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RESUMEN 

Objetivo: Determinar el riesgo de un evento cardiovascular fatal a los 10 años en 

pacientes con diagnóstico de hipertensión arterial. Población y Métodos: Se realizó 

un estudio descriptivo transversal en las clínicas de consulta externa de Cardiología, 

Medicina Interna y en la clínica de Hipertensión Arterial del Hospital San Juan de Dios; 

se evaluaron pacientes con Hipertensión Arterial grado I y II. No participaron en la 

investigación los pacientes con diabetes mellitus, insuficiencia renal crónica, 

antecedente de infarto agudo del miocardio, evento cerebrovascular o cardiopatía 

isquémica. Se tomó en cuenta la edad, el sexo, etnia, colesterol total, presión arterial 

sistólica, y consumo de tabaco; los datos recolectados se ingresaron  en el programa 

Heart Score donde se evaluó el riesgo cardiovascular total.  Resultados: Se evidenció 

que 1 de cada 10 pacientes presentó alto riesgo cardiovascular;  el riesgo se 

incrementó con la edad. Presentaron alto riesgo: el 42.11% de los pacientes 

masculinos en contraste con el 5.78% de las pacientes de sexo femenino y  el 28% de 

los indígenas en comparación con el 6.59% de los no indígenas. La estimación de la 

reducción del riesgo fue de 2.89%±1.68 en los pacientes de alto riesgo y de 

0.18%±0.51 en los pacientes de bajo riesgo. Conclusiones: La mayoría de pacientes 

presentó bajo riesgo cardiovascular. Se encontró  alto riesgo: en los pacientes de 

mayor edad,  de sexo masculino y en las personas indígenas. El factor de riesgo más 

perjudicial en los pacientes con elevado riesgo cardiovascular fue la hipertensión 

arterial, el promedio de disminución de dicho riesgo fue mayor  en los pacientes con 

alto riesgo.  

Palabras clave: Riesgo Cardiovascular, Continuum cardiovascular, riesgo total, evento 

cardiovascular fatal. 
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1. INTRODUCCIÓN 

La patología cardiovascular forma parte del grupo de enfermedades crónico-

degenerativas que en la actualidad son cada vez más frecuentes e influyen 

considerablemente sobre la esperanza de vida de las poblaciones. Tales enfermedades 

han caracterizado durante gran parte del siglo XX a aquellos países desarrollados e 

industrializados. A partir de los años 80s ha surgido un cambio en el que se ha 

generalizado la incidencia y prevalencia de este tipo de enfermedades. Los países en vías 

de desarrollo han sufrido un notable incremento en cuanto a la mortalidad por causa 

cardiovascular. Es así como muchos países de América Latina experimentan éste cambio 

epidemiológico del que Guatemala no está exenta. En nuestro país se ha acuñado un 

término que conceptualiza tal cambio, la transición epidemiológica es una variación real y 

objetiva de las características epidemiológicas de los países subdesarrollados. Tal es el 

caso de Guatemala que en el pasado tenía altos niveles de morbi-mortalidad por causas 

infecciosas, sin embargo en las últimas décadas la incidencia de enfermedades crónico-

degenerativas ha tenido gran incremento e impacto sobre la mortalidad guatemalteca. 

Dicha transición responde a los cambios en los estilos de vida que sufren los países en 

vías de desarrollo debido a la transculturización.1 Las enfermedades no transmisibles 

están devastando la salud mundial: causan 35 millones de los 53 millones de las muertes 

que se producen anualmente, y más de tres cuartas partes ocurren en países en vías de 

desarrollo.  La población que tiene un bajo nivel socioeconómico, o vive en comunidades 

pobres o marginadas son, principalmente, las que tienen el mayor riesgo de morir por 

enfermedades transmisibles según uno de los estudios de la serie “Enfermedades no 

transmisibles” publicado en la Revista Lancet en una de sus últimas ediciones.2 

Según la OMS 17.3 millones de personas que murieron por enfermedades 

cardiovasculares en el mundo, 80% de los infartos de miocardio y los eventos 

cerebrovasculares prematuros son prevenibles. Considerándose que la mortalidad para el 

2030 será de 23.6 millones de personas.1 

En el estudio de Gómez y colaboradores,  se muestra  que  la población guatemalteca 

mayor de 19 años  presenta alteración de HDL hasta en un 98.81%, glicemia preprandial 

en el  64.14%, sobrepeso y obesidad en el 53.75%, obesidad abdominal en el 53.44%, 

hipertrigliceridemia en el 39.09%, LDL elevado en el 29.36%, hipercolesterolemia en el 

21.24%; e hipertensión arterial en el 13.33%.  Los antecedentes familiares están hasta en 

el 47.63% y los personales en el 32.26% todos  estos factores de riesgo se presentaron 
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con mayor prevalencia en personas de sexo femenino y/o residentes del área urbana. En 

este estudio identificaron como de alto riesgo a 588,491 personas (8.7%), mediano riesgo 

a 313,729 (4.6%), bajo riesgo a 4,467 (0.1%) y sin riesgo 5, 896,054 (86.7%).3 

 

Se realizó un estudio  en Zacapa en el año 2003 con una muestra de 457 personas donde 

se identificó el sedentarismo como el factor de riesgo cardiovascular más frecuente. 4 En 

un estudio en la Colonia Centroamérica en el año 2003 se tomó una muestra de 336 

personas se donde encontró una relación de riesgo estadísticamente significativa entre 

las enfermedades cardiovasculares la edad, antecedentes, el consumo de tabaco, y la 

obesidad.5 Por otro lado en Palencia una muestra de 409 personas evidenció una alta 

prevalencia de factores de riesgo para enfermedad cardiovascular.6 En Ciudad Vieja una 

muestra de 429 personas mostró alta relación entre enfermedad cardiovascular y la edad, 

el sexo, antecedentes personales y obesidad.7 En San Sebastián, Retalhuleu los factores 

de riesgo que se asociaron directamente con hipertensión arterial fueron: Edad > 60 años; 

antecedentes de obesidad, IAM, DM, HTA y ECV,8 mientras que  en el municipio de 

Panajachel en 423 personas se encontró que la edad es directamente proporcional al 

riesgo cardiovascular.9 En Jocotenango, Sacatepéquez una muestra de 460 personas 

mostró una fuerte asociación entre la enfermedad cardiovascular y la obesidad.10 En 

Joyabaj, Quiché una muestra de 423 personas evidenció alta relación entre edad mayor 

de 60 años y antecedentes personales con Hipertensión Arterial. 11 Asimismo en San 

Carlos Sija, Quetzaltenango en 231 personas  se encontraron altas tasas de 

sedentarismo, obesidad, niveles altos de estrés, consumo de alcohol y consumo de 

tabaco. 12 Finalmente el Municipio de Villanueva  con una muestra de 429 personas 

mostró alta prevalencia de sobrepeso y obesidad.13 

De acuerdo a los datos anteriormente obtenidos por los estudios que se han realizado en 

las poblaciones del país, está claro que  un porcentaje relativamente grande de la 

población adulta tiene más de un factor de riesgo para enfermedad cardiovascular, por lo 

que es preciso investigar a fondo el comportamiento de dichos factores en la población.  

 

Se realizó un estudio descriptivo transversal en la Ciudad de Guatemala en la Clínica de 

Hipertensión Arterial y las clínicas de Consulta Externa de Medicina Interna y Cardiología 

del Hospital General San Juan de Dios. Participaron en el estudio  pacientes 

comprendidos entre 40 y 64 años con diagnóstico de hipertensión arterial que asistieron a 

estas clínicas durante el período del 2 de mayo al 15 de junio del año 2013. 
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Se encontró que 1 de cada 10 pacientes hipertensos evaluados presentaron elevado 

riesgo cardiovascular total: 42.11% del total de los pacientes de sexo masculino, 5.78% 

del total de las pacientes de sexo femenino, 28% de los pacientes indígenas, 6.59% de 

los no indígenas y en 27.78% de los pacientes con primaria incompleta. El factor de 

riesgo cardiovascular más nocivo en los pacientes de alto riesgo fue la hipertensión 

arterial. La estimación de la reducción del riesgo fue de  2.89%±1.68 en los pacientes 

de alto riesgo y de 0.18%±0.51 en los pacientes de bajo riesgo. 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo General   

 

2.1.1 Determinar el riesgo de sufrir un evento cardiovascular fatal a los 10 años en 

pacientes con diagnóstico de hipertensión arterial en la consulta externa de 

Medicina Interna, Cardiología y Clínica de Hipertensión Arterial del Hospital 

General San Juan de Dios en los meses de mayo-junio 2013. 

