadar, 
ciclismo, etcétem), durante 20 a 30 min, 4 o 5 veces a la semana. Es conveniente una 
evaluación cardiológico previa con el fin de detenninar qué grado de actividad se 
indicará al sujeto. 
+ Las MEV facilitan el control adecuado de la presión arterial y contribuyen a que se 
requiem una dosis menor o un número menor de fánnacos en los pacientes tratados. 

Tratamiento farmacológico. 

Estudios clínicos del tratamiento de la bipertensión arterial con diferentes fármacos 
demostraron en fonna convincente que el riego vinculado con el aumento de la presión 
arterial puede reducirse sustancialmente, en particular para A VC, pero también para 
insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal crónica y enfermedad coronaria. Esta reducción 
del riesgo sin duda se debe al descenso de la presión arterial y quizá también a las 
propiedades intrínsecas de los agentes antihipertensivos utilizados. 
Puesto que el objetivo del tratamiento antihipertensivo es reducir el factor de RCV, la 
decisión de tratar la hipertensión arterial con fármacos depende del riesgo absoluto para 
enfennedad coronaria, así como de las cifras de presión arterial sistólica y diastólica y de la 
presencia o ausencia de DOB. 
A todo individuo con una presión arterial sostenidamente superior a 140/90 mmHg se le 
deben indicar MEV y, de acuerdo con el riesgo de enfermedad cardiovascular, prescribirle 
fármacos antihipertensivos en fonna individualizada. 
Cabe recordar que, en presencia de DM, enfennedad renal con rnicroproteinuria o 
macroproteinuria, u otra condición de alto riesgo, el nivel tensional deseable es menor y por 
ende debe indicarse tratamiento farmacológico en forma más temprana e intensiva. 
La reducción en la morbilidad y la mortalidad cardiovascular por el tratamiento 
antihipertensivo con diuréticos tiazídicos y betabloqueadores está bien establecida. Los 
antagonistas del calcio de acción prolongada poseen un efecto antihipertensivo y de 
prevención cardiovascular similar al de los diuréticos y los betabloqueadores. Así pues, se 
acepta que pueden utilizarse varias cIases de fármacos para el tratamiento antihipertensivo 
con el fin de lograr la nonnotensión. 
La terapia antihipertensiva puede iniciarse con un fánnaco y si es necesario agregar un 
segundo medicamento y aun una tercera línea de agentes antihipertensivos hasta lograr la 
meta deseada. aunque también puede ser válido iniciar el tratamiento con combinaciones 
libres o fijas de fánnacos. 
Un objetivo de presión arterial sostenidamente menor a 140/90 mmHg es apropiado para 
prevención primaria. 

Terapitu concomitantes.. 

Existe evidencia de que una dosis baja de ácido acetilsalicUico (75 mg) reduce el riesgo de 
enfermedad coronaria en pacientes hipertensos mayores de 50 años bien controlados, 
sobretodo en varones, personas con creatinina plasmática elevada y en presencia de otros 
factores de riesgo concomitantes. El ácido acetilsalicílico redujo en 36% el 1M, fid.aI o no, 
sin incremento de sangrados cerebrales. Sin embargo, otros sangrados menores y mayores 
no fatales fueron 1.8 veces más comunes en el grupo de ácido acetilsalicílico, en especial 
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entre los fumadores. La coexistencia de hipertensión arteriaJ Y dislipidemia incrementa 
significativamente el ReV y exige tm manejo decidido de estas entidades. En estos 
pacientes, además del control estricto en la aIimentaCión y en otros aspectos del estilo de 
vida, debe iniciarse tempranamente el tratamiento farmacológico. Puesto que la prevención 
primaria de la enfennedad coronaria es posible, se recomienda: 

+ Indicar el tratamiento antihipertensivo (MEV y fármacos antihiperteosivos) 
necesario para lograr la nonnotensión (P A < 140/90 mmHg) en todo paciente 
hipertenso. 
~ En pacientes de alto riesgo, alcanzar los valores de presión arterial recomendados 
para cada situación. 
~ Indicar el ácido aceti\salicílico en dosis bajas a pacientes hipertensos > 50 años, con 
control de su presión arteriaJ y otros factores de riesgo concomitantes salvo 
contraindicación precisa 
.. Detectar Y tratar decididamente otro factor de Rev concomitante con hipertensión 
arterial. 
.. Estas recomendaciones aplriean a todo sujeto mayor de 1,8 años, sin importar su 
sexo. 

MANEJO CLÍNICO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN LA PREYENOÓN 
SECUNDARIA DE LA ENFERMEDAD CORONARIA. 

En pacientes coronarios, la meta de presión arteriaJ es de 120/80 mmHg, particularmente en 
quienes sufren angina de pecho. Además de tas MEV debe emplearse la farmacoterapia. 

Hipertensión, prewnciÓII secundtITÜI y estilo de vid&. 

Las medias enunciadas respecto de las MEV para la prevención primaria deben también 
indicarse a todo paciente con enfermedad coronaria previa. 

Tratamiento faTllUlcológico. 

Los betabloqueadores se utilizan ampliamente en pacientes con hipertensión arterial y 
angina de pecho y se ha comprobado que su uso endovenoso en las primeras horas del 
infarto agudo de miocardio (IAM) reduce ha<;ta 13% \a mortalidad.. 
En estudios que incluyeron más de 20 000 pacientes con infarto previo se demostró que el 
uso de betabloqueadores involucra una reducciÓD del 43% de la mortalidad a los 2 años. 
Pese a que la mayoría de las muertes por infarto ocurren en pacientes mayores de 65 años, 
no existe evidencia del efecto, como prevención secundaria, de betabloqueadores en sujetos 
mayores de 75 años 
La prevenciÓD sectmdaria con betabloqueadores después de lAM es tma de las 
intervenciones con mejor relación costo-beneficio. En pacientes con angina de pecho 
postinfarto se prefiere la indicación de estos fánnacos, pero sin no son eficaces o no se les 
tolera bien, los caJcioontagonistas de liberación prolongada son una opción adecuada En 
ocasiones puede ser necesaria la combinación de ambos tipos de medicamentos. Los 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (lEeAs) también son útiles cuando 
se administran en forma tempnma en pacientes con 1M. 
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Los IECAs han demostrado su utilidad en la prevención secundaria de eventos isquémicos, 
así como en la prevención de la insuficiencia cardiaca consecutiva a 1M, ya que reducen en 
19% la mortalidad yen 37% la progresión a la insuficiencia cardiaca Asimismo, la utilidad 
de los IECAs queda fuera de duda cuando además existen otros factores de riesgo, como 
DM, ya que no sólo previenen el deterioro del endotelio en forma generalizada sino que 
también pueden prevenir la aparición de la propia diabetes y sus complicaciones. Un efecto 
semejante se ha encontrado con los antagonistas del receptor de angiotensina 11. 

