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RESUMEN 

Titulo 

“Prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular en la consulta externa de 

cardiología adultos en el hospital regional 1º de octubre” 

 

Objetivo 

Determinar la prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular en los pacientes 

atendidos en la consulta externa del servicio de cardiología del Hospital Regional 1º 

de Octubre durante el periodo de Enero del 2015 a Diciembre del mismo año. 

 

Antecedentes 

Los años treinta fueron determinantes para el inicio del estudio epidemiológico 

cardiovascular, en 1932 se describió por primera vez la relación entre la dieta y la 

ECV esta aportación fue realizada por Wilhelm, en 1953 iniciaron la descripción de 

la relación entre las concentraciones de colesterol y la mortalidad por ECV 18 

 

A partir de esas décadas se inició la realización de diversos estudios que tenían por 

objetivo la búsqueda de factores de riesgo cardiovascular (FRCV), la frecuencia de 

los mismos en poblaciones específicas y el control de los FRCV. 

 

Uno de los estudios más emblemáticos es el “Estudio del Corazón de Framingham”, 

el cual inicio en 1948 por parte del Servicio de Salud de los Estados Unidos18 
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A lo largo del estudio se han hecho importantes aportaciones entre las que destacan 

la asociación entre el aumento del riesgo de enfermedad coronaria (EC) y de 

colesterol e hipertensión en 1957, la introducción del termino FRCV en 1961, la 

asociación entre EC y tabaquismo en 1962 y ya más recientemente la creación de 

nuevos modelos para predecir el riesgo coronario 21. 

 

En México uno de los estudios más destacados, es el Estudio Lindavista el cual se 

llevó a cabo en la ciudad de México estudiándose 2602 personas, de clase media, 

de edad mayor de 35 años, de los cuales el 70% tenían escolaridad superior a la 

secundaria, los tres factores de riesgo cardiovascular con mayor prevalencia fueron: 

tabaquismo (41% mujeres, 65% hombres), dislipidemias (30% hipercolesterolemia, 

62% hipoalfalipoproteinemia, 45% hipertrigliceridemia) e hipertensión en el 32%, la 

diabetes mellitus represento apenas el 6% 28. 

 

Otro de los estudio es la Re-encuesta Nacional de Hipertensión Arterial 

(RENAHTA), cuyo objetivo principal fue el explorar el curso clínico del 2000 al 2004 

y estado actual de pacientes conocidos portadores de hipertensión arterial y su 

relación con otros factores de riesgo; se analizaron 13 067 personas de las cuales 

el 80.8% se encontraron descontroladas sin embargo hubo mejora del control del 

2000 al 2004 de 14.6 a 19.2%, los factores de riesgo cardiovascular que más se 

asociaron con la hipertensión arterial fueron las dislipidemias (hipercolesterolemia 

con 36.5% e hipertrigliceridemia con 65%),  obesidad con 49% y únicamente con 

5% diabetes mellitus 29. 
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Material y métodos 

Se analizaron 226 expedientes con el objetivo de determinar la prevalencia de los 

factores de riesgo cardiovascular en los pacientes atendidos en la consulta externa 

del servicio de cardiología del Hospital Regional 1º de Octubre durante el periodo 

de Enero a Diciembre del 2015 del mismo año. 

 

Se realizó un estudio observacional, transversal analítico, incluyendo a los 

expedientes de manera aleatoria simple de pacientes adscritos a la consulta externa 

de cardiología adultos del Hospital Regional 1º de Octubre, atendidos en turno 

matutino y sin distinción de sexo. 

 

Resultados  

Durante el periodo correspondiente de Enero a Diciembre del 2015 se atendieron  a 

1 413 pacientes en la consulta externa de cardiología adultos del Hospital Regional 

1º de Octubre del turno matutino, mismo número de expedientes que se 

aleatorizarón obteniendo 328 expedientes a analizar, de los cuales 102 no fueron 

considerados para el presente estudio quedando en total 226 expedientes a 

examinar.  

 

Del total de 226 expedientes, 88(39%) correspondían a sexo femenino y 138 (61%) 

al sexo masculino, en cuanto a la edad de los pacientes la mínima fue de 18 y la 

máxima de 99 años, con una media de 64.8 con desviación estándar ± 14.6. 
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Los cinco principales FRCV encontrados en nuestra población fueron la edad con 

88%, HAS con 71%, antecedente cardiovascular con 52%, dislipidemia con 43% y 

diabetes mellitus con 35%. 

 

Discusión 

Después de haber comparado la literatura disponible con nuestro estudio, se 

encuentran más diferencias que similitudes, hay grandes contrastes en la 

prevalencia encontrada de prácticamente en todos los FRCV, enfermedades como 

HAS, DM y tabaquismo fueron ampliamente superiores en nuestro estudio 

comparado con el estudio Lindavista y ENSANUT 2012; en el caso de la obesidad 

la prevalencia fue similar a la literatura y en el caso de la dislipidemia fue similar a 

la prevalencia arrojada por el estudio Lindavista no así con la ENSANUT 2012. 
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Introducción  

I.1 Descripción de enfermedades cardiovasculares  

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) comprenden un amplio espectro de 

entidades nosológicas como lo son: la cardiopatía coronaria, las enfermedades 

cerebrovasculares, las vasculopatías periféricas, la cardiopatía reumática, las 

cardiopatías congénitas y la insuficiencia cardiaca. La causa más frecuente de las 

ECV es a arterioesclerosis que es un término que engloba el engrosamiento y la 

perdida de elasticidad  de las paredes arteriales.1 Se manifiesta de tres formas: 

 

1. Ateroesclerosis. La forma más frecuente y de la que hondara este trabajo. 

2. Esclerosis calcificada de la media de Monckeberg.  Se caracteriza por 

depósitos de calcio  en las arterias musculares  de personas mayores de 50 

años.1  

3. Arteriolosclerosis. De esta existen dos patrones la arteriolosclerosis hialina e 

hiperplasica, ambas originan engrosamiento de las paredes vasculares y un 

estrechamiento luminal que puede dar lugar a lesiones isquémicas distales, 

afecta  a las arterias de pequeño calibre y a las arteriolas. Se asocia al 

desarrollo de hipertensión la hipertensión arterial y de la diabetes mellitus.  
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I.2 La ateroesclerosis  

 

I.2.1 Generalidades  

La aterosclerosis es una enfermedad progresiva que afecta a las arterias elásticas 

como lo son la aorta, carótidas e iliacas así como a las arterias musculares de gran 

y mediano calibre como lo son las arterias coronarias y popliteas; Se caracteriza por 

lesiones focales a nivel de la íntima denominadas ateromas o placas 

ateroscleróticas o fibroadiposas que sobresalen en las luces de los vasos y las 

obstruyen, debilitan la capa media y puede ocasionar diversas complicaciones. 1 

 

El origen de la palabra ateroesclerosis proviene del griego Atheros que significa 

masa o puré y de Sklleros que significa duro.2 

 

 La ateroesclerosis inicia a temprana edad, se ha demostrado que la presencia de 

hipercolesterolemia durante el embarazo predispone al producto al desarrollo de 

estrías grasas.  

 

La enfermedad aparece de manera temprana a nivel de la aorta, esto sucede 

apenas en la vida fetal, las arterias coronarias comienzan a afectarse durante la 

segunda década de la vida mientras que las cerebrales en la tercera década de la 

vida.3 
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I.2.2 Etiopatogenia  

La placa de ateroma se considera un proceso activo y por lo tanto evolutivo que 

como ya se comentó, su principal blanco es la íntima.4 La American Heart 

Association Committee on Vascular Lesions clasifica las placas de ateroma en 

distintos estadios. Fuster et al han simplificado esta clasificación en distintas fases 

evolutivas, en relación con la progresión morfológica y clínica de la placa. 

 

Fase 1: Hiperplasia intimal 

Es el inicio del proceso ateroesclerótico, el cual depende de dos factores tanto del 

flujo turbulento vascular como del biológico, el primero de ellos consistente en que 

los lugares donde se genera mayor turbulencia, tienen mayor estrés endotelial y por 

lo tanto mayor propensión a la generación de placas ateroscleróticas, por lo tanto el 

sitio donde se generan con mayor facilidad son el las bifurcaciones.  