 

2.2 Objetivos Específicos 
 
 
2.2.1 Describir  las características sociodemográficas de la población hipertensa con 

alto riesgo de sufrir un evento cardiovascular fatal, según: 

 Sexo 

 Edad 

 Etnia 

 Escolaridad 

2.2.2 Identificar el factor de riesgo cardiovascular más perjudicial en los pacientes 

hipertensos con alto riesgo cardiovascular. 

2.2.3 Estimar la reducción del riesgo al cumplir metas terapéuticas. 
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3. MARCO TEÓRICO 

3.1 Riesgo cardiovascular 

La enfermedad cardiovascular puede ser vista como un continuum que empieza con la 

presencia de los factores de riesgo cardiovascular, progresa desde un daño vascular 

hasta que se establece daño a un órgano blanco, pasando por insuficiencia orgánica y 

culminando en la muerte.  El anterior concepto lleva hacia dos grandes propósitos: 

primero, la intervención el algún punto de la cadena de eventos puede interrumpir el 

proceso fisiopatológico y así conferir protección cardiovascular; segundo, en vista de 

que muchos eventos cardiovasculares comparten la misma etiología, se hace 

necesario evaluar y tratar el riesgo cardiovascular total del paciente en vez de 

considerar los factores de riesgo por separado. Aproximadamente el 70% de los 

individuos en riesgo tienen múltiples factores de riesgo los cuales actúan 

sinérgicamente para incrementar el riesgo cardiovascular total.14 

3.2 Factores de riesgo 

Un factor de riesgo es una característica o circunstancia detectable en individuos o 

grupos, asociada con una probabilidad incrementada de experimentar un daño a la 

salud.15 

Los factores de riesgo constituyen elementos que predisponen a las enfermedades 

cardiovasculares y se presentan condicionados por factores genéticos y ambientales. 

Aunque los factores de riesgo en sí no  constituyen enfermedad y, por lo tanto, no 

tienen manifestaciones clínicas, pueden determinar daño cardiovascular en diferentes  

grados, en personas asintomáticas pudiendo ser endógenas y/o ligadas al estilo de 

vida, que incrementan la posibilidad de padecer y morir por enfermedad 

cardiovascular en aquellos individuos en los que aparecen, en comparación con el 

resto de la población.15 

La probabilidad de daño es individual pero es mayor si coexisten varios factores 

asociados que potencialicen los daños al organismo. 15 

Los factores de riesgo pueden ser: 15 

 Biológicos 

 Ambientales 

 De comportamiento o estilo de vida 

 Relacionados con la atención a la salud 

 Socioculturales  
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 Económicos 

Así mismo dichos factores se pueden dividir como modificables y no modificables: 

3.2.1 Factores modificables 

Se define como las condiciones que pueden ser corregidas o eliminadas a través 

de cambios en el estilo de vida reduciendo así el riesgo.2 

El horizonte de los factores modificables de riesgo cardiovascular, involucrados 

en el desarrollo de la ateromatosis endovascular, se ha ido expandiendo 

progresivamente desde 1960. Iniciaron este proceso las contribuciones pioneras 

del Seven Country Study y el Framingham HeartStudy.16 

Los factores de riesgo modificables para enfermedad cardiovascular, entre los 

que se incluye hipertensión, tabaquismo, obesidad central, dislipidemia y 

diabetes mellitus así como estrés, pobre consumo de frutas y verduras, y 

sedentarismo, son los mayores contribuyentes a la morbilidad y mortalidad 

cardiovascular. Así tales factores son los responsables de más del 90% de los 

infartos.16 

En la última década, factores inflamatorios como la proteína C reactiva, entre 

otros, que aparecen como nuevos eslabones en la causalidad de la 

ateromatosis, se han agregado a esta serie de predictores de riesgo 

cardiovascular. Más recientemente, los depósitos de calcio en las arterias 

coronarias han sido mencionados como un factor de riesgo adicional aunque su 

contribución predictora o causal en relación a los anteriores aún no está bien 

definida. Probablemente esta lista de factores modificables de riesgo 

cardiovascular se seguirá extendiendo en el futuro, y los eventos coronarios 

serán cada vez más predecibles. Recientemente se han identificado los malos 

hábitos de sueño como factor de riesgo para hipertensión y síndrome 

metabólico.16 

Los factores tienen una interrelación causal actuando unos como precursores de 

otros. Estos son los llamados “factores de  riesgo independientes”.  Factores 

como la hipertensión arterial, la diabetes mellitus y los trastornos del colesterol 

pueden tener a su vez múltiples mediadores adicionales.  No está claro sin 

embargo cuál ha sido la contribución cuantitativa de estos factores en la 
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declinación de la mortalidad cardiovascular que se ha visto en países 

desarrollados.16 

Algunos factores claves en el riesgo cardiovascular como la obesidad, 

tabaquismo y vida sedentaria parecen estar relacionados a lo que ha sido 

llamado por algunos “causas fundamentales de la enfermedad” y por otros “la 

causa de las causas”, o factores socioeconómicos que favorecerían su expresión 

y prevalencia.16 

Las condiciones socioeconómicas desfavorables predisponen a trastornos 

psicológicos (ansiedad, depresión, autoestima baja, hostilidad), sociales (quiebre 

del núcleo familiar y de grupo) y a un alto nivel de estrés iniciando de esta 

manera una cadena causal que mediante la adopción de conductas de salud 

nocivas (tabaquismo, dieta inapropiada, obesidad, sedentarismo) favorecerían la 

incidencia de hipertensión, diabetes tipo II, trastornos de los lípidos.16 

A continuación, un esquema de esta hipótesis: 

Factores socioeconómicos desfavorables → Efectos psicológicos y 

sociales (estrés, autoestima baja, depresión, hostilidad, quiebre de núcleo 

familiar y de grupo) → Conductas nocivas para la salud (tabaquismo, dieta 

inapropiada, sedentarismo, alcoholismo) →Factores modificables de riesgo 

cardiovascular (obesidad) → Hipertensión arterial, diabetes tipo 2, trastornos de 

los lípidos) → Enfermedad arteriosclerótica cardiovascular.16 

Los factores modificables pueden ser directos o indirectos: 

Los factores modificables directos son aquellos que intervienen por sí mismos en 

los procesos de desarrollo de la enfermedad; y los factores modificable 

indirectos son aquellos que se han relacionado a través de estudios 

epidemiológicos o clínicos pero que no intervienen directamente en la génesis de 

la patología cardiovascular sino a través de otros factores de riesgo directos.15 

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 

No modificables Modificables 

 Directos Indirectos 

Sexo Colesterol total y LDL 
elevados 

Sedentarismo 
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Edad Colesterol HDL bajo Obesidad 

Etnia Tabaquismo, alcohol, café, 
cocaína  

Estrés 

Historia Familiar Hipertensión, diabetes 
mellitus 

Anticonceptivos 

Tipo de alimentación 

Fuente: Factores de riesgo Universidad Nacional de Educación a Distancia, Madrid, 

España. 2002 

3.2.1.1 Dislipidemia 

En el plasma, los lípidos tales como el colesterol y los triglicéridos están 

unidos a varias proteínas (apoproteínas para formar lipoproteínas). El 

grado en el cual dichas lipoproteínas causan aterosclerosis tiene que ver 

con el tipo de proteína, tamaño y concentraciones plasmáticas. El 

colesterol HDL no causa arteriosclerosis, por el contrario tiene 

propiedades antiaterogénicas. En contraste el LDL, particularmente el 

LDL de baja densidad, IDL (lipoproteínas de densidad intermedia), y 

pequeñas especies de LDL (proteínas de muy baja densidad) son 

aterogénicas particularmente si están químicamente modificadas, por 

ejemplo por oxidación.17 

 COLESTEROL TOTAL Y COLESTEROL LDL: La mayoría del 

colesterol del plasma está contenido dentro del LDL. Existe una fuerte 

asociación entre el colesterol total y el colesterol LDL con el riesgo de 

enfermedad cardiovascular. Tal asociación se aplica tanto a individuos 

sin enfermedad cardiovascular así como pacientes con enfermedad 

establecida. Se aplica en mujeres como en hombres, sin embargo el 

nivel general de riesgo es menor en mujeres hasta la menopausia. 