Terapias concomittlntes. 

El ácido acetilsa1icílico (por lo menos 75 MG) u otros fármacos con efectos antiagregantes 
plaquetarios se recomiendan virtualmente en todos los pacientes. El tratamiento 
hipolipemiante también es obligatorio. Puesto que la prevenciÓD secundaria de la 
enfermedad coronaria es posible, se recomienda: 

+ Educación médica de todo paciente hipertenso con enfermedad coronaria 
.~ Indicación del tratamiento antihipertensivo (MEV y fánnacos) necesario para lograr 
una presión arterial de 120/80 mmHg -de ser posible y tolerado- en todo paciente 
hipertenso. 
~ Indicación de betabloqueadores en el paciente coronario, excepto contraindicación 
precisa. 
-:- En pacientes coronarios, sobre todo con insuficiencia cardiaca o disfunción 
ventricular, aun asintomática, los IECAs, los antagonistas del receptor de angiotensina 
11 y la espironolactona están indicados en combinación con los betabloqueadores. 
... Prescripción del ácido acetilsalicílico en dosis baja a todo paciente coronario, y si 
existiera contraindicación para él, indicar otro antiagregante plaquetario . 
.;. Detección y tratamiento frontal de los factores de RCV relacionados con la 
hipertensión arterial. 

CONSIDERACIONES FINALES 

El esfuerzo médico debe concentrarse en detectar, diagnosticar y tratar en forma adecuada a 
los pacientes hipertensos, sobre todo aquellos que muestran RCV alto, ya que en este grupo 
el potencial de acción preventiva es máximo. Este hecho no invalida la necesidad de tratar 
al hipertenso con menor RCV, puesto que en el se desarrollan alteraciones estructurales que 
pueden incrementarse en el mediano y largo plazos. 
El inicio de la prevención en etapas temprcmas permite elevar hasta su pWlto óptimo los 
resultados en el largo plazo, por lo cual resulta muy importante la vigilancia de la presión 
arterial en la población general, y en particular entre los hijos de los hipertensos. La 
detección precoz y el inicio temprano del tratamiento del hipertenso penniten no solo 
controlar Wl factor de riesgo mayor, sino que también pueden evitar la progresión a fonnas 
más severas de la enfermedad. 
Dados los insuficientes resultados del tratamiento antihipertensivo que se logra en la 
práctica cotidiana, el desafio es lograr que los resultados obtenidos en los grandes estudios 
clínicos lleguen al paciente que consulta a cualquier médico, sea este o DO especializado. 
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JUSTIFICACIÓN. 

La aterosclerosis y sus manifestaciones clínicas tienen una causa multifactorial. La 
hipertensión arterial sólo es uno de los numerosos factores de riesgo implicados en la 
aterogénesis y el riesgo de cualquiera de las secuelas cardiovasculares de la temión arterial 
elevada varia ampliamente dependiendo del número y gravedad de los factores de riesgo 
ateroesclerótico coexistentes. La coexistencia de hipertensión arterial y tres o más factores 
de riesgo metabólicamente relacionados es unas 4-5 veces más frecuente que el índice 
esperado por el azar. Por tal motivo es ineficaz e imprudente seleccionar la hipertemión 
para tratarla sin tener en cuenta la acumulación de otros factores de riesgo asociados. (3). 

OBJETIVO. 

Conocer la prevalencia de Factores ~e Riesgo Cardiovascular en una población mexicana. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

1. Se analizo la base de datos del grupo de pacientes hipertensos incluidos en el 
Estudio "PRlT" (Prevalencia de Factores de Riesgo de Infarto al Miocardio en 
Trabajadores del Hospital General de México) realizado como parte de un programa 
de 1993 a 2003 en trabajadores que laboran en el Hospital General de México. 
Cada uno de los sujetos fue interrogado por un médico del Servicio de 
Endocrinología del Hospital General de México. 

2. Se investigaron los siguientes parámetros: 
.:. Género. Masculino o femenino . 
• :. Obesidad. Cuando ellMC fue mayor de 30 . 
• :. Sobrepeso. Cuando ellMC se encontró entre 25 y 29.9 
.:. Tabaquismo. Considerado como positivo cuando el sujeto de estudio fumaba 

diariamente sin importar el número de cigarros . 
• :. Presión arterial. Fue medida tomando la tensión arterial en dos ocaciones en 

la posición de sentado. Los criterios para establecer la hipertensión arterial 
fueron los establecidos por el Comité Nacional de detección. evaluación y 
tratamiento de hipertemión arterial como sistólica mayor o igual de 140 
mmHg y/o diastólica mayor o igual de 90 mmHg. 

.:. Ejercicio. Comiderado como positivo cuando el sujeto estudiado realizó 
algún tipo de actividad fisica por lo menos un día a la semana. 

~ Perímetro abdominal. Se considero en genero masculino una medición igual 
o mayor de 102 cm yen genero femenino mayor o igual de 88 cm. 

3. Se tomo muestra de sangre venosa después de 10 horas de ayuno para la 
determinación de glucosa en suero con el método de glucosa oxidasa de ErJic; de 
colesterol total y colesterol de las lipoproteínas de alta densidad, con el método 
enzimático Chop-Pap Mercko-test; La<; lipoproteíoas de baja demidad se calcularon 
de acuerdo con la fónnula de Fridewald: LDL= colestrol total-HDL-col­
trigliceridos/5. 
Se consideraron como punto de corte los siguientes parámetros: 

23 



.:. Diabetes mellitus. Cuando la glucemia fue mayor a 140 mgldl o cuando los 
sujetos se conocían como diabéticos independientemente de su resultado . 

• :. Hiperlipidemia Cuando los niveles de colesterol fueron igual o mayores de 
240 mgldl, niveles de triglicéridos igual o mayores de 200 mgldl, o cuando 
los niveles de colesterol HDL fueron igual o menores de 35 mgldl. 