 

El segundo factor, en el denominado biológico, intervienen los factores de riesgo 

cardiovascular, como la hipercolesterolemia, diabetes e hipertensión entre otros.4 

 

Tras el inicio de una dieta aterogénica, el colesterol plasmático se acumula, lo cual 

favorece el traspaso por el endotelio de estas moléculas, acumulándose a nivel del 

subendotelio las lipoproteínas de baja densidad (LDL), parece que estas partículas 

lipoproteicas se adosan a los proteoglucanos de la íntima arterial y tienden a 

reunirse en agregados. 4,5 
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El LDL tiene una razón para entrar en los lugares de mayor turbulencia y es que 

forma parte de la membrana de la célula muscular lisa.  

 

Cuando aumenta la permeabilidad por cualquiera de los factores de riesgo arriba 

mencionados, el incremento de llegada del LDL produce un engrosamiento del 

interior de la pared del vaso que sirve de mecanismo de defensa, reforzando estos 

lugares para que la arteria no se rompa y pueda soportar este flujo. 4  

 

Las lipoproteínas unidas a los proteoglucanos son más proclives a la oxidación y al 

ser oxidadas se vuelven agentes quimiotacticos para monocitos.  

 

En una fase muy precoz tras el inicio de la hipercolesterolemia, los monocitos se 

adhieren al endotelio y se mueven entre las uniones de las células endoteliales o 

incluso penetran a través de ellas (transcitosis) para entrar en la íntima, donde se 

transforman en macrófagos y comienzan a acumular lípidos para luego convertirse 

en células espumosas.  

 

El exceso de grasa fagocitada (células espumosas) y retenida en la pared del vaso, 

producirá cambios macroscópicos visibles como estrías grasas, que pueden estar 

ya presentes en jóvenes e incluso en niños.4,5 

 

El hecho de que el exceso de las LDL sean fagocitadas, en un inicio representa un 

mecanismo defensa para posteriormente transformarse en el inicio del proceso 
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patológico, entre otros mecanismos de defensa se encuentran: la vasoconstricción, 

y un segundo mecanismo, más importante, la adhesión de las plaquetas al 

endotelio, las cuales liberan un factor que atrae a las células musculares lisas del 

interior de la pared trasladándose a la íntima y formando tejido conectivo, 

produciendo una hiperplasia intimal. 4 

 

Fase 2: Placa vulnerable 

Las LDL continúan siendo fagocitadas por parte de los macrófagos y una vez llenos 

inducen apoptosis para posteriormente ser fagocitados por células multinucleadas 

junto con los cristales de colesterol y es cuando se forma la placa vulnerable, con el 

núcleo lipídico, formado por el conjunto de macrófagos muertos, cargados de lípidos 

y las células multinucleadas con restos de macrófagos y lípidos, este centro lipídico 

está rodeado por una capa de tejido conectivo que se conoce como capsula fibrosa. 

La placa se denomina vulnerable como consecuencia que esta esta propensa a su 

fractura.4 Esta fase se puede reducir con un adecuado tratamiento hipolipemiante. 

 

Fases 3-4: Ruptura de la placa  

Cuando la placa ya se encuentra formada, puede tener dos complicaciones 

principales: la trombosis vascular aguda o la obstrucción vascular progresiva hasta 

ser causa de insuficiencia de riego al tejido tributario.  

 

La placa vulnerable puede romperse hacia la luz del vaso vertiendo el contenido 

lipídico y desencadenando la activación simultánea de varios factores de la 
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coagulación, produciéndose la trombosis vascular. Este centro lipídico tiene alto 

contenido de factor tisular, que es producido por el macrófago apoptótico.4  

 

La capa fibrosa por la cual está rodeada el núcleo lipídico se puede ver fracturada 

por las metaloproteinasas producidas por lo macrófagos apoptóticos, que 

favorecería su lisis.4 Este tipo de placas, es decir las vulnerables están en relación  

con los síndrome coronarios agudos: angina inestable e infarto agudo al miocardio.  

 

La mayor parte de las lesiones (aproximadamente el 70%) se encuentran en las 

fases antes descritas  

 

Fase 5: Placas fibrosas 

Representan hasta un 30% de las placas de ateroma y la evolución de la placa 

ateroesclerótica. Son responsables de la enfermedad ateroesclerótica crónica ya 

que el daño producido por estas mismas depende del grado de estenosis que estas 

provocan, por lo que si bien las placas con alto contenido lipídico pueden presentar 

fracturas esto no es lo usual.  

 

A nivel microscópico estas lesiones se diferencian de las vulnerables en que tienen 

un menor número de macrófagos lo que representa menor cantidad de 

metaloproteinasas y menor probabilidad a su ruptura con mayor tendencia a la 

calcificación.  
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Tipos de placa  

Placa vulnerable o no estenótica: Se compone de un gran núcleo lipídico con 

cubierta fibrosa fina, grupos de células inflamatorias principalmente macrófagos 

espumosos y  un menor número de células musculares lisas.  

 

Este tipo de placa muestra remodelación externa de la capa media con lo que se 

preserva la luz del vaso, este proceso se denomina ampliación compensatoria o 

remodelado positivo que en muchas ocasiones lleva a infra estimar la gravedad de 

las lesiones en la angiografía. Este tipo de placas son mucho más inestables por las 

características de su composición por lo que son mucho más propensas a presentar 

ruptura, fisura, erosión, ulceración y hemorragia dentro del ateroma o ruptura intra 

placa. 2, 6 

 

La reducción de la síntesis de la matriz así como una mayor degradación de la 

misma predispone a las placas vulnerables a la ruptura en respuesta a esfuerzos 

mecánicos o hemodinámicos extrínsecos, entre otros factores que predisponen a la 

fractura de la placa el vaso espasmo, el bajo flujo, los estados pro coagulantes, la 

disminución de la actividad fibrinolítica entre otros.  

 

La modificación de la disfunción endotelial y la reducción de la vulnerabilidad de la 

placa a su fractura, llevan a la estabilización de la placa. 2, 7 Clínicamente las placas 

inestables se manifiestan por angina inestable, infarto al miocardio o muerte 

repentina. 2  
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Placa estable o estenótica: Caracterizada por un núcleo lipídico pequeño cubierto 

por una capa fibrosa gruesa, predomina el colágeno producido por las células 

musculares lisas sobre la respuesta inflamatoria, por lo que la probabilidad de que 

esta sufra rompimiento es pobre; el daño producido por este tipo de lesiones es 

producto de la disminución progresiva de la luz del vaso, comprometiendo de 

manera progresiva la irrigación.  

 

Las complicaciones como ya se comentó será el resultado de la disminución 

progresiva del riego sanguíneo lo que ocasiona isquemia del tejido miocárdico 

relacionado con la arteria afectada, a nivel de la circulación coronaria cuando se ha 

disminuido en un 70% la luz del vaso, esto se conoce como estenosis crítica y a 

nivel clínico traduce angina estable. Estas lesiones son fáciles de ver en la 

angiografía. 2   

 

I.3 Epidemiologia del problema de salud 

La forma en que enfermamos y morimos está determinada por diversos factores, 

uno de los más importantes es la transición epidemiológica (TE) 8. El concepto 

original fue acuñado en el año 1971 por Omran, que enfatiza la relación que existe 

entre los cambios en los patrones de salud y su relación con los determinantes 

sociales, económicos y demográficos 8, 9.  

 

En el inicio de la TE, existe elevada mortalidad, baja esperanza de vida y un 

predominio de las enfermedades transmisibles como primera causa de muerte, al 
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irse dando los cambios económicos, demográficos, sociales así como tecnológicos 

esto cambia, disminuyendo la mortalidad, incrementando la esperanza de vida y 

modificando el perfil de mortalidad, dejando de lado las causas transmisibles y 

abriendo paso a las enfermedades crónicas no transmisibles (ECNT) 8. 

 

Este fenómeno se dio a nivel mundial, en México, en 1950 predominaban las 

enfermedades diarreicas, las neumonías, las enfermedades prevenibles por 

vacunación y otras como el paludismo como principales causas de muerte; en 2009 

las principales causas de mortalidad son la diabetes, las enfermedades del corazón, 

los tumores malignos 8.  

