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Resumen: En los países industrializados las enferme-
dades cardiovasculares han llegado a convertirse en la 
principal causa de mortalidad, y es previsible que esta 
tendencia persista y aumente en los próximos años. 
En el presente trabajo se analizan los distintos facto-
res de riesgo más importantes de la patología cardio-
vascular, al objeto de identificarlos, conocerlos en 
profundidad y poder desarrollar las medidas preventi-
vas adecuadas para controlar su aparición y desarro-
llo. El estudio se centra expresamente en los factores 
de tipo biomédico, obviando aludir  a ciertos aspectos 
de personalidad, patrón de conducta tipo A, etc., que 
han demostrando jugar un papel importante en cuanto 
factores de riesgo, pero que serán desarrollados espe-
cíficamente en otros artículos de esta monografía. 
Palabras Clave: Epidemiología, Factores de riesgo, 
Trastornos cardiovasculares 

 
 
Abstract: Cardiovascular disorders have reached to 
be the main cause of mortality in developed countries, 
and it is predictable that this trend will maintain and 
increase in next years. In the present paper, the most 
outstanding risk factors related with cardiovascular 
pathology are analyzed, in trying to identify them, 
know them in more detail, and develop preventive 
managements in order to control its onset and devel-
opment. This paper deals mainly with biomedical fac-
tors, due to personality ones, such as type-A behavior, 
etc. are presented in other papers on this monography. 
Key words: Epidemiology, Risk factors, Cardiovas-
cular disorders 
Title: Epidemiological aspects and risk 

factors in cardiovascular disorders 
 

Introducción 
 

 Las enfermedades cardiovasculares son la 
principal causa de muerte en los países indus-
trializados, y como ya se apuntó en el World 
Health Statistic Annual de la OMS en 1991, es 
casi inevitable la aparición de una epidemia si-
milar en los paises en desarrollo. No basta el 
tratamiento de los pacientes con manifestacio-
nes clínicas ya que generalmente resulta paliati-
vo y no curativo. Por otra parte, muchas veces 
es la muerte súbita la primera manifestación de 
una patología cardiovascular. Por consiguiente, 
el tratamiento y la prevención dirigidos a los 
factores de riesgo constituye el planteamiento 
fundamental para hacer frente a dicho proble-
ma. Sólo identificándolos, observando su distri-
bución y sus determinantes se puede establecer 
su papel e importancia en dichas enfermedades 
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para, posteriormente, cuando se pueda, actuar 
sobre ellos. 
 Según los conceptos y técnicas de la medi-
cina preventiva moderna para estudiar el proce-
so evolutivo de cualquier enfermedad en un 
grupo comunitario hay que señalar una serie de 
puntos: a) el de inicio biológico de la enferme-
dad; b) el punto a partir del cual es posible de-
tectar su presencia, aún antes de que se mani-
fieste clínicamente; c) el punto de inicio de las 
manifestaciones clínicas, y d) el punto final que 
puede ser el de curación o muerte (Hutchison, 
1960). 
 Individualmente y con una perspectiva se-
mejante se pueden proponer las siguientes eta-
pas en el proceso evolutivo que va desde un es-
tado perfecto de salud al de incapacidad física 
producida por la enfermedad. Estas etapas son: 
a) ausencia de riesgo, en la que no consta la 
existencia de factores hereditarios, ambientales 
o personales que hagan sospechar el desarrollo 
ulterior de una enfermedad; b) existencia de 
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riesgo en la que aparecen uno o varios factores 
de los mencionados anteriormente; c) existencia 
de un precursor de la enfermedad que puede de-
tectarse clínicamente; d) presencia de los signos 
y síntomas clásicos de la enfermedad ya mani-
fiesta, y e) aparición de la incapacidad. (Rob-
bins 1977). 
 Retomando los puntos señalados en la histo-
ria natural de una enfermedad, se pueden dis-
tinguir, entonces, tres fases distintas en las que 
se puede incidir con carácter preventivo.  Así la 
prevención primaria sería toda intervención 
que tiene como objeto evitar o demorar el inicio 
biológico de una enfermedad. Se entiende como 
prevención secundaria todas aquellas medidas 
preventivas que se ponen en marcha cuando la 
enfermedad se ha iniciado ya, pero antes de que 
se manifieste clínicamente, y por fin, la pre-
vención terciaria que comprende todas las ac-
tividades encaminadas a prevenir el desarrollo 
de complicaciones de una enfermedad una vez 
que ésta se ha manifestado ya clínicamente. 
 