La actualización de datos para este estudio se realizó con los nuevos criterios establecidos: 
.:. Presión arterial (JNC 7). 

o Prehipertensión: Presión arterial sistólica entre 120-139 mmHg o diastólica 
entre 80-89 mmHg. 

o Hipertensión estadio 1: presión arterial sistólica entre ]40-159 mmHg o 
diastólica entre 90-99 rnrnHg. 

o Hipertensión estadio 2: Presión arterial sistólica mayor o igual a 160 mmHg 
o diastólica mayor o igual a ) 00 mmHg . 

• :. Diabetes mellitus: con glucemia igual o mayor de 110 mgldl . 
• :. Cintura: hombres mayor o igual 94 cm, mujeres igual o mayor 80 cm . 
• :. Hiperlipidemia: Cuando los niveles de colesterol son igual o mayor a 200 rngldl, 

niveles de trigliceridos igual o mayores de 150 mgldl, o cuando los niveles de 
colesterol HDL fueron igual o menores de 40 mgldl. 
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RESULTADOS: 

En la encuesta realizada de 1993 a 1994 se observo una población total' de 2463 sujetos de 
los cuales el 15.6% (386) tenían hipertensión y el 84.3% (2077) no la presentaron. Del 
total de pacientes hipertensos 76.1)01. (274) fueron mujeres y 21)01. (112) hombres, del grupo 
sin hipertensión el 64.8% (1346) correspondieron a las mujeres y 35.1% (731) a los 
hombres. 
De la población de hipertensos 45.5% tenían sobrepeso (lMC 25-29.9), 33.1% obesidad 
(IMC >=30) de ellos la mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad fue en las mujeres (31 % 
sobrepeso, 243% obesidad ~ 14.5% sobrepeso, 8.8% obesidad en hombres con 
hipertensión), en comparación con el grupo sin hipertensión que tuvo 27% y 9.8% 
respectivamente (18.'J01. sobrepeso, 6.1)01. obesidad en mujeres sin HTA vs 8.2% sobrepeso 
y 2.7% obesidad en hombres sin IDA). El perimetro abdominal mayor de 88 cm se 
encontró en el 26.9% de las mujeres con hipertemióo y en el 3.1% de los hombres con 
hipertensión. La diabetes se presento únicamente en el 15% de los hipertensos y en el 5.6% 
de los 00 hipertensos siendo mayor en el grupo de mujeres con hipertensión (10.3%). 
El colesterol total <200 mgldl tuvo su mayor prevalencia en el grupo de no hipertensos 
(55.4%) y de estos el 35% en las mujeres; el 36.'JOA, de los pacientes hipertensos tuvo 
niveles de colesterol entre 200 y 239 mgldl (26.4% mujeres); 32.6% de los hipertensos se 
tuvieron colesterol por arriba de 240 mgldl, de ellos ellas mujeres con 24.3% casos. 
El 49.2% de la población total tuvo triglicéridos menor a ISO mgldl (52.'JOA, en DO 

hiperteosos y 30.5% en hiperteosos); el nivel de triglicéridos de ISO a 199 mgldl en 27.3% 
de la población en general (42.2% hiperteosos vs 24.6% no hiperteosos) con mayor 
prevalencia en las mujeres hipertensas (14.1)0/0); y por arriba de 200 mgldl o más de 
triglicéridos únicamente el 27.'J01. de los hipertensos. Observando con esto que el grupo de 
hipertensos presenta niveles más elevados de colesterol en relación al grupo de no 
hipertensos. 
El HDL menor de 40 mgldl estuvo presente en el 14.8% de la población total (24.8% 
hiperteosos vs 13.1% no hipertensos) y de ellos las mujeres con hipertensión el mayor 
porcentaje (16.8%). 
El LDL mayor de 160 mgldJ estuvo presente con mayor porcentaje en mujeres 
hipertensas (22.5%), en el 48.1% de las mujeres no hipertensas tuvieron LDL entre 140 y 
159 mgldl, el 20.1 % entre 100 y 129 mgldl también en mujeres 00 hipertensas y menor a 
100 mgldl en el 223% de este mismo grupo. 
El grupo con mayor proporción de personas que pmcticaban ejercicio fue el de las mujeres 
con hipertensión (15.8%) En relación al grupo de hombres sin hipertensión en quienes 
únicamente el 2.9% reali7B ejercicio. 
El 35.4% de los pacientes hiper1ensos tienen tabaquismo vs 31.3% de Jos no bipertensos, 
siendo las mujeres con hipertensión las que tienen un mayor porcentaje de tabaquismo. 
(22%). 

En la encuesta realizada de 1996 a 1997 se observo una población total de 1338 sujetos de 
los cuales el 19.1% (256) tenían hipertensiÓD y el 80.8% (1082) no la presentaron. Del 
total de pacientes hipertensos 68.3% (175) fueron mujeres y 31.6% (81) hombres, del grupo 
sin hipertensión el 79.3% (859) correspondieron a las mujeres y 20.6% (223) a los 
hombres. 
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De la población de hipertensos 46.4% tenían sobrepeso (IMC 25-29.9), 38.2% obesidad 
(IMC >=30) de ellos la mayor prevalencia de sobrepeso fue en mujeres in hipertensión 
(34.5%) y obesidad fue en las mujeres con hipertensión (27.3%). El perímetro abdominal 
mayor a 88 cm se encontró en el 22.7% de las mujeres de la población total vs 6.9 en el 
género masculino. La diabetes se presento en el 18.3% de los hipertensos y en el 5.3% de 
los no hipertensos siendo mayor en el grupo de mujeres con hipertensiÓD (13.6%). 
El colesterol total <200 mgldl tuvo su mayor prevalencia en el grupo de no hipertensos 
(54.8%) y de estos el 45% en las mujeres no hipertensas; el 394% de los pacientes 
hipertensos tuvo niveles de colesterol entre 200 y 239 mgldl (26.5% mujeres); 34.3% de los 
hipertensos tuvieron colesterol por arriba de 240 mgldl, de ellos el las mujeres con 22.2% 
casos. 
El 35.7% de la población total tuvo trigJicéridos menor a 150 mgldl (38.1% en no 
hipertensos y 25.3% en hipertensos); el nivel de trigJicéridos de 150 a 199 mgldl en 36.2% 
de la poblaciÓD en general (33.<)010 hipertensos vs 36.7% no hipertensos) con mayor 
incidencia en las mujeres no hipertensas (292%); y por arriba de 200 rngIdl o más de 
triglicéridos el 40.6% de los hipertensos con mayor porcentaje. Observando con esto que el 
grupo de hipertensos presenta niveles más elevados de colesterol en relación al grupo de no 
hipertensos. . 
El HDL menor de 40 mgldl estuvo presente en el 14.8% de la población total (24.8% 
hipertensos vs 13.1% no hipertensos) y de ellos las mujeres con hipertensión el mayor 
porcentaje (16.8%). 
El LDL mayor de 160 mgldl estuvo presente con mayor porcentaje en mujeres 
hipertensa.<; (15.2%), en el 14.0% de las mujeres hipertensas tuvieron LDL entre 130 y 159 
mgldl, el 25.4% entre 100 y 129 mgldl en mujeres no hipertensas y menor a 100 mgldl en 
el 33.2% de este mi~mo grupo. 
El grupo con mayor proporción de personas que realizan ejercicio fue el de las mujeres sin 
hipertensión (26.']010) en relación al grupo de hombres sin hipertensión en quienes 
únicamente el 9.1 % realiza ejercicio. 
No existió diferencia significativa en relación al tabaquismo en los dos grupos. 