Asimismo se aplica tanto en personas jóvenes como mayores.17 

Esta asociación está considerablemente modificada por otros factores 

de riesgo tales como la edad, sexo, tabaquismo, presión arterial, 

diabetes y bajos niveles de HDL.  De cualquier manera la enfermedad 

coronaria no es común en poblaciones con un colesterol total <115 

mg/dl, incluso en presencia de otros factores de riesgo. Al contrario la 
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enfermedad coronaria es inevitable en pacientes no tratados con las 

más severas formas de hipercolesterolemia familiar.17 

 TRIGLICERIDOS: La hipertrigliceridemia también está asociada con 

riesgo de enfermedad arteriosclerótica, pero la asociación no es tan 

fuerte como lo es con hipercolesterolemia. A pesar de que el riesgo 

cardiovascular se aumenta con hipertrigliceridemia, el riesgo se asocia 

más fuertemente con hipertrigliceridemia moderada que severa.17 

La asociación de hipertrigliceridemia y aterosclerosis puede ser  

explicada por los efectos aterogénicos directos del IDL y el VLDL por el 

hecho de que las altas concentraciones de triglicéridos son también 

comúnmente favorecidas por las bajas concentraciones de HDL; por la 

relación que existe entre la hipertrigliceridemia y la trombogénesis así 

como por el hecho de que la hipertrigliceridemia puede ser asociada 

con un gran número de fenómenos fisiológicos y ambientales que 

promueven el desarrollo del inicio temprano de la enfermedad 

cardiovascular.  Ellos incluyen diabetes tipo 2, hipertensión, 

hiperinsulinemia, obesidad abdominal, poca actividad física y bajo 

consumo de frutas y verduras.17 

 COLESTEROL  HDL: Las bajas concentraciones de HDL están 

claramente asociadas, no solo con el inicio temprano de la 

aterosclerosis, sino también con pobres resultados en aquellos quienes 

ya tienen enfermedad cardiovascular.17 

La combinación de triglicéridos moderadamente elevados y bajas 

concentraciones de colesterol HDL es muy común en pacientes con 

diabetes tipo 2, obesidad abdominal, resistencia a la insulina y 

sedentarismo teniendo un alto riesgo para el desarrollo de enfermedad 

aterosclerótica de inicio temprano. Esto es parte de un patrón de 

alteraciones lipídicas caracterizado por una triada de concentraciones 

aumentadas de IDL y VLDL; la presencia de LDL de baja densidad y 

bajas concentraciones de HDL.  Esto puede incluso tener los mismos 

efectos que la hipercolesterolemia debido a las altas concentraciones 

de LDL como causa de aterosclerosis.17 
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El colesterol HDL es antiaterogénico y se piensa que es mediante 

mecanismos antitrombóticos, antiinflamatorios y antiapoptóticos. El HDL 

también inhibe la expresión de moléculas de adhesión inhibiendo así a 

adhesión de monocitos al endotelio, una etapa temprana en el proceso 

de la formación del ateroma. El HDL estimula la salida del colesterol de 

las células espumosas así como la síntesis de prostaciclinas y la 

inhibición se la síntesis del factor activador de plaquetas en las células 

endoteliales lo cual en conjunto contribuye a su función protectora.  La 

participación  del colesterol en el transporte de colesterol al hígado 

desde otros órganos y tejidos conteniendo un excedente de colesterol 

es otro mecanismo por el cual el colesterol podría proteger la pared 

arterial.17 

En las guías europeas del 2007 el HDL no es considerado como una 

meta terapéutica.  Sin embargo un HDL< 40 mg/dl en hombres y <45 

mg/dl en mujeres es considerado un marcador de riesgo incrementado 

que podría sugerir al médico que es necesaria la atención al estilo de 

vida y al manejo del LDL elevado, presión arterial elevada, el 

tabaquismo y la obesidad. 17 

 OTRAS LIPOPROTEINAS Y COMPONENTES LIPOPROTEÍNICOS 

o Lp(a): Es una lipoproteína de baja densidad a la cual se une una 

proteína adicional llamada apolipoproteína (apo). No tiene una 

función fisiológica conocida, pero las altas concentraciones de 

Lp(a) (>30 mg/dl) muy resistentes a ser modificadas. Tales 

concentraciones se encuentran en personas con riesgo elevado 

en enfermedad coronaria.17 

o Apoliporpoteina  B: La apoB es la mayor proteína que compone 

el LDL, IDL, VLDL y quilomicrones. De esta manera las 

concentraciones de apoB son una medida directa de la 

concentración de lipoproteínas aterogénicas en el plasma. Ésta 

medición es un indicador muy útil de riesgo de aterosclerosis, 

particularmente en pacientes con hipertrigliceridemia y gente 

con concentraciones normales de LDL. Los valores >150 mg/dl 

están claramente asociados con riesgo elevado.17 
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o Apolipoproteina A1: La apoA1 es la mayor apoproteína del HDL. 

Las bajas concentraciones de apoA1 están asociadas con 

mayor riesgo de enfermedad cardiovascular.17 

o Índice apoB/apo A1: Aún existe controversia si el índice 

apoB/apoA1 es uno de los marcadores más fuertes de riesgo. 

De cualquier manera aún no se ha establecido si esta variable 

debería ser usada como una meta terapéutica.  Ésta medida es 

válida actualmente en muchos países europeos y puede ser 

recomendada como una herramienta adicional muy útil para la 

estimación del riesgo. Debe enfatizarse que éste índice es 

mucho más preciso que las mediciones directas de LDL.  

Actualmente está dividida la opinión acerca de si el índice 

apoB/apoA1 es superior al índice colesterol total/HDL en 

términos de estimación del riesgo.17 

o Colesterol No HDL: El colesterol no HDL es el colesterol LDL, 

IDL y VLDL. Se calcula al restar el HDL del colesterol total. A 

diferencia del colesterol LDL, en colesterol no-HDL no requiere 

triglicéridos para ser <400mg/dl.  De ésta manera es una mejor 

medición que el LDL, particularmente en pacientes con altos 

niveles de triglicéridos. Este es, como la apoB, una medida de 

las concentraciones de lipoproteínas aterogénicas en plasma.17 

o Colesterol total/colesterol HDL: El índice ya sea de colesterol 

total/HDL o LDL/HDL tiene una larga historia en la evaluación 

del riesgo cardiovascular. Un índice de colesterol total/HDL >5 

indica riesgo aumentado. En las tablas del  sistema SCORE 

para evaluación del riesgo cardiovascular los cuadros de 

colesterol total y HDL parecen muy similares.17 

 

3.2.1.2 Tabaquismo 

El humo del tabaco es protombótico y aterogénico, aumentando los 

riesgos del infarto agudo al miocardio, muerte súbita, evento 

cerebrovascular (ECV), aneurisma aórtico  y enfermedad vascular 

periférica. Incluso pequeñas dosis de exposición aumenta el riesgo de 

infarto agudo al miocardio. 18 Comparado con las personas que no 
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fuman  el riesgo cardiovascular es la causa principal de muerte en los 