Hipertensión 
 

 La hipertensión arterial es un factor de ries-
go independiente e importante de las enferme-
dades cardiovasculares, fundamentalmente en la 
cardiopatía isquémica, en la insuficiencia car-
díaca y en los accidentes vasculares cerebrales. 
Múltiples estudios han evaluado este riesgo; el 
más famoso de ellos, el estudio sobre la Comu-
nidad de Framingham (Kannel, 1977) especifica 
claramente cómo el riesgo de procesos cardios-
vasculares se eleva progresivamente con el as-
censo en el nivel tensional, tanto en varones 
como en mujeres, potenciándose este riesgo con 
la aparición de los llamados factores de riesgo 
coronario como la diabetes, el tabaquismo y la 
hipercolesterolemia. Kannel entonces clasificó 
las secuelas vasculares de la hipertensión en dos 
categorías: secuelas vasculares directas e indi-
rectas según estén mediadas por la enfermedad 
arteriosclerótica (secuelas indirectas) o no (se-
cuelas directas), jugando la hipertensión arterial 
en estas últimas un papel decisivo, mientras que 
en las primeras únicamente juega un papel adi-
tivo a la de otros factores favorecedores de la 
enfermedad arteriosclerótica y que clásicamente 

son denominados como “factores de riesgo co-
ronario”. 
 La hipertensión sigue siendo el “asesino si-
lencioso” como la denominara la O.M.S. en el 
Año Internacional de la Hipertensión, 1978, por 
el elevado número de muertes que ocasiona en 
todos los países desarrollados y por la escasa 
sintomatología con que usualmente cursa clíni-
camente. 
 Su importancia socio-sanitaria deriva de una 
serie de motivos que están suficientemente con-
trastados.  El primero es su elevada prevalencia 
en todos los países occidentales. El Comité de 
Expertos de la O.M.S estimaba en 1978 que las 
tasas internacionales de prevalencia oscilaban 
entre el 8 y 18%.  Los estudios epidemiológicos 
para detectar hipertensión arterial en la pobla-
ción general han sido realizados en distintos 
países del mundo, siendo quizá el estudio Fra-
mingham el más conocido, habiéndose realiza-
do posteriormente otros, en distintos países, de-
duciéndose que la prevalencia puede situarse 
entre un 10 y un 20% (Kesteloot et al, 1980), 
con tasas más cercanas al extremo superior en la 
mayor parte de los países industrializados e in-
cluso superiores en algunos casos. En España la 
preocupación sobre la hipertensión arterial ha 
sido tardía, y además las características estruc-
turales y de funcionamiento de la sanidad han 
hecho que se adolezca de una falta de informa-
ción adecuada. 
 Rapado (1978) publicaba resultados de un 
trabajo efectuado en distintas empresas de Ma-
drid, encontrando un 15,5% de hipertensión. A 
partir de ahí  trabajos posteriores han aportado 
tasas de prevalencia que van desde un 5,9% 
hasta un 29,6% según distintos autores en dife-
rentes grupos de población; resumidos en la 
Tabla 1, tomado de Pardell (1985). Una primera 
aproximación indica que la tasa de prevalencia 
de la hipertensión arterial en España se sitúa al-
rededor del 20%. 
 La hipertensión arterial representa la prime-
ra causa de muerte en todo el occidente desarro-
llado cuyo balance final podría evitarse con una 
actuación médico-sanitaria más intensa y eficaz 
en su control y tratamiento. Sin olvidar tampoco 
la pesada carga económica que un país soporta 
a causa de las incapacidades que la hipertensión 
arterial origina como consecuencia de la eleva-
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da morbilidad cardiovascular. Además la hiper-
tensión arterial, por sí misma o a través de sus 
complicaciones, ocasiona una gran demanda 
hospitalaria y ambulatoria, independientemente 

de que aún existan gran cantidad de hipertensos 
que desconocen que lo son o no se hallan ade-
cuadamente controlados por deficiencias médi-
co-sanitarias o inobservancia del tratamiento. 

 
Tabla 1. Prevalencia y características de la hipertensión arterial en España, según distintos estudios 

 

 
Estudio 

 
Población 

 
N 

 
Edad Sexo

Prevalenc. 
(%) 

Conocid. 
(%) 

Tratad. 
(%) 

Control. 
(%) 

Tomás et al. (1979) Laboral 663 30-50 M 16.2**    
Rapado (1978) Laboral 15.555  M-(F) 15.5 52 34 9 
Ruiz de la F. et al. (1983) Laboral 8.755 16-64 M 5.9 38  12 
Roca-Cus. et al. (1985) Laboral 2.808 40-59 M-F 12.2 56 13 6 
Dorta et al. (1979) Natural 1.728* 15-75 M-F 19 59 21 6 
Pardell et al. (1984) Natural 621* 20-89 M-F 17 47 34 7 
Abellán et al. (1984) Natural 1.000* 20-80 M-F 24 67 58 5 
Aranda et al. (1984) Natural 7.500 6-80 M-F 23 58 26 6 
Grupo G. de E. C. (1984) Natural 2.100 ≥ 20 M-F 25 37 26  
Grupo C. P. H-N. (1984) Natural 10.000 ≥ 20 M-F 29.6 47 22  

 

Siendo: M: Población sólo masculina; M-F: aprox. idéntica proporción de ambos sexos; M-(F): mayoría mas-
culina; *Muestra aleatoria representativa de la población; **Hipertensión arterial diastólica. 
 