En el periodo de 1999 a 2000 se observo \Dla población total de 1554 sujetos de los cuales 
el 24.5% (381) tenian hipertensión y el 75.4% (1173) no la presentaron. Del total de 
pacientes hipertensos 70.8% (270) fueron mujeres y 29.1% (111) hombres, del grupo sin 
hipertensión el 76.7% (900) correspondieron a las mujeres y 232% (273) a los hombres. 
De la población de hipertensos 39.3% tenían sobrepeso (IMC 25-29.9), 47.5% obesidad 
(IMC >=30). El índice cintura prevaJeció en el 47.5% de las mujeres hipertensas y el 9.4% 
de los hombres hipertensos. 
La diabetes se presento en el 15.4% de los hipertensos y en eI7.1% de los no hipertensos 
siendo mayor en el grupo de mujeres con hipertensión (9.7%). 
El colesterol total <200 mgldl tuvo su mayor prevalencia en el grupo de no hipertensos 
(47.8%) y de estos el 38.5% en las mujeres; el 372% de los pacientes hipertensos tuvo 
niveles de colesterol entre 200 y 239 mgldl (23.6% mujeres); 34.6% de los hipertensos 
tuvieron colesterol por arriba de 240 mgldl, de ellos ellas mujeres con 25.1 % casos 
El 31.']010 de la población total tuvo triglicéridos menor a 150 rngldl (36.7% en no 
hipertensos y 16.5% en hipertensos); el nivel de triglicéridos de 150 a 199 mgldl en 38.8% 
de la población en general (45.4% hipertensos vs 36.1% no hipertensos) con mayor 
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incidencia en las mujeres hipertensas (30.7%); y por arriba de 200 mgldl o más de 
triglicéridos únicamente el 29.3% de los hipertensos. 
El HDL menor de 40 mgldl estuvo presente en el 80.6% de la población total (79% 
hipertensos vs 13.1% no hipertensos) y de ellos las mujeres con hipertensión el mayor 
porcentaje (81.1%). 
El LDL mayor de 160 mgldl estuvo presente con mayor porcentaje en mujeres 
hipertensas (19.1%), en el 20.4% de las mujeres hipertensas tuvieron LDL entre 130 y 159 
mgldl, el 26.()OÁ¡ entre 100 y 129 mgldl en mujeres no hipertensas y menor a 100 mgldl en 
el 21.8% de este mismo grupo. 
El grupo con mayor proporción de personas que realizan ejercicio fue el de las mujeres con 
hipertensión (21.2%) en relación al grupo de mujeres sin hipertensión en quienes no existió 
diferencia significativa, en relación al sexo masculino estos tuvieron un porcentaje menor 
en ambos grupos de hipertensos y DO hipertensos (11.5% y 11.8% respectivamente) 
El 24.1 % de los pacientes hipertensos tienen tabaquismo vs 31.8% de los no hipertensos, 
siendo las mujeres sin hipertensión \as que tienen un mayor porcentaje de tabaquismo. 
(20.7%). . 

Para el periodo del 2002 a 2003 con una población total de 1543 sujetos, el 29.1% (449) 
fueron hipertensos y el 70.9% (1094) correspondieron al grupo sin hipertensión, existieron 
312 mujeres hipertensas (20.2%), 843 mujeres sin hipertensión (80.3%), 137 hombres 
hipertensos (30.5%) y 251 hombres no hipertensos (22.9%). 
El 34.2% de las mujeres hipertensas fueron obesas, el 8.0 % de los hombres hipertensos 
fueron obesos, del grupo de mujeres no hipertensas 17.5% eran obesas; solo el 3.3% de los 
hombres no hipertensos teman obesidad. 
El 44.7% de \as mujeres hipertensas tuvieron perimetro abdominal igual o mayor a 88 cm, 
comparado con el 2.5% de las no hipertensas y en el grupo de los hombres el 44.7% de los 
hipertensos tuvieron perímetro abdominal igual o mayor a 102 cm comparado con 2.5% en 
los no hipertensos. 
El 16.4% de los hipertensos tuvieron DM en comparación con el grupo sin hipertensión 
(6.9), las mujeres hipertensas fueron el grupo con mayor porcentaje de DM (14.2%). 
El colesterol total <200 mgldl tuvo su mayor prevalencia en el grupo de no hipertensos 
(47.1%) y de estos el 38.1% en \as mujeres no hipertensas; el 35.6% de los pacientes 
hipertensos tuvo niveles de colesterol entre 200 y 239 mgldl (25.8 % mujeres); 33.8 % de 
los hipertensos tuvieron colesterol por arriba de 240 mgldl, de ellos el los hombres con 
13.5% casos como mayoría. 
El 30.1% de la población total tuvo triglicéridos menor a 150 mgldl (36.1% en no 
hipertensos y 13.5% en hipertensos); el nivel de triglicéridos de 150 a 199 mgldl en 39.5% 
de la población en general (49.8% hipertensos vs 35.3% no hipertensos) con mayor 
prevalencia en las mujeres hipertensas (35.8"Át); y por arriba de 200 mgldl o más de 
triglicéridos el 36.5% de los hipertensos con mayor porcentaje. 
El HDL menor de 35 mgldl estuvo presente en el 10.1% de la población total (15.1% 
hipertensos vs 8.0% DO hipertensos) 
El LDL mayor de 160 mgldl estuvo presente con mayor porcentaje en mujeres 
hipertensas (11.8%), en el 25.6% de los hombres hipertensos tuvieron LDL entre 130 y 159 
mgldl, el 28.7% entre 100 y 129 mgldl en hombres no hipertensos y menor a 100 mgldl en 
el 23.3% de mujeres no hipertensas. 
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El grupo con mayor proporción de personas que realizan ejercicio fue el de las mujeres sin 
hipertensión (23.5%) en relación al grupo de hombres sin hipertensión en quienes 
únicamente el 9.7% realiza ejercicio. 
El 21.2% de a mujeres sin hipertensión tiene tabaquismo positivo y el 10.2% de los 
hombres sin hipertensión son el grupo con menos porcentaje de tabaquismo. 
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TABLAS. 