Estados Unidos, y el ECV se ve aumentado de 2 a 4 veces. 19 

El tabaquismo es el factor de riesgo cardiovascular más importante 

prevenible en la enfermedad cardiovascular. La mortalidad de la 

enfermedad coronaria aguda debida al tabaquismo es de 54% seguida 

por la mortalidad por enfermedad cerebrovascular con un 25%. 18 

El tabaquismo es responsable de aproximadamente 50% de las muertes 

prematuras por infarto agudo al miocardio. 18 

En el estudio multicéntrico, de casos y controles INTERHEART, que fue 

conducido en más de 50 países demostró que ser un fumador 

actualmente fue significativamente mayor en pacientes jóvenes que en 

los pacientes de mayor edad  y fue especialmente marcado en pacientes 

jóvenes que fumaban 20 cigarrillos o más por día. Sin embargo la 

mortalidad absoluta por el exceso de fumar aumenta progresivamente 

con la edad. 18 

Cuando el tabaquismo está presente con otro factor de riesgo tienen 

generalmente un riesgo mayor que el de agregar independientemente 

los factores de riesgo. 18 

Nakamura y colegas demostraron que el fumar exacerba el impacto de 

la presión arterial sistólica aumentando el riesgo de evento 

cerebrovascular hemorrágico.20 El aumento de la presión arterial 

sistólica y el tabaquismo aumentan el riesgo cardiovascular 

sinérgicamente correspondiendo al 20% de las muertes prematuras. 21 

Hay un incremento en la probabilidad de tener un IAM no fatal en los 

pacientes fumadores comparados con los no fumadores.  En el estudio 

de casos y controles INTERHEART donde se estudiaron a 52 países los 

investigadores encontraron un OR de IAM no fatal en fumadores 

actuales comparado con no fumadores de 2.95. Se encontró que 

comparado con los no fumadores cada cigarrillo incrementaba el riesgo 

de IAM 5-6%. La mitad de las muertes se dieron entre los 35 a 59 años. 

El riesgo incrementa con la cantidad de cigarrillos, en los fumadores de 

20 o más cigarrillos el riesgo seguía presente 20 años después de haber 
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dejado de fumar.20En el estudio regional británico del corazón, le dieron 

seguimiento de 8 años a 7735 hombres británicos entre los 40-59 años 

de edad, y encontraron que fumadores actuales tenían más del doble del 

riesgo de muerte súbita comparada con los no fumadores. Se les dio 

seguimiento a 6600 pacientes que tuvieron revascularización percutánea 

de 1979 a 1995 por 16 años y encontró que fumadores actuales tenían 

el doble del riesgo de un infarto con una onda Q que los no fumadores. 

18 

Los fumadores actuales también tienen el doble de amputaciones que 

los no fumadores. 18 

El tabaquismo es el factor modificable más importante para desarrollar 

un aneurisma abdominal aórtico (AAA), y no sólo aumenta la progresión 

de la aterosclerosis aórtica pero también aumenta el riesgo de la 

formación y expansión de AAA. 18 

AAA fue 2.5 veces mayor en asociación con enfermedad arterial 

coronaria y 3.5 veces mayor con enfermedad cerebrovascular. 18 

Por otro lado el tabaquismo es un factor de riesgo pare evento 

cerebrovascular isquémico, hemorrágico y hemorragia subaracnoidea en 

hombres y mujeres, aumentando el riesgo de mortalidad del evento 

cerebrovascular. En el estudio de Salud de Enfermeras, Colditz, et al. 

evaluaron a más de 118,539 enfermeras entre los 30-55 años de edad 

por 8 años (1976-1984) y encontraron que las fumadoras tenían el 

mayor riesgo de ECV fatal y no fatal que aumentaba con el número de 

cigarrillos que fumaban. 18 

Las catecolaminas pueden contribuir a la arritmogénesis y aumentar el 

riesgo de muerte súbita en fumadores. La nicotina causa disfunción 

endotelial que puede contribuir a la aterogénesis que aumenta los 

eventos isquémicos. 18 

El resultado de la hipoxemia conlleva a un aumento compensatorio de 

glóbulos rojos y la viscosidad de la sangre. El CO también aumenta la 

ocurrencia de arritmias ventriculares. El mecanismo más importante 

implicado en iniciar eventos cardiovasculares agudos es el desarrollo de 
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un estado de hipercoagulabilidad que lleva a una trombosis. Existe un 

aumento del fibrinógeno circulante en los fumadores, que es uno de los 

predictores más importantes para eventos cardiovasculares.18 

El factor tisular, está presente en las placas ateroscleróticas y puede 

provocar la formación de trombos de la placa  y la posibilidad de la 

propagación de trombos donde hay aterosclerosis. 18 

Los fumadores tienen niveles más elevados de LDL, que son tomados 

preferiblemente por macrófagos, un paso fundamental en la formación 

de células espumosas encontradas en aterosclerosis. 18 

El fumar también promueve un estado inflamatorio crónico. También se 

asocia con un aumento del conteo de neutrófilos. Los neutrófilos pueden 

promover enfermedad cardiovascular liberando químicos oxidantes, 

proteasas y leucotrienos que provocan daño endotelial celular y 

activación de la agregación plaquetaria. 18 

La exposición al humo del tabaco de segunda mano se asoció con un 

aumento del  25% de adquirir enfermedad coronaria y sus secuelas. 18 

3.2.1.3 Hipertensión arterial 

Es la elevación de la presión arterial, con una presión diastólica 

consistentemente  ≥90 mmHg o una sistólica ≥ 140 mmHg, establece el 

diagnóstico. 22 

La hipertensión (HTA) afecta aproximadamente al 25% de la población 

adulta a nivel mundial, y se predice que su prevalencia aumentará un 

60% para el 2025, con un total de 1.56 billones de personas afectadas. 

Es el mayor factor de riesgo cardiovascular responsable de las muertes 

a nivel mundial. 23 

En Guatemala según datos estadísticos del Ministerio de Salud Pública y 

Asistencia Social indicó que la prevalencia de HTA para el año 2010 fue 

de 627.8 por 100,000 habitantes, se registró que la morbilidad aumentó 

considerablemente desde el periodo del 2004-2010. El departamento en 

donde se reportó la mayor cantidad de casos vistos en el servicio en el 

año 2010 fue en departamento de Petén con una prevalencia de 256.6 
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por 10,000 habitantes, seguido por Jutiapa con una prevalencia de 

233.05. El departamento que reportó la menor prevalencia fue 

Suchitepéquez con 8.5 por 10,000 habitantes. La distribución de la HTA 

por sexo en el año 2010 demostró un aumento de la prevalencia 

importante entre las edades de 60-64 años en mujeres con una 

prevalencia de 521.49 por 10,000 habitantes, y en la población 

masculina la mayor prevalencia se dio entere las edades de mayores de 

65 años con 322.82 por 10,000 habitantes, notándose una mayor 

prevalencia en el sexo femenino. 24 

En lo que respecta a la mortalidad en período del 2004-2010 la mayor 

incidencia se dio en el año 2010 con 820 casos (5.71 por 100,000 

habitantes), la mediana de edad fue de 59 años, siendo los más 

afectados los mayores de 65 años. El departamento que demostró la 

mayor mortalidad en el año 2010 fue el Progreso con 39.21, seguido por 

Sacatepéquez con 26.45. El departamento menor afectado fue San 

Marcos con 0.50 por 10,000 habitantes. 24 

Hay cuatro sistemas responsables de la regulación de la presión arterial 

que son: el corazón que proporciona la presión de bombeo, el tono de 

los  vasos sanguíneos, que determinan la resistencia sistémica; los 

riñones, que regulan el volumen intravascular y las  hormonas que 

modulas las funciones de los otros tres sistemas. 22 

La mayoría de pacientes son asintomáticos y son diagnosticados por 

tomas de la presión arterial en el  examen físico de rutina. Algunos 

síntomas como sudoración, visión borrosa y el ruborizarse son síntomas 

comunes en la población hipertensa. 22 

Clasificación de la presión arterial en adultos  

Categoría Presión arterial 

Sistólica 

Presión arterial 

diastólica 

Normal <120 < 80 

Pre hipertensión 120-139 80-89 
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Estadio 1 140-159 90-99 

Estadio 2 ≥ 160 ≥100 

Fuente: Séptimo reporte del Comité Nacional para la prevención, detección, 

evaluación y tratamiento de la hipertensión, JAMA 2003; 289: 2560-2572 
25

 

El daño a órganos puede deberse a: 1. Aumento del trabajo cardiaco y 

2. Daño arterial causado por los efectos de la elevada presión arterial 

(debilidad de las paredes de los vasos) y una aterosclerosis acelerada. 22 

Las arterias afectadas por la placa aterosclerótica pueden trombosarse  

o pueden servir como una fuente de émbolos de  colesterol que ocluyen 

los vasos distales, causando infarto de órganos. 22 

Órganos blanco en la 
hipertensión * 

Manifestaciones22 

Corazón Hipertrofia ventricular izquierda 

Falla cardiaca 

Isquemia miocárdica e infarto 

Cerebrovascular ECV 

Aorta y vasculatura Disección o aneurisma aórtico 

Aterosclerosis 

Riñón Nefroesclerosis 

Falla renal 

Retina Reducción del diámetro arterial 

Hemorragia, exudados y 
papiledema 

Fuente: Lilly LS. Pathophysiology of Heart Disease 5ta. Edición: Philadelphia 

WoltersKuwer/Lippincott Williams and Wilkins; 2011. 