 En la Tabla 2 se incluyen los valores y la no-
menclatura que en 1984 emitió The Joint National 
Committee in Detection, Evaluation and Treatment 
of High Blood Pressure en los EE.UU. 
 
Tabla 2. Epidemiología de la Hipertensión Arterial 
(Tomada de Pardell, 1985). 
 

 Sistólica Diastólica 
Normotensión ↓  140 ↓ 90   (85 Normal) 

Limítrofe 140-160 90-95         
(85-90 Normal Alta) 

 ↑  160  ↑ 95 
Hipertensión Leve  90-114 
 Moderada 105-14 
 Grave ↑ 115 

 
 Es además esencial la realización de la toma 
de la tensión arterial de manera adecuada según 
los criterios de Rose (1965), corrigiendo errores 
según Seligman (1976). 
 Los factores que influyen en la prevalencia de 
la hipertensión arterial en las diversas poblacio-
nes no están totalmente aclarados y es probable 
que sobre el individuo influyan no sólo la predis-
posición genética sino varios factores ambienta-
les. Desde esta última perspectiva, es consecuente 
pensar en la hipertensión arterial no sólo como 

uno de los principales factores de riesgo cardio-
vascular sino en la existencia de unos verdaderos 
factores de riesgo para padecer hipertensión arte-
rial esencial. Estos factores serían genéticos 
(constitucionales y hereditarios) como edad, se-
xo, raza e historia familiar; y ambientales, que 
serían de tipo nutricional, social y económicas. 
 La evaluación global de los factores de riesgo de 
la hipertensión arterial ha de ser realizada de forma 
conjunta y sin olvidar que por sí misma constituye 
un factor de riesgo fundamental en la génesis de las 
enfermedades cardiovasculares. Existiendo relación 
entre hipertensión y diabetes, alcoholismo, hiperuri-
cemia y otras alteraciones que se imbrican unas con 
otras, actuando todos los factores de forma integrada, 
influyéndose mutuamente y siendo difícil separar 
completamente sus efectos individuales. (Gross et al. 
1979; Cruz-Coke, 1960). 
 
Lipoproteínas 
 

 De los principales factores de riesgo corona-
rio, el más explorado es la hipercolesterolemia. 
La evidencia de depósitos lipídicos y singular-
mente de colesterol en el seno de las lesiones ate-
romatosas llevó a plantear el problema de una 
eventual relación entre el nivel de los lípidos 
plasmáticos y la enfermedad arterial. 



18                                                                 J. Mejías 

 Hoy día, tras multitud de estudios, podemos 
recapitular que el colesterol circulante está ligado 
a la enfermedad coronaria. Así, el mayor compo-
nente lipídico de la placa aterosclerosa es el co-
lesterol que proviene de la circulación.  Por otra 
parte, hipercolesterolemia y enfermedad corona-
ria se registran con singular frecuencia en miem-
bros de familias hipercolesterolémicas, y ello ad-
quiere una forma más dramática en pacientes 
homocigóticos (Fredickson et al., 1978). Además 
los estudios en pacientes con enfermedad corona-
ria muestran que los niveles elevados de coleste-
rol constituyen un hallazgo frecuente (Gotto et al. 
1977). De la misma manera que, en general, en 
poblaciones donde la colesterolemia es baja es ra-
ro el fallecimiento por cardiopatía isquémica 
(Gotto, 1979). 
 Aunque está bien establecida la relación entre 
el promedio de colesterol de una población y la 
frecuencia de la cardiopatía isquémica, y no ofre-
ce dudas el aumento de riesgo que computa la hi-
percolesterolemia, existen ciertas limitaciones 
que han llevado a la búsqueda de un parámetro 
de los lípidos del plasma más fiable que el coles-
terol y que aún antes de su identificación se de-
nominó “factor aterógeno del plasma”. 
 Desde que Gofman (1950) describió el “índi-
ce aterogénico” del plasma, se ha intentado hallar 
la fracción de los lípidos plasmáticos que fuese 
responsable de la aterogénesis, superior al coles-
terol total. Todo ello basándose en la distinta par-
ticipación de las lipoproteínas de baja (LDL) y 
muy baja VLDL) densidad. Numerosos trabajos 
posteriores han venido a confirmar esta hipótesis, 
al demostrar que la cifra de colesterol LDL está 
en relación positiva con el riesgo arterial, siendo 
por tanto la fracción aterogénica del plasma; 
mientras es negativa la correlación con la cifra de 
colesterol HDL. 
 Así pues, a la luz de los conocimientos actua-
les es justificado admitir que el verdadero factor 
de riesgo coronario, atribuido a lípidos y lipopro-
teínas circulantes, depende del balance resultante 
de la aterogenicidad y antiaterogenicidad adscri-
tas a variaciones cuantitativas y cualitativas de 
diversas clases y subclases lipoproteícas, íntima-
mente relacionadas. El parámetro colesterol total 
del plasma es, a lo sumo, un reflejo indirecto y 
parcial de la realidad. Pero los datos epidemioló-
gicos y la evitación de implicaciones prácticas de 