TABLA No. 1 FACfORES DE ~ EN POBLACIÓN CON O SIN RTA EN EL PROGRAMA PRIT 93-94 , 
TOTAL dBTA slBTA FEMENINO \620 65. MASCULINO 843 (34.2) 

cJHTA slBTA cJHTA slBTA 
N 2463 386 (\5.6) 2077(84.3) 274(70.9) \346 (64.S) 112 (29) 73\ (35.1) 
SOBREPESO (2S-29.9) 738 (29.9) \76(455) 562 (27) \20(3\) 390 (\S.1) 56(\45) 172 (82) 

OBESIDAD I:! 30) 33\ (\3.4) \28(33.\) 203 (9.1) 94 (24.3) \45(6.9) 34 (88) 58 (2.7) 

CINTURA (Fom > 88) 246 (9.9) \04 (26.9) \42(68) - - - -
CINTURA M .. >I02) 28 (1.1) \2(3.\) \6 (0.1) - - - -
DIABETES 175(7.\) 53 (15) \\7 (5.6) 40(10.3) 82(3.9) \8(4.6) 35 (L6) 
INTOLt:RANCIA 78 (3.\) 26 (6.1) 52(25) \9(4.9) 37 (17) 71.8) \5 (0..7) 

COL«lOO) \270. (51.5) \\8(30.5) \\ 52 (55.4) 78 (20..2) 732 (352) 40.(10.3) 420 (202) 

COL (200-139) 732 (29.1) \42 (36.1) 590 (2S.4) \02 (26.4) 389(\8.1) 40.(\03) 20.\ (9.6) 

COLI:!l4O 46\ (\8.7 \26(32.6) 335 (16.\) 94 (24.3) 225 (\0.8) 32(8.2) \ 10(5.2) 

TRI « ISO) \2\2 (49.2) 116 (30..5) \096(52.1) 83 (21.5) 747 (35.9) 338.5) 349 (16.8) 
TRI (150-199) 674 (27.3) \63 (42.2) 5\\ (24.6) \2\ (313 3\\ (\4.9) 42(\o.S) 200(9.6) 
TRI~200) 577 (23.4) \07 (27.1) 470. (22.6) 70(\8.\) 288 (13.8) 37 (9.5) \82 (8.7) 

HDL «35) 9\ (3.6) 2S (7.2) 63 (3.0.) \9(4.9) 4\ (1.9) 9(2.3) 22(1.0.) 
HDL(35-J9) 278 (\1.2) 68 (17.6) 2\0 (\C.\) 46(\1.9) \\7(5.6) 22 (5.6) 93 (4.4) 

HDL~4O) 2094 (85.0) 290 (75 \) \804 (86.8) 209(54.\) 1\88 (57.\) 8\ (20..9) 6\6 (29.6) 
LDL(> 160) 403 (\6.3) 1\3 (29.2) 290 (\39) 87(22.5) 195 (9.3) 26 (6.1) 95 (45) 

LDL (130-\5') 496 (20.1) 86(22.2) 410 (19.7) 62(16) 26S (48.1) 24 (62) 142 (68) 
LDL (\00-\29) 749 (30.4) \02 (26.4) 647 (31.1) 71 (IS.3) 41S (20.1) 3\ (8) 229(1\.0) 
LDL< 100) 765 (31.0.) SS (22) 730 (35.1) 54(13.9) 465 (22.3) 3\ (8) 256 (12.3) 

EJERCICIO + 392 (15.9) 89(23) 303 (\45) 61 (15.8) 242 (11.6) 28 (7.2) 61 (29(-

TABAQUISMO + 789 (320.) 137 (35.4) 652 (31.1) SS (22) 390 (18.7) 52(114) 262 (12.6) 

* LDLse pudo cok:uhoren 14\J tnbajadores .. em ~riodo 

TABLA No 2 FACTORES DE R\ESGO EN POBL\c\Ó)/ CON O SIN liT \ EN ELPROGRAM \ PRIT"<\..97 .. 
TOTAL cJHTA slBTA FEMENINO 1034 (77.2) MASCULINO 304 (22.7) 

clHTA slHTA clHTA -"'UTA 
N 1338 256(\9.1) IOS2 (80.8) l7S (68.3) 859 (79.3) &1 (31.6) 223 (20.6) 
SOBREPESO (2S-29.9) 6\3 119 (46.4) 494 (45.6) 77 (30.0.) 374(34.5) 42(16.4) 120 (11.0.) 
OBESIDAD I:! 30) 239 98 (38.2) 141 (\3.0.) 70(27.3) \09(10.0) 28 (10.9) 32 (2.9) 
CTh'TURA (F .... > 88) 235 22.1) - - - -
CI1\jTURA (M .. > 102 2\ (6.9) - - -
DIABETES \05(7.8) 47 (\83) 58 (5.3) 35(13.6) 43(3.9) J2(4.6) \5 (1.3) 

INTOLERANCIA 39(2.9) 19(7.4) 20(1.8) 13 (5.0) 10(0.9) 6(23) 10(0.9) 

COL «200) 66\ (49.4) 67(26.1) 594(54.8) 50(19.5) 487(45.0) 17(6.6) 107(9.8) 
COL (200-139) 418(31.2) 101 (39.4) 317 (29.2) 68 (26.5) 250(23.1) 33 (12.8) 67(6.1) 
COL~240) 259 (\9.4) 88 (34.3) 17\ (\5.8) 57 (22.2) 122 (1\.2) 31 (12.1) 49(4.5) 