 

3.2.2 Factores de riesgo no modificables 

3.2.2.1 Edad y Sexo 

Más mujeres que hombres mueren por enfermedades cardiovasculares 

y también lo hacen a edades más avanzadas. (26,27)  El riesgo de ECV se 



19 
 

aplaza por 10 años en comparación con el de los hombres, una mujer de 

55 años es igual en términos de riesgo a un hombre de 45 años. 26 

El 20% de la población general, puede sufrir hipertensión arterial. Sobre 

los 50 años de edad, la prevalencia es de 50% y en mayores de 80 años 

es del 65% 26 

En las mujeres el riesgo absoluto de evento cerebrovascular trombótico 

e Infarto Agudo al Miocardio asociados con el uso de anticoncepción 

hormonal es bajo, este riesgo se incrementa con anticonceptivos orales 

que incluyen: etinil estradiol a dosis de 20 microgramos es 0.9 a 1.7 

veces mayor y el riesgo se incrementa a 1.3 a 2.3 con dosis de 30 a 40 

microgramos, con diferencias relativamente pequeñas de acuerdo con el 

tipo progestina.28  Además se realizó un estudio  en pacientes con 

hipertensión  arterial  y se determinó que las mujeres eran más 

propensas a desarrollar enfermedad renal crónica y es menos probable 

que desarrollen otras enfermedades cardiovasculares. 29 

3.2.2.2 Etnia 

En afroestadounidenses surge más tempranamente la hipertensión y 

esta suele ser más intensa y ocasiona índices mayores de morbilidad y 

mortalidad por evento cerebrovascular (ECV), hipertrofia del ventrículo 

izquierdo, insuficiencia cardiaca congestiva (IVC) y nefropatía en etapa 

terminal que en estadounidenses de raza blanca.30 La NHANES III, 

examinó 19,661 individuos mayores de 18 años de edad y encontró 

prevalencias más bajas independientemente de la edad en los hombres 

y mujeres de raza blanca y en los mejicanos americanos en 

comparación con los afro-americanos. 26 

La hipertensión esencial es un desorden muy heterogéneo, apuntando a 

una etiología multifactorial y anomalías poligénicas. Variantes de 

algunos genes podrían hacer a un individuo sensible a determinados 

factores ambientales. Por otra parte, la predisposición genética del 

paciente podría influir en las enzimas que metabolizan los fármacos y, 

por tanto, en la eficacia y los efectos secundarios de los 

antihipertensivos.  Además, se han descrito varias formas monogénicas 

raras de hipertensión, como el aldosteronismo remediable con 
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glucocorticoides, el síndrome de Liddle y otros, en las que una simple 

mutación en un gen explica la patogenia de la hipertensión y orienta a la 

mejor modalidad de tratamiento. 31 

3.3 Riesgo cardiovascular total 

Debido a que los factores de riesgo tienden a agruparse e interactúan para 

incrementar el riesgo total o global, es esencial la evaluación del riesgo total. Muchos 

de los eventos cardiovasculares no ocurren entre el pequeño número de individuos en 

alto riesgo sino que entre el gran número de personas en bajo riesgo. La evaluación 

del riesgo global puede identificar ambos grupos: tanto los pacientes en alto riesgo 

que necesitan intervenciones agresivas, como aquellos pacientes que pueden 

aparentar estar en bajo riesgo, pero que en realidad tienen un riesgo cardiovascular 

mucho más alto.32 

La evaluación del riesgo cardiovascular conduce a una prevención más efectiva de la 

enfermedad cardiovascular. El British Regional Heart Study calculó la efectividad 

potencial de diferentes estrategias de reducción de riesgo en la prevención primaria de 

enfermedad cardiovascular usando estudios prospectivos observacionales. En dicho 

estudio se concluyó que cálculo del riesgo global es más efectivo y que múltiples 

intervenciones tienen beneficios considerablemente más grandes que intervenciones 

dirigidas a factores aislados.32 

El hallazgo de una alta prevalencia de factores de riesgo convencionales en individuos 

con enfermedad coronaria se ha extendido recientemente a poblaciones en vías de 

desarrollo en las cuales no existen estudios sobre riesgo cardiovascular. De la carga 

global de enfermedad cardiovascular el 80% ocurre en países subdesarrollados y en 

vías de desarrollo. Sin embargo el estudio INTERHEART evaluó los efectos de los 

factores de riesgo individual y combinado para infarto al miocardio entre 15,152 casos 

y 14,820 controles de 52 países. Los predictores más fuertes para infarto fueron el 

tabaquismo y el índice apolipoproteína B/A. Asimismo la presencia de múltiples 

factores de riesgo- incluidos el tabaquismo, la diabetes, la hipertensión y un elevado 

índice apoB-A- fue asociada con un considerable riesgo elevado. Tal riesgo se eleva 

aún más cuando existe obesidad abdominal y estrés psicológico.32 

3.3.1 Estimación del riesgo cardiovascular total 

En la actualidad, el poder estratificar adecuadamente el riesgo cardiovascular 

de un paciente, no es un proceso simple. Años antes bastaba el conocimiento 
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de la historia familiar de enfermedad cardíaca prematura, antecedente de 

hipertensión arterial (HTA) y niveles de colesterol total. Actualmente se requiere 

de un profesional de la salud bien informado y actualizado  de cuáles son los 

factores que realmente representan un riesgo.  En varios reportes se encontró 

la ausencia de los principales factores de riesgo en más del 50% de pacientes 

con enfermedad coronaria, sin embargo muchos otros estudios, incluyendo el 

Framingham Heart Study demostró que la cifra de colesterol total, hipertensión 

arterial sistólica, tabaquismo y Diabetes Mellitus, eran factores de riesgo 

mayores para enfermedad coronaria. Lo anterior ratifica que la mayoría de 

pacientes con enfermedad coronaria y cardiovascular, tienen al menos un factor 

mayor claramente detectable, lo que implica una historia clínica minuciosa y 

profunda al investigar factores de riesgo cardiovascular.14 

Existen diferentes algoritmos para estimar el riesgo cardiovascular total, 

incluyendo aquellos publicados por la ESHESC (European Society of 

Hypertension and European Society of Cardiology); el NCEP (National 

Cholesterol Education Program) y el ATP III (Adult Treatment Panel III). De 

cualquier manera los métodos y definiciones o riesgo usados para calcular el 

riesgo cardiovascular difiere entre sistemas y no hay consenso sobre cuál 

usar.14 

3.3.2  Cuadros de riesgo basados en la evaluación sistemática del riesgo              

coronario (SCORE) 