 

Actualmente las ECNT entre las cuales se encuentran las enfermedades 

cardiovasculares (como ataques cardiacos y accidentes cerebrovasculares), el 

cáncer, las enfermedades respiratorias crónicas (como la enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica y el asma) y la diabetes son un reto para los servicios de salud, 

esto por el gran número de personas afectadas, su gran contribución a la mortalidad,  

por ser la primera causa de incapacidad prematura y el elevado costo de su 

tratamiento 10,11,12. Durante los siguientes párrafos nos centraremos en la en las 

ECV. 

 

De acuerdo a la Organización Mundial de la Salud (OMS) las enfermedades 

cardiovasculares son la principal causa de muerte a nivel mundial, se calcula en 

2012 murieron por esta causa 17.5 millones de personas, lo cual representa un 31% 
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de todas las muertes registradas, en el mundo. De estas muertes, 7.4 millones se 

debieron a cardiopatía coronaria y 6.7 millones a enfermedad vascular cerebral.13 

 

En México la situación no es diferente, de acuerdo al Instituto Nacional de 

Estadística y Geografía (INEGI) durante el año 2012, la principal causa de muerte 

de la población mexicana correspondió a enfermedades del corazón, la cual 

represento alrededor de una quinta parte de las defunciones totales de mujeres y 

un sexto de las de hombres; le siguió en orden decreciente, la diabetes mellitus, 

equivalente a 16.6% del total de muertes de ellas y 12.2% de las de ellos y en cuarto 

lugar las enfermedades cerebrovasculares que representaron el 4.6% de la 

mortalidad en las mujeres y 6.2% en los hombres, aunque no se tienen estadísticas 

más recientes la actualidad no debe de ser muy diferente.14  

 

Las ECV por obvias razones también representan una importante carga económica, 

tan solo en Europa, supuso un coste para los sistemas de asistencia sanitaria de la 

Unión Europea (UE) de aproximadamente 105.000 millones de euros en 2003. Esto 

representa un coste per cápita de 230 euros al año, alrededor del 12% del gasto 

total de asistencia sanitaria en toda la UE.  

 

El coste de la asistencia de pacientes hospitalizados motivado por la ECV ascendió 

a alrededor del 57% de dichos costes, mientras que los fármacos supusieron un 

27%. La enfermedad coronaria y el ictus representan casi la mitad del gasto de 

asistencia sanitaria derivado de la ECV en la UE (22% y 20%, respectivamente). 
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Estas cifras ilustran el enorme coste secundario a la ECV en los países 

desarrollados, y las previsiones son similares para los países en desarrollo15. 

 

La ECV y la diabetes mellitus (DM) están claramente asociadas, en el caso del 

Reino Unido la asistencia de las personas con diabetes mellitus representa hasta 

un 5% del total de presupuesto sanitario, en el caso de los Estados Unidos 

Americanos (EUA) para el año 2012 la diabetes generaba gastos totales de $245 

mil millones, que incluían $176 millones en costos médicos directos y $69 mil 

millones en pérdida de productividad como consecuencia de la mortalidad 

prematura16.  

 

Como ya se comentó tanto la ECV y DM se encuentran relacionada en el contexto 

de que una lleva a la otra, siendo la ECV la complicación que genera la mayor 

cantidad de costos directos y poco más de la mitad de los costos relacionados con 

la mortalidad asociada, por lo que generan efectos exponenciales sobre los gastos 

económicos.  

 

Se calcula que en EUA por cada siete dólares gastados, uno va en caminado a 

algún pacientes con diabetes dadas las importantes complicaciones que la DM 

conlleva17.  

 

Por el momento no se darán más detalles epidemiológicos específicos acerca de 

los demás FRCV ya que se trataran en apartados posteriores. 
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I.4 Desarrollo epidemiológico y principales estudios  

Los años treinta fueron determinantes para el inicio del estudio epidemiológico 

cardiovascular, en 1932 se describió por primera vez la relación entre la dieta y la 

ECV esta aportación fue realizada por Wilhelm, en 1953 iniciaron la descripción de 

la relación entre las concentraciones de colesterol y la mortalidad por ECV 18. A 

partir de esas décadas se inició la realización de diversos estudios que tenían por 

objetivo la búsqueda de factores de riesgo cardiovascular (FRCV), la frecuencia de 

los mismos en poblaciones específicas y el control de los FRCV. 

 

Uno de los estudios más emblemáticos es el “Estudio del Corazón de Framingham”, 

el cual inicio en 1948 por parte del Servicio de Salud de los Estados Unidos18, bajo 

la dirección del Instituto Nacional Cardiaco, Pulmonar y Sanguíneo (NHLBI por sus 

siglas en Inglés), conocido anteriormente como el Instituto Nacional Cardiaco, el 

objetivo de este ha sido la identificación de los FRCV así como las características 

de los mismos 20. 

 

El estudio comenzó en 1948, reclutando al grupo original (Original Cohort), 

compuesto de 5,209 hombres y mujeres de Framingham, Massachusetts, de entre 

30 y 62 años de edad y quienes no habían desarrollado síntomas de ninguna 

enfermedad cardiovascular o sufrido un ataque al corazón o accidente 

cerebrovascular.  

 

Comenzaron la primera ronda con exámenes físicos exhaustivos, así como 

entrevistas sobre su estilo de vida, que más tarde se analizarían para buscar 
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patrones comunes relacionados con el desarrollo de enfermedades 

cardiovasculares, estos participantes se han seguido cada dos años para una 

examen físico, incluyendo pruebas de laboratorio y actualización de su historial 

médico 20. 

 

En 1971 el estudio reclutó a una segunda generación; 5,124 hijos del primer grupo 

y algunos esposos, para participar en exámenes similares 20,21.  

 

En 1994 se reconoció la necesidad de incorporar a un nuevo grupo que reflejara la 

reciente diversidad étnica de Framingham y se reclutó al primer grupo de Omni el 

cual contaba con personas con orígenes afroamericanos, hispanos, asiáticos, 

indios, de las islas del Pacífico y nativos 20,21. 

 

En abril del 2002 el estudio entró a una nueva fase; el reclutamiento de una tercera 

generación de participantes; nietos del grupo original, y en 2003 se reclutó a un 

segundo grupo de Omni 20,21. 

 

A lo largo del estudio se han hecho importantes aportaciones entre las que destacan 

la asociación entre el aumento del riesgo de enfermedad coronaria (EC) y de 

colesterol e hipertensión en 1957, la introducción del termino FRCV en 1961, la 

asociación entre EC y tabaquismo en 1962 y ya más recientemente la creación de 

nuevos modelos para predecir el riesgo coronario 21. 
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El Estudio del Corazón de Framingham ha sabido evolucionar con la tecnología, 

integrando nuevas técnicas de diagnóstico, como la ecocardiografía, el  ultrasonido 

de carótida, imágenes por resonancia magnética del corazón y cabeza, tomografía 

del corazón, entre otras, todas ellas ya han sido integradas en protocolos de 

seguimiento y/o diagnóstico. 

 

Continuando con las metas establecidas para este estudio, el Instituto Nacional 

Cardiaco, Pulmonar y Sanguíneo (en ingles National Heart, Lung, and Blood 

Institute o NHLBI) y los investigadores de Framingham, están expandiendo sus 

horizontes de investigación hacia otras áreas, tales como el rol de factores genéticos 

en enfermedades cardiovasculares 20. 

 

Otro estudio que destaca es el The Seven Countries Study el cual inició en 1947 en 

Minnesota con el objetivo de describir de manera prospectiva la asociación entre la 

dieta, estilo de vida, entre otros factores de riesgo y los índices de enfermedad entre 

diferentes poblaciones específicamente de EUA, Finlandia, Yugoslavia, Japón, 

Italia, Holanda y Grecia 22. 

 

Entre las aportaciones más importantes que ha realizado, es la asociación entre los 

niveles altos de colesterol sérico y la alta mortalidad coronaria, también reporto que 

los pacientes masculinos holandeses entre los 50 y 69 años que habían ingresado 

al estudio con intolerancia a la glucosa desarrollaron 2 veces mas riesgo para 

enfermedad coronaria fatal tras 15 años de seguimiento, en comparación con los 
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hombres con adecuados niveles de glucosa y los resultados en la demás 

poblacional no fue tan distinta 22. 