TRI« ISO) 478 (35.1) 65 (25.3) 413 (38.\) 46(\7.9) 349 (32.2) 19(7.4) 64 (5.9) 
TRI (ISCl-I"l 485 (36.2) 87(33.9) 398 (36.7) 62 (24.2) 3\6(29.2) 25(9.7) 82 (7.5) 
TRI~200) 375 (28.0) 104 (40.6) 271(25.0.) 67(26.1) \94(17.9) 37(14.4) 77(7.1) 
BDL«J5 74 (5.5) 24(9.3) 50(4.6) 7 (2.1) 11 (1.0.) 17 (6.6) 39(3.6) 
BDL(J5-J9) 154 (11.5) 39(15.2) 115 (10.6) 24 (9.3) 86(7.9) 15(5.8) 29 (2.69 
HDL~40) \ 110(83.0) \93(75.3) 9\7 (84.1) \34 (52.3) 734 (67.8) 59 (23.0) \83(\6.9) 
LDL(> 160) \89(14.2) 67(26.\) 122 (11.2) 39(\5.2) 86(7.9) 28 (\0.9) 36 (3.3) 
LDL (1Je.15') 238 (17.9) 56 (21.8) \82 (16.8) 36(140) 138 (12.1) 20(7.8) 44(4.0) 
LDL(Iu.-W) 437 (32.9) 88 (34.3) 349 (32.2) 63(24.6) 275 (25.4) 25 (9.1) 74 (6.8) 
LDL<IOO) 474 (35.4) 45 (\7.5) 429 (39.6) 37 (J4.4) 360(33.2) 8 (3.1) 69 (6.3) 
LlERCIOO+ 464 (34.1) 76 (29.6) 388 (35.8) 35 (\3.6) 289(26.1) 4\ (\6.0.) 99(9.\) 
TABAQUISMO + 527 (39.4) 102 (39.8) 425 (39.2) 56(21.8) 284 (26.2) 46(17.9) 141 (\3.0) 

• WL se pudo cak:uhor .. J326tnbajMhns .. <Ste periooIe 
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TABLA No. J. FACTORES D~ RIESGO EN POBLACIÓN CON O SIN UTA EN EL PROGRA~L\ PRIT_ 
TOTAL c/UTA !lHTA FEMENINO 1170 75.2 MASCULINO 384 24.7) 

dHTA !lHTA tlBTA !lHTA 
N 1554 381 (24.5) 1173 (75.4) 270(70.8) 900(76.7) 111 (29.1) 273 (23.2) 

SOBIlD'ESO (15-l9.9) 725 (46.6) 150(39.3) 57S (49.0) 104(27.2) 406(34.6) 46(12.0) 169(14.4) 
OBESIDAD é JO) 382 (24.5) 181 (47.5) 21 (1.7) 133 (34.9) 170(14.4) 50 (13.1) 34 (2.8) 
CL'IfTURA (F .... > 88) J08 (19.8) 181 (47.5) 304 (25.9) - - - -
CIKI1JRA (Mas > 101) 55 (B) 36(9.4) 19(1.6) - - - -
DIABElU 143 (9.2) 59 (15.4) 84(7.1) 37(9.7) 59 (S. O) 22 (5.7) 25 (2 \) 
INTOLERANCIA 56 (3.6) 27(7.0) 29(24) 18 (4.7) 20(17) 9(2.3) 9{O.7) 
COL «200) 668 (42.9) \07 (28.0) 561 (47.8) 77 (20.2) 452 (38.5) 30(7.8) 109(9.2) 
COL (200-239) SI9 (33.3) 142 (37.2) 377 (32.1) 97 (25.4) 278 (23.6) 45 (11.8) 99 (~~?-
COLé240) 367 (23.6) 132 (34.6) 23S (200) 96 (25.1) 170(14.4) 36 (9.4) 65 (5.5) 
TRI« 158) 494 (31.7) 63(16.5) 431 (36.7) 50(13.1) 363 (30.9) 13 (3.4) 68 (5.7) 
TRI (150-1") 604 (38.8) 173 (45.4) 431 (36.1) 117(30.7) 321 (27.3) 56 (14.6) 1I0(9.3i 
TRlé2l8) 456 (29.3) 145 (38.0) 311 (26.5) 103 (27.0) 216(18.4) 42(11.0) 95 (80) 
RDL «35) 137 (8.8) 39(10.2) 98(8.3) 22 (5.7) 70(5.9) 17 (4.4) 28 (2.3) 
RDL(35-39) 164 (10.5) 41 (10.7) 123 (10.4) 27(7.0) 92 (7.8) 14 (36) 33 (2.81 
DDLé40) 12S3 (80.6) 301 (79) 952 (81.1) 221 (58.9) 740(63.0) 80 (20.9) 212 (180) 
LDL(> 168) 300(19.3) 103 (27.0) 197(16.7) 73(191) 144 (12.2) 30 (78) 53 (4.5) 
LDL (1:m-159) 363 (23.3) 106(278) 257 (21.9) 7&(20.1) 186(158) 28 (7.3) 7116.0) 
LDL (100-129) 472 (303) 97 (254) 375 (31.9) 70(183) 305 (26.0) 27 (7.0) 70(5.9) 
LDL< 100) 419 (26.9) 75 (19.6) 344 (29.3) 49(12.8) 256(218) 26 (68) 7916.7) 
E.lERCIOO+ 510 (32.8) 125 (32.8) 385 (32.8) 81 (2121 246(20.9) 44(115) 139 (1'¡-8) 
TABAQUISMO + 466 (29.9) 92 (24.1) 374 (31.8) 54 (14.1) 243 (20.7) 38 (9.9) 131 (11.1) 