Las guías de la Sociedad Europea de Hipertensión – Sociedad Europea de 

Cardiología incorporan el sistema SCORE (Systematic Coronary Risk 

Evaluation) el cual fue desarrollado para estimar el riesgo cardiovascular fatal 

total. A diferencia de Framingham, el sistema SCORE  fue basado en una serie 

multinacional de datos muy extensa y así proporcionar ecuaciones tanto para 

alto como para bajo riesgo. Como el punto de corte primario es la mortalidad 

cardiovascular total, este sistema proporciona una estimación de riesgo firme y 

reproducible, sin embargo no es una estimación de eventos cardiovasculares no 

fatales.  Los cuadros de riesgo de las sociedades europeas exponen  el riesgo a 

10 años en valores absolutos así como categorías de riesgo relativo. El cálculo 

del riesgo absoluto puede ser relevante para evaluar los beneficios de la 

disminución de la presión arterial.14 
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En el año 2003 se realizó el studio “Estimation of ten-year risk of fatal 

cardiovascular disease in Europe: the SCORE Project”. Dicho estudio trata 

sobre las recomendaciones actuales en la prevención de la enfermedad arterial 

coronaria en la práctica clínica y enfatiza en la necesidad de realizar 

intervenciones tempranas en base a la evaluación del riesgo total de un 

individuo en vez de la medición de riesgos individuales. El riesgo de muerte por 

enfermedad cardiovascular fue calculado mediante la combinación de dos 

estimaciones de riesgo individuales: un modelo para enfermedad arterial 

coronaria y un modelo para todas las enfermedades ateroscleróticas no 

coronarias. Se calculó el riesgo mediante dos cuadros diferentes: uno basado 

en el colesterol total y otro basado en el índice colesterol/colesterol HDL. En 

ambos casos los otros factores de riesgo que se tomaron en cuenta fueron el 

sexo, el tabaquismo y la presión arterial sistólica. El método usado fue la 

estimación del riesgo cardiovascular total en vez del riesgo de enfermedad 

cardiaca coronaria. Dicho método, sin embargo, calcula el riesgo total en dos 

partes, un componente de enfermedad cardiaca coronaria y un componente no 

coronario, permitiendo así realizar cálculos para estimar las consecuencias y 

establecer tratamientos.33 

Los cuadros SCORE para medición de riesgo cardiovascular total fueron 

elaborados para ser utilizados en prevención primaria  con la intención de hacer 

una estratificación  del riesgo de padecer enfermedad cardiovascular.33 

Los modelos de esperanza de vida sugieren que los beneficios relativos de la 

modificación de factores de riesgo son casi similares tanto para grupos de 

pacientes en bajo riesgo como para grupos en alto riesgo.33 

Recientemente se desarrolló  un nuevo algoritmo para la estimación de riesgo 

en mujeres que se basa en 35 factores de riesgo un una cohorte de 24,558 

mujeres inicialmente saludables. El nuevo modelo el cual incluye edad, presión 

arterial sistólica, hemoglobina A1c si hay diabetes, tabaquismo, niveles de 

colesterol total, niveles de HDL, proteína C reactiva e historia familiar de infarto 

al miocardio antes de los 60 años mostró una gran mejora en cuanto a la 

agudeza de la estimación de riesgo cardiovascular sobre los cuadros del ATP 

III, y reclasificó 40%-50% de las mujeres.33 



23 
 

De cualquier manera los estudios de supervivencia global proponen que los 

factores de riesgo cardiovascular actúan de la misma forma en todas las 

poblaciones del mundo, sugiriendo que la prevención y las estrategias de 

tratamiento serán probablemente efectivas en cualquier lugar donde sean 

instituidas.33 

3.4  Evento cardiovascular fatal 

3.4.1 Infarto agudo del miocardio 
 

El infarto agudo al miocardio es una situación clínica consistente en isquemia 

aguda miocárdica. Bajo estas condiciones cualquiera de los siguientes criterios 

cumple con el  diagnóstico de infarto agudo al miocardio: 34 

 Síntomas de isquemia34 

 Elevación del segmento ST-onda T nueva o que se presume es de nueva 

aparición o  cambios del ST-T o un nuevo bloqueo de rama izquierda.34 

 Desarrollo de unas Q patológicas en el EKG.34 

 Imágenes que demuestren una pérdida de miocardio viable o una nueva 

(anormalidad de la movilidad de la pared).34 

 Identificación de un trombo intracoronario por angiografía o autopsia.34 

 

Según los datos del NHANES 2007-2010  la prevalencia de infarto agudo al 

miocardio (IAM) es de 2.9% en las personas estadounidenses ≥20 años. La 

prevalencia es de 4.2% para hombres y 1.7% para mujeres. 35 

 

Se estiman que la incidencia anual de nuevos IAM es de 525,000 y de 190,000 

ataques recurrentes. Aproximadamente cada 44 segundos un estadounidense 

morirá de un IAM. 35 

Según un estudio realizado por el Ministerio de Salud Pública y Asistencia 

Social de Guatemala en el período del 2004-2010 se evidenció que la 

mortalidad debida a infarto agudo al miocardio tuvo su pico en el año 2007 con 

3,065 muertes con una incidencia de 22.97 por 100,000 habitantes, para el año 

2010 se tuvieron 2,839 muertes con una incidencia de 19.77 por 100,000 

habitantes. El departamento que presentó la mayor incidencia de infarto agudo 

al miocardio en el año 2011 fue Zacapa con 112.58 por 100,000 habitantes. El 

departamento con menor incidencia fue la ciudad de Guatemala con 2.38 por 
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100,000 habitantes. La mayor incidencia se dio en la población masculina  entre 

las personas mayores de 65 años, con una media de edad de 76 años. 36 

 

El término infarto agudo al miocardio debe ser usado cuando hay evidencia de 

necrosis miocárdica en una situación clínica consistente en isquemia aguda 

miocárdica.36 

3.4.2 Evento cerebrovascular 
 

El evento cerebrovascular (ECV) es la segunda causa más común de muerte y 

la mayor causa de discapacidad del mundo, causando el 9% de las muertes a 

nivel mundial. La proporción de las muertes es de 12% en personas menores 

de 65 años. 37 

 

Los factores de riesgo para ECV pueden identificarse sólo en 60% de los casos, 

sin embargo se pueden identificar en 90% de los casos de infarto agudo al 

miocardio. 38 

 

Los pacientes adultos, de raza negra y con un niveles de educación bajo tienen 

una mayor prevalencia de evento cerebrovascular. Cada año aproximadamente 

795,000 personas experimentan un evento cerebrovascular nuevo o recurrente. 

Aproximadamente 610,000 son primeros ataques y 185,000  ataques son 

recurrentes. 39 

 

De todos los eventos cerebrovasculares 87% son isquémicos, 10% son 

hemorrágicos, y 3% presentan hemorragia subaracnoidea. Hay una mayor 

prevalencia en mujeres que en hombres. 39 

 

Aproximadamente cada 4 minutos una persona muere por un evento 

cerebrovascular. Los ECV se encuentran entre las primeras 4 causas de muerte 

en los Estados Unidos en el 2009. 39 

 

Según el Ministerio de Salud Pública MASP en el período del 2004-2010 la tasa 

de morbilidad de un evento cerebrovascular fue de 1070, en el 2010 por cada 

100,000 habitantes, fue la tasa más alta durante ese período. La mayor 

mortalidad se dio en el año 2008 con 2,085 muertes con una tasa de 15.25 por 
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1000,000 habitantes, tasa que disminuyó en los años siguientes teniendo la 

tasa más baja durante ese período en el año 2010 con 1,609 muertes con una 

tasa de mortalidad de 11.20 por 100,000 habitantes. El departamento que 

presentó la mortalidad más alta fue Zacapa con una tasa de 43.41 por 100,000 

habitantes y la más baja se dio en la ciudad de Guatemala con 1.45 por 

100,000 habitantes. 40 

 
3.4.2.1 Evento cerebrovascular hemorrágico 

 
Es la causa más común debida a la enfermedad de pequeños vasos en 

hipertensos,  que causa aneurismas hialinos que luego se rompen. 37 

 

La hemorragia subaracnoidea es clasificada como un tipo de evento 

cerebrovascular y se presenta en 5% de los casos. La mayoría son 

causadas por la ruptura de un aneurisma sacular en el espacio 

subaracnoideo. 37 

 

 Factores de Riesgo 

o Hipertensión arterial 

La presión arterial sistólica es un importante predictor de un 

evento cerebrovascular en todas las poblaciones. 38 

Aproximadamente 77% de los pacientes que experimentan un 

primer evento cerebrovascular tienen una PA >140/90 mmHg. 38 

 

o Diabetes Mellitus (DM) 

La DM aumenta el riesgo de un evento cerebrovascular 

isquémicos en todas las edades, pero es más prominente antes 

de los 55 años en personas de raza negra y antes de los 65 

años en personas blancas. 39 

 

o Arritmias 

La fibrilación atrial es un poderoso factor de riesgo para ECV, 

aumenta en riesgo aproximadamente 5% en todas las edades. 