gran complejidad hacen que, dentro de la jerar-
quía de los factores de riesgo para las enfermeda-
des cardíacas isquémicas, el incremento del co-
lesterol sérico ocupe el primer lugar. 
 La incidencia de aparición de cardiopatías is-
quémicas crece de un modo regular con el nivel 
de la colesterolemia y ningún umbral parece pato-
lógico o no permite separar las personas que 
permanecen sanas de las que se han tornado en-
fermas.  
 Tanto el estudio Framinghan mencionado, 
como el de Minnesota (Keys, 1971) han conclui-
do en el mismo sentido, mostrando además que la 
relación es de tipo exponencial, elevándose el 
riesgo relativo como el cubo de la colesterolemia. 
 Las encuestas realizadas en otros países occi-
dentales concluyen también la existencia de una 
relación continua (Morris, 1966; Carlson, 1972; 
Johnson y Yano, 1968¸Gouldbourt, 1975; Jouve, 
1973). 
 Por otra parte, la evolución de la mortalidad 
en los últimos años muestra cambios en un mis-
mo país a lo largo del tiempo (Walker, 1983). 
Así, se aprecia que desde 1968 está disminuyen-
do en EE.UU, Finlandia, Australia y Nueva Ze-
landa, y por el contrario, la mortalidad por car-
diopatía isquémica va aumentando en el sur y es-
te de Europa. 
 A modo de puente entre la valoración del co-
lesterol como factor de riesgo y los otros princi-
pales mencionaremos el Proyecto Pooling (1978) 
en el que se observaron durante 8 años y medio 
un total de 8.381 hombres blancos, en edades 
comprendidas entre 30 y 59 años, en estudios 
americanos a largo plazo. La relación entre los 
niveles de colesterol en sangre, la presión arterial 
y el consumo de cigarrillos y el riesgo individual 
de presentar cardiopatía isquémica se considera 
desde entonces como consistente, fuerte, gradual, 
independiente, y con capacidad predictiva. 
 
Triglicéridos 
 

 Muchos pacientes que padecen cardiopatía 
isquémica tienen niveles altos de triglicéridos.  
Sin embargo, contrariamente a los niveles eleva-
dos de colesterol, hay que comprobar si pueden 
ser la causa de la aterosclerosis. En algunos pa-
cientes la hipertrigliceridemia indica la presencia 
de anormalidades de las lipoproteínas que pueden 
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estar relacionadas con la aterosclerosis.  Se puede 
suponer que entre las lipoproteínas ricas en trigli-
céridos, ciertas clases subordinadas desempeñan 
un papel (partículas remnants) en la aterogénesis. 
La falta de un estudio controlado hace que se 
disponga de niveles que sirvan como pauta provi-
sional. Si la hipertrigliceridemia resulta ser una 
manifestación de la hiperlipoproteinemia tipo III 
(remnants) o de la hiperlipidemia familiar combi-
nada, ambas se relacionan estrechamente con la 
cardiopatía isquémica. 
 Estudios prospectivos a largo plazo han mos-
trado que el nivel de triglicéridos está relacionado 
con el riesgo de la cardiopatía isquémica, inde-
pendientemente del colesterol sérico. Hay que 
destacar que muchas causas de la hipertrigliceri-
demia precisan, además, una terapia de las altera-
ciones asociadas, por ejemplo, la obesidad, al al-
coholismo y la diabetes mellitus no compensada. 
Los niveles de triglicéridos se miden en ayunas y 
muestran una variabilidad interpersonal más alta 
que el colesterol o el HDL-colesterol (Study 
Group, 1987). 
 