• WL se pOOo calcular en 1501 InlbaJadores en este periodo 

TABLA No 4 FACJORES DE RIESGO EN POBLACiÓN CONOSIN UTA EN ELPROGRA~IA PRlTOl 03 , , , 

TOTAL c/HTA "'ITA FEMENINO 1104 71.5) MASCULI,'ljO 439 (28.4) I 
c:JUTA !lHTA d1ITA "'ITA 

N 1543 449(29.1) 1094(70.9) 312 (20.2) 843 (80.3) 137 (30.5) 251(22.9) 
SOBREPESO (15-:!,),9) 743 (49.1) 226(50.3) 517(47.2 132 (293) 385 (35.1) 9~ (20.9) 132 (12.0) 
OBESIDAD <:; 30) 418 (27.0) 190 (42.3) 228 (20.8) 154 (34.2) 192(17.5) , 36la.O) ~7(3~~_" 
CINTURA (F .... > 88) I 423 (27.4) 201 (44.7) 282 (2S.7) - -- --T~--:~-

~ CINTURA (M .. > 101) 76 (4.9) 48 (10.6) 28 (25) - -
DIAB[TES 150 (9.7) 74 (16.4) 76(6.9) 64 (14.2) 51 (4.6) 10 (2.2) 25 (2.2) 
INTOL[RANCIA 87(5.6) 32 (7,1) 55 (5.0) 15 (3.3) 38 (3.4) 17 (3.7) 17(15) 
COL«lOO) 653 (42.3) 137 (30.5) SI6 (47. 1) 105 (23.3) 417(38.1) 32 (7.1) 99(9.0) 
COL (200-239) 513 (33.2) 160(35.6) 3S3 (32.2) 116 (25.8) 273 (24.9) 44 (9.7) 80(7.3) 
COL é 140) 377 (24.4) 152 (33.8) 225 (20.5) 91 (5.1) 153 (139) 61 (13.5) n (6.5) 
TRI «15e) 46S (30.1) 61 (13.5) 404(36.9) 45 (10.0) 310 (28.3) 16(3.5) 94 (8.5) 
TRI (150-1" 611 (39.5) 224(49.8) 387 (35.3) 161 (3S.8) 328(29.9) 63 (14.3) 59(5.3) 
TRlélOl) 467(30.) 164(36.5) 303(27.6) 106(23.6) 205 (\8.7) 58 (12.9) 98 (8.9) 
IIDL «35) 156(10.1) 68(15.1) 88(&0) 34 (7.5) 50(4.5) 34 (7.S) 38 (3.4) 
RDL(3s.,m 173 (11.2) 69(IS.3) 104(9.5) 37(8.2) 65(5.9) 32(7.1) 39(3.5) 
DDLé40) 1214(78.6) 312 (69.4 90l (S2.4 241 (53.6) n8(66.S) 71 (15.8) 174 (15.9) 
LDL >160) 270(17.4) 100(22.2) , 170 15.5) 53(11.8 121 (11.0) 47(10.4) 49 4.4) 
LDL(I:"19) 369(23.9) 156(34.7) I 213 (19.4) 41 (9.1) 61 (5.5) 115 (25.6) I 152 (13.8) 
LDL(lo.-m) 463(30.0) 82 (18.2) I 381 (34.8) 18(4.0) 66(6.0) 64(14.2) 315 (28.7) 
LDL< lOO) 441 (28.5) 111 (242) I 330(30.1) 80(17.8) 255(23.3) 31 (6.9) 75 (6.8) I 

I E.lEROOO+ 475 (30.7) 110(24.4) 365 (33.3) 49(10.9) 258 (23.5) 61 (13.5) 101(9.7) I 
,ITABAQUlSMO + 456 (29.5) 112 (24.9) I 344 (31.4) 61 (13.5) 232(21.2) 51 (11.3) I 112 (10.2) I 

• LDLK poodoalcular .. I489 ...... jadons .. ....,,...... 
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DISCUSIÓN 

Existen más de 600 millones de hipertensos en el mundo; de éstos, el 70% corresponde a 
países en vías de desarrollo. En Países como Estados Unidos, la prevalencia aumenta a 50 
millones de individuos con hipertensión arterial y se estima aproximadamente un billón de 
individuos a nivel mundial. La prevalencia de hipertensión arterial en México según la 
Encuesta Nacional de Enfermedades Crónicas de México de 1993 (ENEC) informó una 
prevalencia de 26.6% de hipertensión arterial. En la Encuesta Nacional de Salud (ENSA) 
del afto 2000, ponderada para la población y género fue JO.050/ •. En nuestro estudio PRlT 
se observo una prevalencia del 22.1)% significativamente menor en relación a lo reportado 
por ENEC (1993) y ENSA (2000). . 

La hipertensión arterial es uno de los principales factores de riesgo cardiovascular. La 
relación que existe entre hipertensión arterial y riesgo cardiovascular es continua e 
independiente de otros factores de riesgo. Está bien comprobado que la hipertensión arterial 
aumenta el riesgo de lAM, insúficiencia cardiaca, Accidente Vascular Cerebral e 
insuficiencia renal. Es por ello, que las estrategias para la prevención de la hipertensión van 
encaminadas a la detección oportuna de factores de riesgo de Enfermedad cardiovascular y 
las modificaciones en el estilo de vida, según lo señalan el Séptimo Reporte del Comité 
Nacional para la Prevención, Detección, Evaluación y Tratamiento para la Hipertensión 
arterial (JNC VII) 

Hipertemión arterial y su relación con género. 
La prevalencia de HAS encontrada en nuestro estudio (PRlT 1993-94, PRlT 1996-97, PRlT 
1999-2000 Y PRIT 2002-03) fue superior para el género femenino (57.5% y 30.5%, mujer 
y hombre, respectivamente). Según la Encuesta Nacional de Enfermedades Crónicas 
(ENEC) la prevalencia de hipertensión en amos sexos fue de 30.5%. en el sexo femenino se 
reporto 26.3% incrementándose con la edad y sobre todo después de la menopausia. 
Probablemente esto debido a que en nuestra población estudiada el mayor porcentaje de 
encuestados correspondió al sexo femenino. 