 

Entre otros estudios internacionales se encuentran el Multiple Risk Factor 

Intervention Trial (MRFIT) 23, The Prospective Cardiovascular M. nster (PROCAM) 

24 y  The INTERHEART 25, 26, 27, todos ellos con el objetivo de describir los factores 

de riesgo y sus asociaciones. 

 

En México uno de los estudios más destacados, es el Estudio Lindavista el cual se 

llevó a cabo en la ciudad de México estudiándose 2602 personas, de clase media, 

de edad mayor de 35 años, de los cuales el 70% tenían escolaridad superior a la 

secundaria, los tres factores de riesgo cardiovascular con mayor prevalencia fueron: 

tabaquismo (41% mujeres, 65% hombres), dislipidemias (30% hipercolesterolemia, 

62% hipoalfalipoproteinemia, 45% hipertrigliceridemia) e hipertensión en el 32%, la 

diabetes mellitus represento apenas el 6% 28. 

 

Otro de los estudio es la Re-encuesta Nacional de Hipertensión Arterial 

(RENAHTA), cuyo objetivo principal fue el explorar el curso clínico del 2000 al 2004 

y estado actual de pacientes conocidos portadores de hipertensión arterial y su 

relación con otros factores de riesgo; se analizaron 13 067 personas de las cuales 

el 80.8% se encontraron descontroladas sin embargo hubo mejora del control del 

2000 al 2004 de 14.6 a 19.2%, los factores de riesgo cardiovascular que más se 

asociaron con la hipertensión arterial fueron las dislipidemias (hipercolesterolemia  
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con 36.5% e hipertrigliceridemia con 65%),  obesidad con 49% y únicamente con 

5% diabetes mellitus 29. 

 

Hasta el momento se ha hablado de manera muy general acerca de los factores de 

riesgo, a partir de este momento se hará de manera más particular iniciando con la 

definición del término factor de riesgo ( que hasta el momento no se había realizado 

para darle prioridad a parte de la historia de la epidemiologia cardiovascular) para 

posteriormente describir la clasificación de los FRCV y la descripción de cada uno 

de ellos. 

 

I.5 Factores de riesgo cardiovascular 

La OMS define a los factores de riesgo (FR) como “cualquier rasgo, característica o 

exposición de un individuo que aumente su probabilidad de sufrir una enfermedad 

o lesión30; se caracterizan por actuar de manera combinada y multiplicativa todo 

para promover el desarrollo de la ateroesclerosis. 

 

Existen diversas formas para clasificar los FRCV en este trabajo se clasificaran de 

acuerdo a las importancia como factor causal en el desarrollo de las ECV en 

mayores y condicionantes  además de en modificables y no modificables. Tabla 1 
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Tabla 1. Clasificación de factores de riesgo cardiovascular. 

 

 

Factores de 

riesgo mayores 

 

Edad 

 Hombre >45 años 

 Mujer > 55 años 

Sexo masculino  y mujer postmenopausia 

Antecedente personal de ECV 

Antecedente de ECV prematura en familiar de 1er 

grado  

 Hombres  <55 años 

 Mujeres <65 años 

 

 

 

 

 

 

No 

modificables 

 

Hipertensión arterial  

Diabetes  

Dislipidemia (LDL alto y/o colesterol  HDL bajo) 

Tabaquismo 

Enfermedad renal crónica etapa 3b-5 y/o albuminuria 

moderada /persistente 

 

 

 

 

 

 

 

 

Modificables 

 

 

Factores de 

riesgo 

condicionantes 

 

Obesidad (IMC >30kg/m2) 

Obesidad abdominal (CC> 90cm en H y 80cm en M) 

Triglicéridos > 150mg/dl 

Sedentarismo   

 
 

ECV: Enfermedad cardio-vascular, HDL: Lipoproteínas de alta densidad, LDL: Lipoproteínas de baja densidad  
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Hasta el momento todos los FRCV se consideran ateroescleróticos sin embargo 

existen otros que aunque no se consideran ateroescleróticos aumentan el riesgo de 

ECV. 

 Fibrilación auricular: Aumenta cinco veces el riesgo de presentar enfermedad 

vascular cerebral (EVC) 31. 

 Hipertrofia del ventrículo izquierdo (HVI).Se considera FR independiente para 

hipertensión arterial sistémica (HAS), además de que se asocia a EVC e 

insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) 32. 

 

I.5.1 Diabetes Mellitus  

La DM pertenece a un grupo de enfermedades metabólicas y es consecuencia de 

la deficiencia en el efecto de la insulina, causada por una alteración en la función 

endocrina del páncreas o por la alteración en los tejidos efectores, que pierden su 

sensibilidad a la insulina 33. 

 

Estimaciones de la OMS indican que el número de personas con diabetes en el 

mundo se ha incrementado de 30 millones en 1995 a 347 millones en la actualidad 

y se estima que para el 2030 habrá́ 366 millones 34.  

 

En el caso de México, la prevalencia de diabetes por diagnóstico previo en la 

Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2012 (ENSANUT 2012) fue de 9.2% (6.4 

millones), mayor a la observada en la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2006 

(ENSANUT 2006) (7.3%, 3.7 millones) y en la Encuesta Nacional de Salud (ENSA) 
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2000 (4.6%, 2.1 millones). La prevalencia fue mayor en los grupos de mayor edad; 

no obstante, en el grupo de 40 a 49 años se observó un incremento de 50% de 2000 

a 2006 y 2012. En las tres encuestas la prevalencia de diabetes por diagnóstico 

previo fue mayor en zonas urbanas que en rurales 35.  

 

Por nivel socio económico (NSE), la prevalencia fue similar en el alto en 

comparación con el medio y el bajo en la ENSANUT 2012; mientras que fue mayor 

en el NSE alto en comparación con el medio y el bajo en la ENSANUT 2006 35. 

 

De acuerdo al INEGI en el 2012 la DM se reportó como la segunda causa de muerte  

en el caso de los hombre se reportó como el 12.2% de las causas y en las mujeres 

el 16.6% 14. 

 

La DM se considera un factor de riesgo cardiovascular mayor e independiente, ya 

que las complicaciones macrovasculares como la EC, EVC y enfermedad arterial 

periférica son las responsables del 70% de las defunciones 36. 

 

El pilar fisiopatológico del paciente diabético o pre diabético es la resistencia a la 

insulina que entre muchas otras alteraciones, origina un desbalance y desregulación 

de las hormonas y enzimas relacionadas con el metabolismo lipídico, especialmente 

a nivel del hígado, desarrollando la Dislipidemia aterogénica de la cual se hablara 

más adelante.  
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El resultado de lo anterior es que el ateroma del paciente diabético tiene una mayor 

cantidad de contenido lipídico con mayores cambios inflamatorios, que se traduce 

en la incidencia de eventos cardiovasculares (CV) a menor edad, mayor letalidad y 

peor pronóstico en personas con diabetes que en las no diabética 37,38. 

 

En los años 90 se sugirió que los pacientes diabéticos tenían un RCV equivalente a 

pacientes con antecedentes de una enfermedad coronaria. A pesar que la 

equivalencia fue inicialmente aceptada a nivel internacional, ha sido ampliamente 

debatida en la última década. 

 

Actualmente se considera a la DM criterio independiente de RCV alto, con el 

propósito de disminuir la morbi-mortalidad en este grupo a través de intervenciones 

terapéuticas basadas en evidencia.  

 

En la ENSANUT 2012 se estudiaron 4 483 personas que refirieron diagnóstico de 

diabetes realizado por un médico y a 760 personas en las que se determinó HbA1c 

alterada, el 63.2% de todos estos reportó cumplir con consultas médicas, donde se 

realizaron detecciones de colesterol y triglicéridos a 70.6% de los pacientes, y 

44.1% refirió́ toma de presión arterial al menos una vez al mes. Con respecto al 

indicador de control metabólico únicamente 1 de cada 4 pacientes estaba en control 

metabólico al momento de la encuesta 35. 
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I.5.2 Hipertensión arterial sistémica  

La HAS es el problema de salud pública más importante en los países desarrollados, 

pero también en México, debido a su alta incidencia. De acuerdo al RENAHTA en 

México, la prevalencia identificada de hipertensión arterial sistémica para el año 

2000 fue del 30.05%, es decir, más de 16 millones de mexicanos entre los 20 y 69 

años. Los estados del norte de la república, alcanzaron cifras aún mayores 29.  