El riesgo aumenta 1.5% entre las edades de 50 a 59 años y 

23.5% entre los 80-89 años. 39 
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o Dislipidemia 

En un estudio Japonés los pacientes entre 71 a 93 años tienen 

mayor riesgo con niveles de colesterol HDL bajo, que se asocia 

con mayor riesgo tromboembólico de ECV que con 

concentraciones altas. 39 

 

o Tabaquismo 

Los fumadores tienen un riesgo de 2 a 4 veces mayor de un 

ECV isquémico y hemorragia subaracnoidea comparado con los 

no fumadores o aquellos que tienen más de 10 años de haber 

dejado de fumar. El tabaquismo es el factor modificable más 

importante en la prevención de una hemorragia subaracnoidea. 

39 

o Enfermedad Renal Crónica 

Las personas con una creatinina ≥1.5 mg/dL tienen un mayor 

riesgo de ECV, también aquellos pacientes con una TFG  <60 

mL・min・1.73 m2 tienen  43% más riesgo. 39 

 

4.2.2.2 Evento cerebrovascular isquémico 

Representa el 80% de los eventos cerebrovasculares. La presión arterial 

sistólica es un predictor. La clasificación de TOAST (Trial of Org 10172 

in Acute Stroke Treatment) identifica el mecanismo que lleva a la 

oclusión de los vasos (cardioembólico, embolismo de arteria a arteria, o 

enfermedad lacunar). Esta información es importante ya que influencia 

no solo el tratamiento sino la prevención secundaria. 37 

 

La respuesta debe basarse en manifestaciones clínicas según la escala 

ABCD (A) sangre, (B) presión arterial, (C) manifestaciones clínicas y (D) 

la duración de los síntomas. 37 

 

 Pronóstico 
 

Un cuarto de los pacientes están muertos dentro del primer mes, un 

tercio al 6 mes y la mitad en 1 año. El pronóstico es todavía peor 
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cuando el paciente presenta hemorragia intracerebral y subaracnoidea, 

la tasa de mortalidad a un mes es de aproximadamente 50%. 37 

4.4.3  Muerte súbita 

Muerte súbita se define como la muerte 1 hora después de iniciar los síntomas 

cuando hay un testigo o 24 horas después de haberlo visto vivo y bien cuando 

no hay testigos. 40 

 

Después de 3 meses de haber sufrido un ECV isquémico 4% de los pacientes 

morirán de causas cardiacas y 19% tienen un evento cardiaco fatal o no fatal, 

incluyendo IAM, taquicardia ventricular, fibrilación, o falla cardiaca moderada a 

severa. La muerte súbita ocurre 4 veces más en hombres que en mujeres, 

probablemente por la elevada incidencia de enfermedad coronaria. 40 

 

La evidencia demuestra que las lesiones del SNC, en particular la corteza 

insular, puede alterar el balance entre el tono del sistema simpático y 

parasimpático aumentando las concentraciones de catecolaminas del plasma, 

causando daño miocárdico, y aumentan la incidencia de arritmias cardiacas. La 

consecuencia más sería es la muerte súbita. 40 

 

En la mayoría de casos es causada por arritmias cardiacas que inician con 

taquicardia ventricular que progresa a fibrilación ventricular, seguido por asistolia 

y colapso circulatorio. 40 

 

La prolongación anormal del intervalo QT en ausencia de drogas que lo 

prolonguen aumenta el riesgo 5 veces. 40 

 Daño miocárdico 

Se ha evidenciado que el ECV isquémico se asocian con daño miocárdico, 

aún en la ausencia de una isquemia aguda miocárdica. 40 

3.5 Metas terapéuticas 

Como valores de referencia, el programa Heart Score contiene las metas terapéuticas 

formuladas por la cuarta reunión de las sociedades europeas sobre prevención en la 

práctica clínica de enfermedades cardiovasculares. 32 
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Los valores son los siguientes: 

 Presión arterial sistólica de 140 o menor. 32 

 Colesterol de 5.0 mmol/L (185 mg/dl) o menor. 32 

 Tabaquismo: no. 32 
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4. POBLACIÓN Y MÉTODOS 

4.1 Tipo y diseño de la investigación 

Descriptivo, transversal. 

4. 2 Unidad de análisis 

Unidad de Análisis: Datos clínicos y de laboratorio registrados en el instrumento 

diseñado para el efecto. 

Unidad de Información: Pacientes comprendidos entre 40 y 64 años con 

diagnóstico de Hipertensión Arterial grado I y II (según el Séptimo Informe del Comité 

Nacional Conjunto en Prevención, Detección, Evaluación y Tratamiento de la 

Hipertensión Arterial) 24 y sus registros clínicos, del Hospital General San Juan de 

Dios. 

4.3 Población y muestra 

4.3.1 Población 

Todos los pacientes que asistieron a las clínicas de consulta externa de 

Medicina Interna, Cardiología y a la Clínica de Hipertensión Arterial del 

Hospital General San Juan de Dios. 

4.3.2 Marco muestral 

Se estudiaron 192 pacientes comprendidos entre 40 y 64 años con 

diagnóstico de hipertensión arterial que asistieron  a la clínica de Hipertensión 

Arterial, las clínicas de consulta externa de Medicina Interna y Cardiología del 

Hospital General San Juan de Dios durante el período del 2 de mayo al 14 

junio de 2013. 

4.3.3 Muestra 

Se tomó una muestra no probabilística por conveniencia de pacientes entre 

40 y 64 años con hipertensión arterial que acudieron a la clínica de 

Hipertensión Arterial y las clínicas de consulta externa de la Medicina Interna 

y Cardiología del Hospital General San Juan de Dios.  

 

4.3.4 Técnica de muestreo 

    Se hizo un muestreo por conveniencia 
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4.4 Selección de los sujetos a estudio: 

4.4.1 Criterios de inclusión: 

4.4.1.1 Pacientes de sexo masculino y femenino 

4.4.1.2 Comprendidos entre 40 y 64 años  

4.4.1.3 Pacientes con hipertensión grado I o II 

4.4.2 Criterios de exclusión: 

 

4.4.2.1 Pacientes diabéticos 

4.4.2.2 Pacientes con antecedente de IAM o evento cerebrovascular.  

4.4.2.3 Pacientes con cardiopatía isquémica 

4.4.2.4 Pacientes con insuficiencia renal crónica       

4.4.2.5 Pacientes con hipertensión secundaria (endocrinopatías, etc) 
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4.6 Técnicas,  procesos e instrumentos utilizados en la recolección de datos 

4.6.1  Técnicas de recolección de información 
 

Al momento de la recolección de datos se buscó a las personas que cumplieron 

con las características elegidas y se les presentó un consentimiento informado 

en el cual se especificaron los fines de la investigación.  Posteriormente  se  

preguntó  a  los pacientes los datos requeridos en el Programa Heart Score  y 

se  recolectó la información de interés.  

La condición del paciente: 

Se tomó la presión a cada paciente en un ambiente relajado, en posición 

sentado durante 3 minutos antes de realizar la medición.  

La técnica de medición: 

Se midió la presión con esfigmomanómetro Welch Allyn previamente calibrado, 

en el brazo derecho con el centro del manguito  sobre la arteria braquial, con el 

borde inferior del brazalete 2 o 3 cm por encima del  pliegue del codo, se palpó 

la arteria braquial mientras se insufló el manguito 30 mmHg por encima del 

punto en que desapareció la pulsación de la misma. La presión sistólica se 

tomó como el punto en el que se empezaron a detectar a la auscultación los 

ruidos (fase I), y la diastólica cuando desaparecieron los mismos (fase V).   