HAS Y obesidad. 
La prevalencia de HAS en nuestra población en estudio (PRIT 1993-94, PRlT 1996-97, 
PRIT 1999-2000 Y PRIT 2002-Q3) con obesidad (lMC mayor o igual a 30) de 1993 ai 2003 
fue de 40.3% para ambos géneros (similar a lo reportado en ENSA 2000); comparado con 
un 11.3% en el grupo sin hipertensión significativamente menor a lo reportado en ENSA. 
Según reportes recientes de la Organización Mundial de la Salud, a nivel global existen 250 
millones de personas obesas que es equivalente al 7% de la población. En Estados Unidos 
se ha estimado que más de la mitad de la población adulta de entre 35 a 65 aiíos tiene 
sobrepeso u obesidad. El sobrepeso es más común entre los hombres que entre las mujeres. 
En México de acuerdo a los datos de la ENSA 2000 muestran que la prevalencia de 
obesidad global fue 24.4% valorada como IMC mayor o igual a JO; para sujetos con HAS y 
un IMC mayor o igual a 30 fue de 40.5% de la población total, fue notable la prevalencia en 
el genero masculino de 46.1% vs 36.()O!o para la mujer. Mientras la prevalencia de obesidad 
en la población no hipertensa fue del 24.1 %. Lo anterior sugiere que la obesidad como 
problema de salud en México y como factor de riesgo cardiovascWar, es muy parecido a lo 
informado en ENSA 2000 y similar a lo informado en países desarrollados para el grupo de 
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hipertensos mas obesidad. El ser obeso (IMC mayor o igual a 30 kg/m2
), incrementa la 

prevalencia de hipertensión arterial 

HAS Y diabetes tipo 2. 
La influencia en la prevalencia de HAS y DM 2 es bidireccional. En nuestro estudio se 
confirmó dicho postulado, ya que la prevalencia de diabetes en la población hipertensa 
(PRIT 1993-94, PRIT 1996-97, PRIT 1999-2000 Y PRIT 2002-03) fue del 16.2%, mientras 
que en la población no hipertensa fue del 62%. parecido a lo reportado en ENSA 2000 para 
la prevalencia de diabetes en la población hipertensa en México que es de 16.4% para 
ambos sexos, mientras que en la población no hipertensa fue de 8.2%. estudios 
epidemiológicos han demostrado que la DM es un factor de riesgo importante para 
enfermedad cardiovascular. el estudio Framingham estableció ya hace varios años, en 239 
individuos diabéticos con seguimiento a 20 años que el riesgo de enfermedad 
cardiovascular se dupücó en hombre y se tripücó en mujeres, cuando estas fueron ajustadas 
para otros factores de riesgo como tabaquismo, hipertensión y dislipidemia. 

En los estudios HOT (Tratamiento Optimo para la Hipertensión) y UKPDS (Estudio 
Prospectivo de Diabetes Mellitus en el Reino Unido) demuestra que mientras los sujetos 
con diabetes me\ütas tengan cifras más bajas de presión arterial se reduce de manera 
significativa la mortalidad y el riesgo de Enfermedad cardiovascular. Por lo tanto debido a 
estos estudios, es importante hacer énfasis en la intervención agresiva y oportuna en los 
factores de riesgo de los sujetos con DM, para la prevención de la hipertensión arterial así 
como de las otras enfennedades cardiovasculares que acorten la esperanza de vida del 
paciente. 

HAS Y tabaquismo. 
Aunque la prevalencia de tabaquismo en nuestro estudio (PRIT 1993-94, PRIT 1996-97, 
PRIT 1999-2000 Y PRIT 2002-03) fue discretamente menor en los sujetos con hipertensión 
arterial contrariamente a lo reportado en la literatura, ha sido bien demostrada la 
participación del tabaquismo como factor de riesgo cardiovascular. Desde la década de 
1950 se publicaron numerosos trabajos científicos que demuestran la asociación entre el 
tabaquismo y el aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular. La importancia del 
tabaco esta dada porque es el único factor de riesgo independiente evitable. Según los 
resultados reportados por la ENSA 2000, la prevalencia de hipertensión arterial fue mayor 
en los sujetos con hábitos de fwnar, y esta relación fue más significativa entre los 20 y 40 
aí'los, siendo más predominante en el sexo masculino. 

HAS, bipercolesterolemia e bipelipidemiL 
En nuestro estudio (pRIT 1993-94, PRIT 1996-97, PRIT 1999-2000 y PRIT 2002-03) se 
pudo observar tma prevalencia mayor de hipercolesterolemia mayor de 200 mg/dl fue 
detectada ~n 71.5% de los pacientes con hipertensión arterial en comparación con el 24.2% 
en población no hipertensa, cifra notablemente mayor a la informada por la Encuesta 
Nacional de Enfermedades Crónicas (ENEC). Los niveles elevados de LDL han sido 
confirmados como un factor independiente de riesgo coronario. En varios estudios se ha 
relacionado la aterosclerosis, el infarto del miocardio y la coronariopatía con los niveles 
elevados de LDL, el porcentaje va de 30 a 55% de prevalencia en estos casos. En nuestro 

43 



grupo de hipertensos 26.1% presentaron LDL por arriba del 160 mgldl vs 14.3% en el 
grupo de no hiperteosos. 

Los factores de riesgo convencionales. principalmente la hipertensión arterial, la 
hipercolesterolemia, la diabetes mellitus y el hábito tabáquico, son predictores útiles de 
morbilidad y mortalidad cardiovascular y su control se traduce en Wl3 reducción de los 
eventos clínicos por dichas enfermedades. 

Hace algunas décadas ya se observó que el tratamiento de la hipertensión se traducía en una 
reducción de aquellas complicaciones clínicas directamente relacionadas con la elevación 
moderada o grave de la presión arterial en proporción a la disminución de la presión arterial 
obtenida con el tratamiento. 

En los últimos años se ha observado como el tratamiento de la hipertensión arterial ligera 
también se traduce en Wla reducción de la morbilidad y mortalidad coronaria. 
La capacidad de prevenir las complicaciones cardiovasculares mediante .la detección y 
control de los factores de riesgo clásicos es limitada Por eso se siguen investigando nuevos 
factores de riesgo cardiovascular y valorando el papel que desempeñan como factores de 
riesgo independientes de padecer Wla enfennedad cardiovascular. 

Existen evidencias de que el control de cada uno de los factores mencionados representa 
una reducción del riesgo coronario. El presente estudio muestra a la hipertensión arterial 
como un importante Factor de riesgo coronario que por si solo incrementa la mortalidad 
cardiovascular y que sumado a los otros factores de riesgo como la diabetes, la obesidad, la 
hipercolesterolemia, la hiperlipidemia y el tabaquismo forman Wl importante detonante 
para el incremento en el riesgo coronario. Por tal motivo es importante implementar 
programas educativos, de control y de seguimiento intensificando las campañas en contra 
de trastornos crónico-degenerativos específicamente HAS ya que como se ha demostrado 
ésta continua en ascenso. 
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