 

En el estudio antes mencionado se estudiaron 13,067 personas de las cuales 80.8% 

se encontraron descontrolados e decir solo el 19.2% se encontraban dentro de 

metas. Sin embargo a pesar de estos números tan bajos no son mejores que en los 

países desarrollados a que en estos no superan el 20% de controlados 29. 

 

A través del estudio de Framingham se descubrió la asociación HAS con el aumento 

del RCV 39, que la hipertensión sistólica aislada es un potente factor de predicción 

de ECV 40, así como también demostró que los valores de presión arterial normales 

altos se asocian a un aumento del riesgo de ECV41. 

 

En los individuos de 40 a 70 años, cada 20 mmHg de incremento de la presión 

arterial sistólica o 10 mmHg de incremento de la presión arterial diastólica se duplica 

el riesgo de ECV en todo el intervalo de valores de presión arterial que va de 115/75 

a 185/115 mmHg 42. 
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El tratamiento antihipertensivo se ha asociado a una reducción de un 35-40% de la 

incidencia de ictus, una reducción de un 20-25% en la incidencia de infarto de 

miocardio y una reducción de más de un 50% en la de insuficiencia cardiaca 43. 

 

I.5.3 Dislipidemia 

La Dislipidemia es una alteración genética o adquirida de la síntesis o degradación 

de las lipoproteínas que conduce a un aumento del colesterol plasmático, de los 

triglicéridos o de ambos a la vez, que suele corresponder a un aumento del LDL a 

un incremento del colesterol del colesterol VLDL (Lipoproteínas de muy baja 

densidad) y/o a una disminución del HDL (Lipoproteínas de alta densidad).  

 

El aumento del colesterol total (CT) o del LDL y el descenso del HDL, son 

considerados FRCV modificables y causales; modificables porque es posible 

intervenir sobre ellos y causales por su papel en la aterogénesis. La 

hipertrigliceridemia se considera como FRCV condicional por su papel incierto  en 

el desarrollo de la ateroesclerosis.  

 

De acuerdo a la ENSANUT 2012, del total de la población, 37.0% afirmó tener un 

resultado de colesterol normal y 13% un resultado elevado. El informe de un 

resultado normal de colesterol  fluctuó entre 27.8 y 46.8% en los grupos de 20 a 29 

años y de 80 años o más, respectivamente. En el caso de un resultado de colesterol 

elevado, el intervalo fue de 3.6 a 24.7% en los grupos de 20 a 29 años y de 60 a 69 

años de edad, respectivamente. Resultados similares se observaron por sexo, 
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donde 38.6% de las mujeres tuvieron un resultado de colesterol normal y 14.1% un 

resultado elevado. Respecto de los hombres, 35.1% tuvieron un resultado de 

colesterol normal y 11.7% un resultado elevado. De los individuos que informaron 

haber recibido resultados con valores elevados de colesterol, 69.8% reportó haber 

recibido tratamiento farmacológico 35. 

 

Muchos de los pacientes con dislipidemia padecen también DM, esta ultima que 

dado su  fundamento fisiopatológico (la resistencia a la insulina) origina un 

desbalance y desregulación de las hormonas y enzimas relacionadas con el 

metabolismo lipídico, especialmente a nivel del hígado. Este fenotipo ha sido 

denominado como “dislipidemia aterogénica” y está caracterizado por: triglicéridos 

elevados, HDL bajo y aumento de la proporción de partículas pequeñas y densas 

de las lipoproteínas de baja densidad (LDL-C) llamadas LDL tipo B, las cuales por 

sus características físico químicas son sensiblemente más aterogénicas que las 

LDL nativas o tipo A (por ser más susceptibles a oxidarse, penetran más fácil el 

espacio subendotelial) 44. 

 

Como ya se comentó las alteraciones en el metabolismo de los lípidos son un 

importante factor predisponente y desempeñan un papel crítico en el desarrollo de 

la arteriosclerosis 45; la asociación inicio a través de experimentos en animales los 

cuales demostraron que la aterosclerosis se aceleraba con una dieta alta en 

colesterol, posteriormente estudios epidemiológicos mostraron un aumento de la 

incidencia de la aterosclerosis cuando las concentraciones séricas de colesterol 

estaban por encima de 150 mg/dl. Se ha demostrado también que los niveles de 
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colesterol son directamente proporcionales a la incidencia y mortalidad por 

cardiopatía isquémica y ECV en general 46. 

 

I.5.3.1 Relación entre colesterol LDL y enfermedad cardiovascular 

Dentro del colesterol total, la LDL es la que de una manera más clara se relaciona 

con la enfermedad cardiovascular. La función fisiológica de las LDL es el transporte 

del colesterol hacia los tejidos periféricos. Cuando la capacidad de captar colesterol 

LDL por parte de los tejidos se satura por una situación de hipercolesterolemia, el 

colesterol LDL empieza a depositarse en el espacio subendotelial. Para su 

eliminación acuden los monocitos circulantes, que se transforman en macrófagos 

que van cargándose de colesterol procedente de las LDL dando origen a las células 

espumosas y como consecuencia a la ateroesclerosis 45. 

 

I.5.3.2 Relación entre niveles bajos de colesterol HDL y enfermedad 

cardiovascular 

La relación entre la concentración de colesterol HDL y el riesgo de enfermedad 

cardiovascular es inversa: cifras más bajas de colesterol HDL se asocian a un mayor 

riesgo de enfermedad cardiovascular, por lo que se comporta así ́como un factor 

protector frente a la enfermedad cardiovascular, y un nivel bajo de colesterol HDL 

es un potente predictor de riesgo de complicaciones cardiovasculares 45. 
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I.5.3.3 Relación entre hipertrigliceridemia y enfermedad cardiovascular 

La relación entre la hipertrigliceridemia y la enfermedad cardiovascular es más 

compleja debido a sus interacciones con otras lipoproteínas (LDL y HDL). Aunque 

hay estudios que han demostrado una relación independiente de los niveles de 

triglicéridos y el riesgo cardiovascular, en otros esta relación no persiste 45.  

 

La hipertrigliceridemia tiende a estar asociada con niveles bajos de HDL, y como 

resultado, cualquier aumento de ECV puede ser debido a la reducción en el 

colesterol HDL en lugar de la elevación de los triglicéridos. No obstante, las 

elevaciones de los triglicéridos en suero se asocian con un mayor riesgo para la 

aterosclerosis y algunos expertos consideran que son un factor de riesgo 

independiente 46. 

 

I.5.4 Enfermedad Renal Crónica 

La Enfermedad Renal Crónica (ERC) se define por disminución de la función renal 

y/o la alteración de la estructura renal por más de tres meses, independiente de la 

etiología. Se diagnostica con al menos uno de los siguientes criterios : 

1. Velocidad de filtración glomerular (VFG) <60mL/ min/1,73m2. 

2. Daño renal definido por: 

− Albuminuria moderada/severa (Razón albúmina/Creatinina (RAC) ≥30mg/g). 

− Alteraciones del sedimento de orina. Ej. Hematuria. 

− Alteraciones electrolíticas u otras alteraciones de origen tubular. 

− Anormalidades estructurales (por diagnóstico imagenológico). 
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− Alteraciones estructurales histológicas. (Biopsia renal). 

− Historia de Trasplante renal 47. 

 

Desde el punto de vista epidemiológico en México se considera, una enfermedad 

catastrófica debido al número creciente de casos, por los altos costos de inversión, 

recursos de infraestructura y humanos limitados, la detección tardía y altas tasas de 

morbilidad y mortalidad en programas de sustitución.  

 

Hasta el momento, se carece de un registro de pacientes con ERC por lo que se 

desconoce el número preciso de pacientes en cualquiera de sus estadios, los 

grupos de edad y sexo más afectados, así ́como el comportamiento propio de los 

programas. Se estima una incidencia de pacientes con ERC de 377 casos por millón 

de habitantes y la prevalencia de 1,142; cuenta con alrededor de 52.000 pacientes 

en terapias sustitutivas 48.  

 

Las ECV son la principal causa de muerte en personas con ERC, lo que se explica 

por la alta prevalencia de DM, HAS y dislipidemia sumado a la disminución de la 

función y el daño estructural renal, condiciones que han mostrado ser FR 

independientes para la ECV.  