Tabaco 
 

 La compleja relación entre el hábito de fumar 
y otros factores de riesgo cardiovascular hace di-
fícil el estudio del papel desempeñado de modo 
individual por el tabaquismo en el desarrollo de 
la enfermedad coronaria. 
 A pesar de ello, diversos trabajos a los que 
luego nos referiremos, usando un análisis de re-
gresión múltiple, han permitido establecer que el 
número de cigarrillos consumidos a lo largo de la 
vida puede ser útil para la identificación de pa-
cientes con enfermedad coronaria o con alto ries-
go de padecerla, sobre todo si se asocian otros 
factores. Por tanto, el consumo de tabaco en 
cualquiera de sus formas es otro de los llamados 
“factores clásicos” o principales de los de riesgo 
para la enfermedad coronaria. 
 De los diversos componentes del tabaco, hoy día 
se sabe que en la génesis de la arteriosclerosis, el 
monóxido de carbono es el principal. Astrup (1973) 
fue el primero que comprobó experimentalmente en 
conejos el daño que se produce en la intima endote-
lial como consecuencia de exposiciones prolongadas 
al monóxido de carbono. Ribeiro (1983) ha compro-
bado al microscopio electrónico cómo estas injurias 

endoteliales son mucho más frecuentes en los fuma-
dores que en los no fumadores. 
 Este aumento de la permeabilidad endotelial 
junto con la hipoxia de la intima incrementaría el 
depósito de colesterol como ya demostraron As-
trup en ratones y Webster (1970) en monos. Por 
otra parte, el tabaco descendería las principales 
apoproteínas de las HDL, con lo que disminuiría 
la resorción de colesterol de diversos tejidos, in-
cluyendo la pared arterial (Berg, 1979). 
 También Ribeiro y col. (1983) demostraron 
que el contenido de colesterol de las aortas y co-
ronarias ocluidas procedentes de endarterectomía 
era mayor en los fumadores que en los no fuma-
dores al igual que el contenido en colágeno, por 
lo que el fumar podría además estimular un in-
cremento general de la formación de colágeno en 
la pared del vaso o inducir primariamente la 
trombosis intravascular. Lo dicho se evidenció en 
las diversas series necrópsicas de Auerbach 
(1976) comparando la ateromatosis coronaria que 
se vió era tres veces mayor en los fumadores que 
en los no fumadores. Eso mismo fue documenta-
do además angiográficamente posteriormente por 
Ramsdale y cols. (1986) sobre 387 pacientes a 
quienes se les hizo una coronariografía previa a 
cirugía de sustitución valvular. 
 La nicotina, el otro componente principal del 
tabaco, se consideró hace tiempo como la sustan-
cia más importante de la asociación entre el taba-
co y la inducción arteriosclerótica. Hoy en día se 
le responsabiliza de forma más leve aunque se 
hallan evidenciado efectos eterogénicos en ani-
males de experimentación. Así pues, e indepen-
dientemente del efecto tóxico que puede ejercer 
sobre las células endoteliales, la nicotina tiene 
responsabilidades hemodinámicas claras que 
pueden influir en la génesis de la cardiopatía is-
quémica. Fumar cigarrillos provoca descarga de 
catecolaminas a nivel del tejido cromafin del 
miocardio aumentando la concentración sanguí-
nea de ellas, como ya demostrara Rose (1973), 
que señaló además el aumento de la frecuencia 
cardíaca posterior a una bradicardia inicial y un 
aumento del volumen minuto junto con una ma-
yor excitabilidad miocárdica, favorecedora de 
arritmias, aunque en sujetos con patología coro-
naria previa, fumarse un cigarrillo puede provo-
car que no se eleve el volumen minuto o que in-
cluso descienda, además de que la estimulación 
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simpática mediada por la nicotina altera el tono 
coronario por estímulo de los receptores alfa-
adrenérgicos (Martin, 1984). 
 Como efectos metabólicos de la nicotina cabe 
destacar la producción de hiperglucemia y au-
mento de la concentración de glicerol (Cryer, 
1976) y sobre los ácidos grasos promueve un 
aumento de su liberación en el tejido adiposo y 
un descenso de la fracción HDL-colesterol con 
niveles bajos de apoproteína A (Willet, 1983). 
 A la hemostasia también le afecta la nicotina 
con un mayor favorecimiento de la formación de 
trombosis intravascular al producir un aumento 
tanto de la adhesividad como de la agregabilidad 
plaquetaria y de su turnover y liberación de me-
diadores. De esta manera se comprueba el pre-
dominio del tromboxano A2 plaquetario vaso-
constrictor y agregante sobre la prostaciclina Y2 
de predominio endotelial vasodilatadora y antia-
gregante cuya formación se deprime por la nico-
tina. Además se ha comprobado una elevación de 
los niveles de fibrinógeno y demás factores de la 
coagulación. 
 Desde que White (1964) describió por prime-
ra vez la relación entre el hábito de fumar y el in-
farto de miocardio, son numerosos los estudios 
epidemiológicos que han confirmado esta asocia-
ción, indicando que la sensibilidad y la mortali-
dad coronaria aumentan al fumar y de forma pro-
porcional al número de cigarrillos consumidos 
(Bain, 1978). 
 El riesgo global de muerte por enfermedad 
coronaria es, en los fumadores, el doble que en 
los no fumadores, en estudios tanto americanos 
(Albany, Nueva York, Framinghan), como euro-
peos, y para los que empezaron a fumar antes de 
los 20, el riesgo es de tres a cinco veces mayor 
según el estudio de Hirayama en Japón (Stanler, 
1968). 
 El grupo Framinghan se refiere al tabaco como 
un factor de riesgo de los principales y le atribuye el 
doble de riesgo de padecer cardiopatía isquémica 
respecto a los no habituados al tabaco y cinco veces 
de padecer muerte súbita, al tiempo que deduce, se-
gún sus propias investigaciones que la duración del 
hábito de fumar no juega un papel en la evolución de 
la enfermedad cardíaca isquémica (Kannel, 1968). 
 En España los datos que se poseen del estu-
dio de Manresa (Tomas Abadal, 1976)  ponen de 
manifiesto después de 10 años de observación en 