 

Existe una asociación lineal inversa entre la VFG menor a 75mL/min/1,73m2 y 

la mortalidad cardiovascular, duplicándose en pacientes con ERC etapa 3 y 

triplicándose en etapa 4, al compararlos con pacientes con función renal normal 49. 
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La excreción de albumina en orina tiene una asociación directa con la ECV, tanto 

así ́que la mortalidad se duplica en personas con niveles de albuminuria cercanos 

a 100 mg/g, al compararla con personas con niveles normales (5mg/g) 50. 

 

I.5.5 Tabaquismo  

De acuerdo al ENSANUT 2012 se observó una ligera reducción en el porcentaje 

total de adultos que reportaron consumir tabaco de 22.3% en el año 2000 a 19.9% 

en 2012, esta diferencia se consideró estadísticamente signicativa. 35  

 

Entre los hombres se observa una reducción (35.8% en 2000; 31% en 2012, 

diferencia estadísticamente signicativa) mientras que en las mujeres la prevalencia 

se mantuvo estable (10.2% en 2000; 9.9% en 2012). 35 

 

La prevalencia de consumo diario de tabaco de acuerdo al ENSANUT 20112 fue del 

11.8%; el promedio de cigarros consumidos por los fumadores diarios adultos se 

reportó en 6.3 cigarros/día en 2012. De los fumadores diarios, 18.6% refirio que 

fuma su primer cigarro en los primeros 30 minutos después de levantarse, lo cual 

es un indicador de adicción a la nicotina. 35 

 

De las 5000 sustancias que posee el humo del tabaco, las dos moléculas más 

directamente relacionadas con la aparición de las complicaciones circulatorias son 

el monóxido de carbono (CO) y la nicotina. 
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El CO, es un gas incoloro que proviene de la combustión incompleta de materias 

carbonosas. Su efecto toxico se debe a su capacidad para unirse a la hemoglobina 

en sangre, formando carboxihemoglobina, que en el fumador en promedio es 

cercana a 5%, pero puede llegar a ser un 15%, en comparación a niveles entre 0,5 

a 2% en el no fumador. La carboxihemoglobina, al desplazar al oxígeno, reduce el 

oxígeno trasportado por la hemoglobina, provocando hipoxemia. Esta hipoxemia 

puede dañar los sistemas enzimáticos de respiración celular, reducir el umbral de 

fibrilación ventricular, tiene un efecto inotrópico negativo y favorece el desarrollo de 

placas ateroescleróticas precoces por lesión y disfunción endotelial. 51 

 

La nicotina, es una amina terciaria que se absorbe rápidamente cuando alcanza la 

vía aérea pequeña y alvéolos. En la circulación sistémica tiene una vida media de 1 

a 4 horas, alcanzando concentraciones elevadas y estimulando receptores 

nicotínicos del cerebro en aproximadamente 10-20 segundos. 

 

La nicotina estimula a los ganglios autonómicos y a la unión neuromuscular, 

activando el sistema nervioso simpático a través de la médula adrenal, con 

liberación de catecolaminas. Los efectos hemodinámicos de fumar un cigarrillo 

incluyen el aumento de la frecuencia cardíaca en 10 a 15 latidos/ minuto y de la 

presión arterial en 5 a 10 mmHg, como consecuencia aumenta el consumo de 

oxígeno miocárdico; efectos que son más intensos en los primeros 5 minutos de 

empezar a fumar, persistiendo este efecto por lo menos 30 minutos más. Se 

observan alteraciones de la contractilidad ventricular y de la función diastólica. Las 

arterias coronarias pueden presentar vasoconstricción, aumento del tono vascular 



 

  33 

y de la resistencia coronaria por estimulación de los receptores α, con disminución 

del  flujo coronario. 

 

La nicotina altera la función de membrana plaquetaria y como ya se comentó 

estimula el sistema nervioso simpático, aumentando la producción de 

catecolaminas, por ambos mecanismos favorece la agregación de las plaquetas. 

Además produce aumento de la trombina y fibrinógeno, los que aumentan el riesgo 

de fenómenos trombóticos, fenómenos que son reversibles al dejar de fumar. 

 

El hábito de fumar se asocia a niveles más elevados de ácidos grasos libres, 

triglicéridos y colesterol total, colesterol LDL y VLDL, con reducción de colesterol 

HDL constituyendo un perfil lipídico más aterogénico.El consumo de tabaco induce 

una menor síntesis de óxido nítrico y de prostaciclina, incrementándose la  

vasoconstricción generada por la endotelina 1, todo esto lleva a la disfunción 

endotelial, que es la primera manifestación de enfermedad vascular. La disfunción 

endotelial favorece el depósito de colesterol LDL y la vasoconstricción y 

posteriormente el desarrollo de placas ateroscleróticas. 

 

La probabilidad de desarrollar eventos coronarios agudos se relaciona directamente 

con el número de cigarrillos consumidos diariamente y con la cantidad de años 

desde que inició la adicción tabáquica. En los hombres fumadores el infarto agudo 

de miocardio (IAM) puede aparecer en promedio una década antes en relación con 

los no fumadores y si el consumo es mayor de 20 cigarrillos por día, puede 

anticiparse aproximadamente 20 años. Las mujeres no fumadoras desarrollan un 
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primer evento coronario casi 10 años después que los hombres; en cambio, las 

fumadoras pueden desarrollar un IAM a edades similares que los varones. 52  

 

En el estudio INTERHEART el riesgo relativo asociado a fumar fue de 2.93, y llegó 

a 9.16 en quienes fumaban más de 40 cigarrillos al día, pero aun en quienes 

fumaban entre 1 y 5 cigarrillos al día hubo un mayor riesgo de 38%. El tabaco fue 

responsable de 37% del riesgo atribuible poblacional de IAM en el estudio 

INTERHEART a nivel mundial, también en los fumadores pasivos hubo un mayor 

riesgo de un 13% de infarto agudo al miocardio. 53 

 

I.5.6 Obesidad 

Se habla de obesidad cuando en la composición corporal de una persona el 

componente graso excede en un 20% los estándares de referencia. Desde el punto 

de vista epidemiológico y clínico, en la población adulta la obesidad se tipifica como 

la persona cuyo índice de masa corporal (IMC) supera el valor de 30 (Cuadro 1). 5 

Cuadro 1. Clasificación de la obesidad según la OMS 

Clasificación IMC 

Normo Peso 18.5 – 24.9 

Exceso de Peso > 25 

Sobrepeso o Pre Obeso 25 - 29.9 

Obesidad Grado I o 

moderada 

30 – 34.9 

Obesidad Grado II o 

severa 

35 - 39.9 

Obesidad Grado III o 

mórbida 

>40 

 

IMC: Índice de Masa corporal 
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Material y métodos  

Diseño del estudio  

Se realizó un estudio observacional, transversal analítico, de asignación aleatoria 

simple, tomando como universo de trabajo a los expedientes de la consulta externa 

de cardiología adultos del Hospital Regional 1º de Octubre, del periodo de Enero a 

Diciembre del 2015. 

 

El tamaño de muestra se calculó en base al FRCV más prevalente, por lo que se 

obtuvieron 226 expedientes a analizar. 

 

Criterios de inclusión  

Expediente clínico de pacientes con las siguientes características: 

 Adscritos a la consulta externa de cardiología adultos del Hospital Regional 

1º de Octubre. 

 Atendidos turno matutino. 

 Sin distinción de sexo. 

 Adultos. 

 

Criterios de exclusión 

Expedientes de pacientes que no se encuentren completos. 
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Criterios de eliminación. 

 Expedientes de pacientes que no se encuentren adscritos a la consulta 

externa de cardiología adultos del Hospital Regional 1º de octubre. 

Resultados  

Análisis estadístico   

Se realizó estadística descriptiva, en el caso de las variables cualitativas se 

reportaron por frecuencia y porcentaje y en el caso de las variables cuantitativas se 

realizó por promedio y desviación. El análisis de los datos arrojados se realizó por 

el software  Microsoft Excel 360. 

 

Población de estudio  

Durante el periodo correspondiente de Enero a Diciembre del 2015 se atendieron  a 

1 413 pacientes en la consulta externa de cardiología adultos del Hospital Regional 

1º de Octubre del turno matutino, mismo número de expedientes que se 

aleatorizarón obteniendo 328 expedientes a analizar, de los cuales 102 no fueron 

considerados para el presente estudio.  