varones de 30-59 años de edad, que el tabaco es 
significativamente importante como factor de 
riesgo coronario en el grupo de edad comprendi-
do entre los 40-49 años de edad en el que la inci-
dencia fue el doble en los grandes fumadores res-
pecto a los no fumadores o que fumaban menos 
de 20 cigarrillos al día. La diferencia en la inci-
dencia para el grupo de más edad no es significa-
tiva entre fumadores y no fumadores. 
 La reducción de la incidencia de infartos y muer-
te súbita tras abandonar el hábito de fumar es posible 
que se deba a varios efectos diferentes a la regresión 
de la ateromatosis coronaria la cual hasta la fecha no 
se ha demostrado.  Lo que sí es cierto, fueran cuales 
fueran las causas, es que la tasa de mortalidad decre-
ce al dejar de fumar y así lo han proclamado estudios 
prospectivos de carácter epidemiológico, tanto ingle-
ses como americanos. El Doctor H. Dorn comenzó 
un estudio en 1954 sobre más de 50.000 veteranos 
de guerra americanos en edades comprendidas entre 
los 55 y 64 años. El estudio se concluyó 16 años más 
tarde, con la evidencia de que la mortalidad total de 
los ex-fumadores fue considerablemente inferior a 
las del grupo de los fumadores  (modificado según 
Stanler, 1975). 
 Por último, el Proyecto Pooling (1978) nos 
ofrece, sobre la base de la observación continua-
da durante 10 años unos datos cuantitativos bas-
tante exactos sobre el riesgo de infarto, entre los 
no fumadores, ex-fumadores, fumadores de pipa 
y de cigarrillos. Las personas que han dejado de 
fumar se encuentran en el plazo de 10 años, de 
acuerdo con este estudio, en la misma inferior ca-
tegoría que los que no han fumado nunca y no se 
diferencian de los fumadores de pipa o de puros. 
El grado de incidencia para la enfermedad car-
díaca isquémica es doble en los fumadores im-
portantes (más de 20) que entre los descritos 
(menos de 10) cigarrillos/día y además coincide 
con lo que publicó ya hace tiempo Hammond 
(1966) que existe el hecho sorprendente del me-
nor riesgo de muerte por afectación coronaria en-
tre los fumadores de menos de 4 pipas o menos 
de 2 cigarros puros, el cual se sitúa tan bajo como 
el de no fumadores.  También Proyecto Pooling 
asegura que los no fumadores y los ex-fumadores 
tienen una mayor posiblidad de sobrevivir a un 
eventual infarto. 
 



Aspectos epidemiológicos y factores de riesgo...                                             21 

 

Ejercicio físico 
 

 Aunque la actividad física no ha sido consi-
derada como un factor de riesgo en la aparición 
de la cardiopatía isquémica (C.I.), son numerosos 
los estudios que implican a la disminución de la 
actividad física, en mayor o menor grado, en la 
aparición de la cardiopatía coronaria, y son nu-
merosas las personas que tratan de modificar este 
factor mediante programas de entrenamiento ade-
cuados.  
 Los efectos del entrenamiento sobre el siste-
ma cardiovascular dependen del tipo de trabajo 
muscular, intensidad de las sesiones de entrena-
miento, tiempo invertido en cada una de ellas y 
duración del programa. 
 El ejercicio físico se recomienda a individuos 
aparentemente sanos, con signos de arteriosclero-
sis coronaria o portadores de factores de riesgo 
coronario. De acuerdo con el nivel de actividad 
habitual y la existencia de otros factores de ries-
go, se propone a cada persona la práctica de un 
determinado tipo de ejercicio físico. El entrena-
miento dinámico o aeróbico es el más adecuado 
para mejorar la función cardiovascular.  
 