 

De estos 102 expedientes, 72 no se encontraron disponibles, 28 no cumplieron 

criterios de inclusión por las siguientes causas:  

 

 No se especificó talla o peso: 19 expedientes  

 No se especificó  tipo de infarto: 6 expedientes  

 No se especificó  escolaridad: 3 expedientes  
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Una vez excluyendo los expedientes antes descritos la muestra de los mismos a 

estudiar fue de 226. Figura 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Del total de 226 expedientes, 88(39%) correspondían a sexo femenino y 138 (61%) 

al sexo masculino, en cuanto a la edad de los pacientes la mínima fue de 18 y la 

máxima de 99 años, con una media de 64.8 con desviación estándar ± 14.6, en 

cuanto a los FRCV son los descritas en cuadro 2.  

 

 

 

 

 

1 413 expedientes 
totales  

328 expedientes 
aleatorizados  102 expedientes 

excluidos 
226 expedientes 

cumplieron criterios 
de inclusión  

72 expedientes no se 
encontraron disponibles  

28 expedientes no 
cumplieron criterios 

de inclusión  

Figura 1. Flujograma de aleatorización de expedientes  
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Cuadro 2. Prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular en la consulta externa de cardiología del Hospital 
Regional 1º de Octubre. 

 

 

 

 

 

 

 

FRCV: Factores de Riesgo Cardiovascular, HAS: Hipertensión arterial sistémica, DM: Dislipidemia  

 
Desglosando los diferentes FRCV, se encontró que en cuanto a la edad como FRCV 

asociada el género que predomina el masculino. Gráfica 1. 

 

 

 

Como se puede observar la edad es el FRCV más importante, sin embargo se 

considera no modificable por lo que no se puede realizar acciones sobre éste.   

0

20

40

60

80

100

120

140

   Hombres mayores de 45 años    Mujeres mayores de 55 años

N
U

M
ER

O
 D

E 
P

A
C

IE
N

TE
S 
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Factor de riesgo cardiovascular núm. (%) 

Edad como FRCV 199 (88) 

HAS 161(71) 

Antecedente cardiovascular 117(52) 

Dislipidemia 96 (43) 

DM 78 (35) 

Obesidad 62 (27) 

Tabaquismo 54 (24) 

Hiperuricemia 19 (8) 

Grafica1. Edad como Factor de Riesgo cardiovascular por genero  



 

  39 

 

En cuanto a los antecedentes cardiovasculares los tres primeros fueron 

angioplastia, IAM CEST e IAM SEST con un 35, 25 y 13% respectivamente, los 

demás antecedentes cardiovasculares se muestran en la cuadro 3. 

 

Cuadro 3. Prevalencia de los antecedentes cardiovasculares encontrados en la población  de la consulta externa 
de cardiología del Hospital Regional 1º de Octubre. 

Antecedente cardiovascular núm. (%) 

   Angioplastia 78 (35) 

   IAMCEST 57 (25) 

   IAMSEST 30 (13) 

   Angina estable 18 (8) 

   EVC 16 (7) 

   Angina inestable 13 (6) 

   Bypass 9 (4) 

   Enfermedad carotidea 2 (1) 

   AIT 1 (1) 

   Enfermedad renovascular 1 (1) 

   Aneurisma aórtico 1 (1) 

   Enfermedad arterial periférica 1 (1) 

IAMCEST: Infarto agudo al miocardio con elevación del ST, IAMSEST: Infarto agudo al miocardio sin elevación 

del ST, EVC: Enfermedad vascular cerebral, AIT: Ataque isquémico transitorio. 

 

Se realizó un análisis comparativo entre los antecedentes cardiovasculares más 

frecuentes sin contar métodos de revascularización ni enfermedad carotidea  (IAM 

CEST, IAM SEST, Angina estable e inestable, EVC y AIT) con las demás patologías, 

la enfermedad de mayor vinculación con los antecedentes cardiovasculares fue la 

hipertensión arterial sistémica, la cual tuvo mayor vínculo con IAM CEST, 

presentándose en el 24% de los pacientes.  
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El segundo crónico degenerativo con mayor vinculo fue la diabetes mellitus y lo hizo 

de nueva cuenta con el IAM CEST, presentándose en el 29% de estos pacientes. 

La cuadro 4 muestra el resto de las vinculaciones. 

 

Cuadro 4. Vinculación de los antecedentes cardiovasculares más frecuentes sin contar métodos de 
revascularización ni enfermedad carotidea  con las demás patologías. 

 

IAMCEST: Infarto agudo al miocardio con elevación del ST, IAMSEST: Infarto agudo al miocardio sin elevación 

del ST, EVC: Enfermedad vascular cerebral, AIT: Ataque isquémico transitorio, HAS: Hipertensión arterial 

sistémica, DM: Diabetes mellitus  

 

Se analizó la prevalencia de la HAS, DM, dislipidemia, obesidad y tabaquismo entre 

los tres principales FRCV crónico degenerativos es decir entre los pacientes que 

presentaron HAS, DM y dislipidemia.  

 

Se encontró que entre los pacientes con HAS, el FRCV acompañante más frecuente 

(de los mencionados en el párrafo anterior), fue la dislipidemia, seguido de la DM y 

obesidad, en el caso de la DM el más frecuente fue la HAS, seguido de la 

dislipidemia y tabaquismo y por último en el caso de la dislipidemia, fue la HAS, 

seguido de la DM y tabaquismo. Cuadro 5. 

 

 

Enfermedad  Total IAMCEST IAMSEST Angina E. Angina I. EVC AIT 

HAS  161 39 (24) 23 (14) 15 (9) 12 (7) 10 (6) 0 
DM  78 23 (29) 12 (15) 13 (16) 9 (11) 7 (9) 0 
Obesidad 62 12 (19) 8 (13) 2 (3) 2 (3) 2 (3) 0 
Tabaquismo  54 15 (28) 8 (15) 4 (7) 3 (5) 5 (9) 0 
Hiperuricemia  19 6 (31) 2 (10) 2 (10) 2 (10) 2 (10) 0 
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Cuadro 5. Prevalencia de los Factores de riesgo cardiovascular  más frecuentes (HAS, DM, dislipidemia, 
obesidad y tabaquismo) entre los pacientes con HAS, DM y dislipidemia. 

 HAS DM Dislipidemia Obesidad Tabaquismo 

HAS  65 (40) 76 (47) 49 (30) 35 (22) 

DM 65 (83)  45 (57) 16 (25) 26 (33) 

Dislipidemia  76 (79) 45 (46)  23 (24) 31 (32) 

 HAS: Hipertensión arterial sistémica, DM: Diabetes mellitus. 

 

Se analizó la frecuencia de la HAS, DM, dislipidemia, obesidad y tabaquismo de 

acuerdo al género de la población encontrando que de los FRCV antes 

mencionados la HAS es el más frecuente en ambos géneros, el segundo en el caso 

de los hombres fue la dislipidemia mientras que en las mujeres fue la obesidad. 

Cuadro 6.  

 

Cuadro 6.. Prevalencia de los Factores de riesgo cardiovascular de acuerdo a género. 

 Hombres Mujeres Total 

HAS 100 (62) 61 (38) 161 

DM 52 (67) 26 (33) 78 

Dislipidemia 70 (73) 26 (27) 96 

Obesidad 35 (56) 27 (44) 62 

Tabaquismo 41 (76) 13 (24) 54 

HAS: Hipertensión arterial sistémica, DM: Diabetes mellitus. 

 

Por ultimo en la siguiente tabla se presenta un resumen de todos los FRCV 

desglosados. Cuadro 7. 
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Factor de riesgo cardiovascular núm. (%) 

Edad como FRCV 199 (88) 

      Hombres mayores de 45 años         131(94) 

      Mujeres mayores de 55 años        68(77) 

HAS 161(71) 

Antecedente cardiovascular 117(52) 

      Angioplastia        78 (35) 

      IAMCEST        57 (25) 

      IAMSEST        30 (13) 

      Angina estable      18 (8) 

      EVC       16 (7) 

      Angina inestable       13 (6) 

      Bypass      9 (4) 

      Enfermedad carotidea      2 (1) 

      AIT      1 (1) 

      Enfermedad renovascular      1 (1) 

      Aneurisma aórtico      1 (1) 

      Enfermedad arterial periférica      1 (1) 

Dislipidemia 96 (43) 

DM 78 (35) 

Obesidad 62 (27) 

Tabaquismo 54 (24) 

Hiperuricemia 19 (8) 

Cuadro 7. Resumen de los Factores de riesgo cardiovascular. FRCV: Factores de riesgo cardiovascular, HAS: 

Hipertensión arterial sistémica, IAMCEST: Infarto agudo al miocardio con elevación del ST, IAMSEST: Infarto 

agudo al miocardio sin elevación del ST, EVC: Enfermedad vascular cerebral, AIT: Ataque isquemico transitorio, 

DM: Diabetes Mellitus  

 

Discusión  

El presente estudio ofrece las características demográficas así como la prevalencia 

de los principales FRCV de la población a la cual otorga consulta el Hospital 

Regional 1º de Octubre en el servicio de cardiología adultos. 
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Dada la población analizada el principal estudio que se tomará como referencia será 

el Estudio Lindavista sin dejar de lado otros como el RENAHTA y el ENSANUT 2012 

que son reflejo de la población mexicana. 28, 29, 35 

 

Como ya se había comentado en párrafos anteriores el FRCV más frecuente que 

se reporto fue la edad,  sin embargo al ser no modificable, no se puede incidir sobre 

el mismo. 

 

Dado lo anterior el FRCV más importante es la HAS, con prevalencia del 71%,  

número que contrasta con la literatura arrojada tanto por el estudio Lindavista como 

el ENSANUT 2012, en el primero fue reportada en 32% y en el segundo, en los 

hombres fue de 33.3% y en las mujeres 30.8%. Otro de los contrastes es que 

mientras en el estudio Lindavista ocupaba en tercer lugar de frecuencia, en el 

nuestro se colocó en el primero. 28, 35 

 

De acuerdo al estudio RENAHTA el principal FRCV acompañante de la HAS es la 

dislipidemia con un 36.5%, reforzándose este hecho aún más en el presente estudio 

con un 47%. En el segundo factor acompañante si existen discrepancias, mientras 

que en estudio RENAHTA es la obesidad con un 36%, en el nuestro fue la DM con 

un 40%. 29 Hecho que demuestra el incremento de pacientes con diabetes en los 

tiempos actuales. La HAS mostro mayor frecuencia en el género masculino con un 

62%.  
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La dislipidemia se presentó en el 43% de la población estudiada, contrasta con el 

13% reportada por el ENSANUT 2012, no así con la  información del estudio 

Lindavista (30% hipercolesterolemia, 62% hipoalfalipoproteinemia y 45% 

hipertrigliceridemia), a la cual muestra mayor similitud. 28, 29 

 

El FRCV que acompaño con mayor frecuencia a la dislipidemia en nuestro estudio 

fue la HAS con 79%. 

 

La prevalencia de DM reportada por la ENSANUT 2012 fue de 9.2%, mientras que 

en el estudio Lindavista fue de apenas del 6%, números contrastantes al encontrado 

por nuestro estudio, que fue del 35% representado el cuarto lugar de los FRCV a 

evaluar 28, 35. Se presentó en el 67% de los hombres y 33% en las mujeres 

representado en ambos géneros el tercer crónico degenerativo más frecuente.  

 

Los FRCV que acompañan con mayor frecuencia a la DM son HAS, dislipidemia y 

tabaquismo con un 83, 57 y 33% respectivamente. 

 

La obesidad se presentó en 62 personas evaluadas representado el 27% de la 

población, cifra similar a la reportada por el estudio Lindavista que fue del 24%, sin 

embargo existen diferencias en el predominio del género, mientras que en nuestro 

estudio predomina el masculino, en el estudio Lindavista lo hace el femenino con 35 

y 28% respectivamente. 28 
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En el estudio Lindavista el tabaquismo se presentó en el 41% de las mujeres y hasta 

en un 65% de los hombres; la ENSANUT 2012 reporto la prevalencia total de 

tabaquismo en 19.9%, al desglose por sexo, los hombres fueron superiores con 

hasta 31%, mientras que en el caso de las mujeres fue de tan solo 9.9%. Llama la 

atención la diferencia de cifras a pesar de que ambos estudios se realizaron 

prácticamente a la par, es notorio que las cifras del estudio Lindavista son 

superiores  siendo duplicadas prácticamente en ambos géneros respecto al 

ENSANUT 2012. 28, 35 

 

Las cifras de nuestro estudio se asemejan más a las reportadas por el ENSANUT 

2012, el género masculino mostro 41% mientras que el femenino 13%, el primero 

apenas 10% superior mientras que el segundo  poco menos de 3% superior.  

 

Se reportaron 19 personas con hiperuricemia representando únicamente el 8% de 

la población. 

 

Se encontró que los antecedentes cardiovasculares en nuestro población cobran 

gran importancia, ocupando el tercer lugar en general solo por detrás de la edad y 

de la HAS, se reportó prevalencia del 52%; los tres principales antecedentes 

cardiovasculares fueron angioplastia, IAM CEST e IAM SEST con 35, 25 y 13%. 

 

Después de haber comparado la literatura disponible con nuestro estudio, se 

encuentran más diferencias que similitudes, hay grandes contrastes en la 

prevalencia encontrada de prácticamente todos los FRCV, enfermedades como 
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HAS, DM y tabaquismo fueron ampliamente superiores en nuestro estudio 

comparado con el estudio Lindavista y ENSANUT 2012; en el caso de la obesidad 

la prevalencia fue similar a la literatura y en el caso de la dislipidemia fue similar a 

la prevalencia arrojada por el estudio Lindavista no así con la ENSANUT 2012, la 

cual reporta cifras inferiores a nuestro estudio. 

 

Lo anterior se puede deber a que la poblaciones comparadas son diferentes, 

mientras que nuestro estudio abarca individuos con antecedentes cardiovasculares, 

estudios como el Lindavista, la ENSANUT 2012 y RENAHTA se realizaron en 

población que no han mostrado indicios de eventos cardiovasculares mayores por 

lo que no reportaron antecedentes cardiovasculares; otras de las posibles causas 

es que la población de nuestro estudio es mucho más longeva si la comparamos 

con el estudio Lindavista el cual reporta edad media de 50 ± 10 años nuestro estudio 

es ampliamente superior con media de 64.8 ± 14.6 años, así mismo por realizarse 

en la consulta externa de cardiología, es decir en un servicio determinado, la 

frecuencia de los diferentes FRCV no será igual que si se realizara a población 

abierta. 

 

Es innegable que varios de los factores que se evaluaron son parte del síndrome 

metabólico sin embrago dadas las características del estudio no es posible estudiar 

de manera adecuada la prevalencia del mismo por lo que se evaluara en un próximo 

estudio. 
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Abreviaturas 

Ataque isquémico  transitorio (AIT) 

Cardiovasculares (CV) 

Colesterol total (CT) 

Diabetes mellitus (DM) 

Encuesta Nacional de Salud (ENSA) 

Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2006 (ENSANUT 2006) 

Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2012 (ENSANUT 2012) 

Enfermedades cardiovasculares (ECV) 

Enfermedad coronaria (EC) 

Enfermedades crónicas no transmisibles (ECNT) 

Estados Unidos Americanos (EUA) 

Enfermedad Renal Crónica (ERC) 

Enfermedad vascular cerebral (EVC)    

Factores de riesgo (FR) 

Factores de riesgo cardiovascular (FRCV) 

Hipertensión arterial sistémica (HAS) 

Hipertrofia del ventrículo izquierdo (HVI) 

Índice de masa corporal (IMC) 

Infarto agudo de miocardio (IAM) 

Instituto Nacional de Estadística y Geografía (INEGI)  

Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) 

Lipoproteínas de alta densidad (HDL) 
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Lipoproteínas de baja densidad (LDL) 

Lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) 

Monóxido de carbono (CO) 

Multiple Risk Factor Intervention Trial (MRFIT) 

National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI) 

Nivel socio económico (NSE), 

Organización Mundial de la Salud(OMS) 

Re-encuesta Nacional de Hipertensión Arterial (RENAHTA) 

The Prospective Cardiovascular Münster (PROCAM) 

Transición epidemiológica (TE) 

Unión Europea (UE) 

Velocidad de filtración glomerular (VFG) 
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