Acido úrico 
 

 Se ha encontrado una posible asociación entre el 
ácido úrico sérico y el riesgo de enfermedades car-
diovasculares, particularmente de enfermedades co-
ronarias, en algunos estudios epidemiológicos, aun-
que no en otros.  Los resultados de estos estudios 
han clarificado que la asociación entre las dos varia-
bles es sólo a veces aparente, y en parte deriva de la 
asociación con otros factores de riesgo, desapare-
ciendo la relación tras un análisis multivariable. La 
aparente relación entre el ácido úrico y las enferme-
dades vasculares observada en distintos estudios: 
Framinghan, etc., desapareció al reconsiderarla en 
función a la edad y peso corporal.  No obstante, en el 
estudio Framinghan se pudo comprobar que los pa-
cientes con gota tuvieron dos veces más riesgo de 
cardiopatía isquémica (infarto de miocardio, historia 
de angina o cambios electrocardiográficos caracterís-
ticos de isquemia) que los no gotosos. 
 No obstante, tras diversas investigaciones, queda 
por esclarecer si la elevación de la tasa de urato en el 
plasma tiene consecuencias sobre el corazón o los 

vasos, de forma que deba considerarse la hiperuri-
cemia como uno de los factores de riesgo. 
 
Café 
 

 Referente al riesgo cardiovascular, dichos 
trabajos se basan en que la cafeína produce taqui-
cardia y eleva la tensión arterial. Sin embargo, ta-
les efectos son transitorios y rápidamente aparece 
tolerancia, puesto que algunos estudios habían 
detectado una relación entre el consumo de café y 
el infarto de miocardio (Jiek, 1973), los esfuerzos 
se dirigieron a establecer la existencia de un nexo 
entre el café y alguno de los factores endógenos 
de riesgo para la arterosclerosis.  Así, en diversos 
estudio se detectaron correlaciones positivas en-
tre el consumo de café y la tasa de colesterol 
plasmático, tras depurar la influencia de otros 
factores de riesgo (Haffner, 1985). La Croix 
(1986) volvió a encontrar un riesgo elevado para 
un consumo de café superior a cinco tazas dia-
rias, tras eliminar la influencia de factores como 
tabaco, hipertensión o hipercolesterolemia.  
 Sin embargo, hay también trabajos en los que 
no se detecta relación alguna, se refieren sólo con 
el café hervido o que la asociación se deba a los 
rasgos de personalidad más habituales en los in-
dividuos predispuestos al infarto. 
 Por ahora, las pruebas son insuficientes y 
contradictorias, pero también es cierto que la ca-
feína puede llegar a provocar arritmias, precipi-
tando la agudización de una coronariopatía ya es-
tablecida. 
 
Diabetes 
 

 La relación entre diabetes y enfermedad co-
ronaria es conocida desde que Levine en 1922 
publicó sus observaciones sobre la mayor fre-
cuencia de angina de pecho en los diabéticos que 
en la población general, pero todo el esfuerzo 
científico desarrollado para establecer el meca-
nismo exacto de producción de enfermedades 
cardiovasculares en los diabéticos no ha conse-
guido grandes logros. 
 Sin embargo, la relación entre diabetes y ries-
go coronario pasa por la mayor prevalencia de los 
otros factores de riesgo en la población diabética. 
No se mejora el riesgo con el control aislado de 
la diabetes si no se modifican los otros factores 
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que, asociados, determinan y condicionan el de-
sarrollo de la arterosclerosis. 
 En cualquier caso, parece que la afectación 
cardiovascular no depende exclusivamente del 
control de la glucemia; se han hallado lesiones 
microangiopáticas en pacientes normoglucémicos 
que no manifestaron ser diabéticos hasta un 
tiempo después, y no ha podido establecerse cla-
ramente una correlación entre el control de la 
glucemia y la incidencia del infarto de miocardio. 
 El estudio de Framinghan (Garcia et al., 
1970) mostró que el promedio de mortalidad de 
la población diabética resultó dos veces superior 
a la no diabética, y dos veces y media en los tra-
tados con insulina. Goodkin (1975) publica sus 
resultados sobre un seguimiento de 20 años en 
más de 10.000 pacientes diabéticos a través de 
los datos de seguros vida. Encontró una mortali-
dad 3,35 sobre la población general, de 9,14 en 
diabéticos juveniles. Además dicha mortalidad 
estuvo netamente relacionada con la duración de 
la enfermedad. 
 El mecanismo o mecanismos por los que la 
diabetes mellitus constituye un factor de riesgo 
coronario es todavía oscuro, aunque directamente 
la hiperglucemia y la hiperinsulinemia y las alte-
raciones de la homeostasis insulina glucosa, pa-
recen ser los más claramente involucrados.  La 
hipertrigliceridemia, y en menor grado la hiperco-
lesterolemia, es frecuente en la diabetes mellitus, 
ambos tienden a estar asociados a obesidad y ésta 
a hipertensión arterial. La conjunción de estas 
circunstancias sumadas a la hiperadhesividad 
plaquetaria que acompaña a la hiperglucemia, se-
rían los mecanismos en los que la hiperglucemia 
es aterogénica. 
 Por otra parte, se ha propuesto que las anor-
malidades del metabolismo de la glucosa y la in-
sulina desempeñan un papel tanto en la etiología 
como en el curso clínico de la hipertensión (Rea-
ven, 1988). Hay una resistencia a la insulina es-
timulada por la captación de la glucosa en los pa-
cientes con hipertensión; ello estaría asociado 
con intolerancia a la glucosa e hiperinsulinismo. 
La hiperinsulinemia podría contribuir a la hiper-
tensión mediante la estimulación del sistema ner-
vioso simpático y reabsorción de sodio y volu-
men por el riñón. La intolerancia a la glucosa y la 
hiperinsulinemia han sido identificadas como 
factores de riesgo para la enfermedad coronaria y 

su presencia podría explicar por qué no se ha re-
ducido la frecuencia de dicha enfermedad con el 
tratamiento de la hipertensión. 
 También es conocida la contribución de los 
lípidos en el desarrollo de la aterosclerosis como 
factor de riesgo de mayor importancia en los pa-
cientes diabéticos. Por una parte, el papel de la 
VLDL  en la creación de la aterosclerosis en dia-
béticos estaría basado en el posible aumento del 
cociente colesterol/triglicéridos y la correlación 
entre hipertrigliceridemia y macroangiopatía.  Por 
otra parte, la disminución de insulina y la glicosi-
lación de grupos aminolibres de LDL, dificulta la 
degradación de estas lipoproteínas, favoreciendo 
el aumento de la misma y su capacidad aterogé-
nica. Por fín, la glicosilación de las HDL podría 
tener importancia en la disminución de la activi-
dad protectora de la misma. 
 La hiperinsulinemia además de lo dicho en 
párrafos anteriores, pueden provocar aterosclero-
sis a través de aumentar la síntesis de lípidos en-
dógenos sobre la pared arterial y una inhibición 
de la movilización de triglicéridos desde la mis-
ma pared arterial. Un hecho clínico que apoyaría 
esta hipótesis sería la presencia habitual de insu-
linemia normal o aumentada en el diabético adul-
to y además en estudios sobre infarto de miocar-
dio en diabéticos se ha encontrado mayor inci-
dencia entre los que recibían mayores dosis de in-
sulina (Portugal Alvarez, 1985). 
 
Función plaquetar 
 

 El papel de las plaquetas en la producción de 
lesiones aterosclerosas se lleva a cabo a diversos 
niveles; por un lado, liberan enzimas proteolíticos 
capaces de lesionar el endotelio y atraer más pla-
quetas que se van a agregar a la zona de la lesión. 
Por otro, liberado un factor es capaz de promover 
la proliferación fibrilar de la intima como etapa 
previa a la formación de la placa de ateroma. 
Además la agregación plaquetaria en la zona del 
ateroma puede inducir trombosis local o embo-
lismo a distancia. 
 La activación de las plaquetas en el diabético 
es inherente al trastorno metabólico pero no se re-
laciona con la situación de compensación o con 
lo que de ella se puede suponer a través de los va-
lores alcanzados por la hemoglobina glicosilada. 
De aquí que una vez más se señale que el control 
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correcto de la enfermedad no impide que pierda 
su interés como factor de riesgo (Guillén, 1987). 
 
Intolerancia la la glucosa 
 

 Hace escasos años que se ha propuesto delimitar 
mejor los grupos de individuos con hiperglucemia, 
en función de los niveles de glucosa en plasma en si-
tuación de ayuno así como de las respuestas a la so-
brecarga oral de glucosa (Keen, 1979). 
 De esta forma se establecerían diferencias os-
tensibles entre los primeros estadios de la diabe-
tes, que se denominan intolerancia a la glucosa y 
que estarían asociados a un aumento del riesgo de 
enfermedad de los grandes vasos, pero un riesgo 
muy pequeño para la enfermedad microvascular 
que acompaña en mayor o menor cuantía a la di-
abetes. Estas complicaciones microangiopáticas 

no se producirían cuando los niveles de glucemia 
permanecen por debajo de 200 milígramos en 
cien mililitros, dos horas después de una sobre-
carga oral con 50 gramos de glucosa. 
 El conjunto de los resultados de los diferentes 
estudios no han mostrado correlación alguna en-
tre la hiperglucemia asintomática y la cardiopatía 
isquémica. Los resultados negativos cuando se 
emplearon análisis multivariados, teniendo en 
cuenta niveles de colesterol, tensión arterial y 
hábito de fumar, hacen que, al menos en el varón, 
no pueda considerarse la intolerencia a la glucosa 
como factor de riesgo cardiovascular indepen-
diente en la edad adulta (Fuller, 1983). 
 Estos hallazgos demuestran las interacciones de 
varios factores de riesgo y la función compleja de los 
factores múltiples en la cardiopatía isquémica.  
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