4.6.2 Procesos 

Luego de leer, explicar y aclarar dudas, los pacientes firmaron el consentimiento 

informado. Entonces se procedió a realizar entrevista cara a cara, se anotaron 

los datos demográficos y de laboratorio en el programa Heart Score y en la 

boleta de recolección de datos. Se hizo la toma de presión arterial con el 

paciente sentado en el brazo derecho a dos centímetros del pliegue del codo 

con esfigmomanómetro. Estos datos fueron ingresados en el programa y por 

medio del mismo se  determinó el riesgo cardiovascular total fatal  a 10 años. 

Se  proporcionó a cada paciente la información respecto al riesgo que tienen de 

sufrir en 10 años un evento cardiovascular fatal (infarto agudo del miocardio, 

evento cerebrovascular y muerte súbita) y se le explicó la posibilidad de 

disminuirlo al cumplir con metas terapéuticas, también se informó cuál de los 

factores de riesgo que presentaba era el más perjudicial. 
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4.6.3 Instrumentos 

Programa Heart Score 

Es la contraparte de las tablas de riesgo del sistema SCORE (Evaluación 

Sistemática de Riesgo Coronario) que es utilizado por las guías europeas para 

la predicción y manejo del riesgo de un infarto agudo al miocardio y un evento 

cerebrovascular. Dicho programa está basado en las guías europeas del 2007 

para la prevención de enfermedad cardiovascular e incluye dos versiones de las 

tablas de riesgo: alto riesgo y bajo riesgo. 

 

Las metas terapéuticas recomendadas para la presión arterial sistólica es de 

140 mmHg o menor; colesterol total menor o igual a 185 mg/dl y no fumar. 

 

El riesgo cardiovascular total está definido como la probabilidad de un evento 

clínico (en este caso: muerte por enfermedad cardiovascular) que sucede en un 

sujeto en un rango definido de tiempo. Tal predicción es a 10 años. 

 

El programa Heart Score combina el riesgo individual que aporta cada factor de 

riesgo y así estima el riesgo cardiovascular total y el impacto que tendría sobre 

dicho riesgo el alcance de las metas terapéuticas. Las tablas de riesgo 

clasifican el riesgo total por colores de la siguiente manera: 
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4.7 Procesamiento y análisis de datos: 

 
4.7.1 Procesamiento 

 
Se ingresaron las variables obtenidas (sexo, edad, etnia, escolaridad, presión 

arterial sistólica, tabaquismo y colesterol total) en hojas de cálculo de Microsoft 

Excel.  

4.7.2  Análisis de datos 

Por medio del programa Heart Score se estimó el riesgo de sufrir un evento 

cardiovascular fatal a 10 años,  se realizaron una determinación del factor de 

riesgo más perjudicial y  se estimó  la reducción del riesgo al cumplir con las 

metas terapéuticas en los pacientes estudiados. Se analizaron los datos con 

estadísticas descriptivas. 

 

 4.8 Alcances y límites 

4 .8.1 Obstáculos, riesgos y dificultades 

Como toda investigación en la que se utilizan expedientes de instituciones 

públicas, no es posible acceder  a todos los expedientes y exámenes de 

gabinete requeridos. 

 

4.8.2  Alcances 

El propósito del presente estudio fue estimar el riesgo de sufrir un evento 

cardiovascular fatal a diez años en pacientes hipertensos y estimar la 

reducción del riesgo al cumplir metas terapéuticas. Se  especificó en qué sexo, 

edad, etnia, y escolaridad tiene mayor riesgo de sufrir un evento cardiovascular 

fatal. 

 

4.9 Aspectos Éticos de la Investigación 

La presente investigación protegió la autonomía de los pacientes  al solicitarles su 

autorización  para participar en el estudio, por medio del consentimiento informado. El 

paciente se benefició debido a que conoció cual es el riesgo que tiene de sufrir un 

evento cardiovascular fatal y cuanto disminuiría al cumplir con el tratamiento 

establecido, se dio plan educacional y se proporcionó un documento que contenía el 

factor de riesgo que más le  perjudicaba y que medidas debe realizar para cumplir 

con las metas terapéuticas.  
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Se respetó la confidencialidad del paciente al no revelar sus datos a personas 

ajenas al estudio y se le evaluó en un espacio reservado al que no tenían acceso 

personas no autorizadas. El estudio fue entregado al Comité de Ética del 

Hospital San Juan de Dios y a la Unidad de Tesis de la Facultad de Ciencias 

Médicas de la Universidad de San Carlos de Guatemala.  

 

Este estudio cabe en la Categoría 1 (Sin riesgo) de Ética de Investigación, ya 

que no se realizaron intervenciones ni modificaciones sobre la intimidad física, 

psicológica o social de los individuos participantes.   
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5. RESULTADOS 

A continuación se presentan los datos obtenidos de los 192 pacientes con hipertensión 

arterial en el período de mayo – junio de 2013, de la siguiente manera: 

 Características generales de los pacientes hipertensos. 

 Características sociodemográficas, factores de riesgo modificables y estimación de 

la reducción del riesgo en pacientes con hipertensión arterial. 

 Distribución del riesgo cardiovascular total por edad. 

 Estratificación del riesgo cardiovascular total a 10 años en los pacientes con 

diagnóstico de hipertensión arterial. 
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Tabla 5.1 

Características generales de los pacientes hipertensos que acudieron a las clínicas 

de consulta externa de Medicina Interna, Cardiología y Clínica de Hipertensión 

arterial, en el período mayo – junio de 2013. 

  

       VARIABLES                                                                                           n (%) 

SEXO  
19(9.90)   Masculino 

  Femenino 173(90.10) 

EDAD(años) 
 

55.26±6.49 
 

ETNIA 
   Indígena                                                                                                      25 (13.02) 

  No indígena 167 (86.98) 

ESCOLARIDAD 

   Ninguna  32 (16.67) 
  Primaria 
    Incompleta 

60 (31.25) 

    Completa 45 (23.44) 

  Secundaria  
     Incompleta 

6 (3.13) 

     Completa 17 (8.85) 
  Diversificado 
     Incompleto 

1 (0.52) 

     Completo 26 (13.54) 
  Universidad 
      Incompleta 

2 (1.04) 

      Completa 3 (1.56) 

P/A SISTÓLICA (mmHg)     136.72 ±20.47 

COLESTEROL (mg/dl)     195.62± 40.83 

REDUCCIÓN DEL RIESGO AL CUMPLIR METAS (%) 0.44 ±1.05 

FACTOR DE RIESGO MÁS PERJUDICIAL Colesterol 

RIESGO CARDIOVASCULAR TOTAL (%) 
2.06± 1.87 

 

         

Fuente: Datos obtenidos en la Consulta Externa del Hospital General San Juan de Dios. 
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Tabla 5.2 

Características sociodemográficas, factores de riesgo modificables  y estimación 

de la reducción del riesgo en pacientes con hipertensión arterial que acudieron a 

las clínicas de consulta externa de Medicina Interna, Cardiología y Clínica de 

Hipertensión arterial en el período mayo – junio de 2013. 

     

Fuente: Datos obtenidos en la Consulta Externa del Hospital General San Juan de Dios 

 

 

 
  

Bajo Riesgo 
n (%) 

 174 (90.62) 

 Alto Riesgo 
 n (%) 

18(9.38) 

SEXO 
  Masculino 

 
  11 (57.89) 

   
8 (42.11) 

  Femenino 163 (94.22) 10 (5.78) 

 
EDAD(años)  

 
54.72± 6.49 

 
60.44 ± 3.67 

 
ETNIA 
  Indígena 

 
18 (72) 

 
7(28) 

  No indígena 156 (93.41) 11(6.59) 

 
ESCOLARIDAD 
  Ninguna  

 
29 (90.63) 

 
3 (9.38) 

  Primaria 
      Incompleta 

55 (91.67) 5 (8.33) 

      Completa 42 (93.33) 3 (6.67) 

Secundaria 
      Incompleta 

6 (100)         - 

      Completa 15 (88.24) 2 (11.76) 

Diversificado    
       incompleto 

1(100)         - 

       Completo 22 (84.62) 4 (15.38) 
Universidad 
       incompleta 

1(50) 1(50) 

       completa 3 (100) - 

PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA (mmHg) 134.59 ± 18.64 157.39 ± 25.91 

COLESTEROL(mg/dl) 194.60 ± 40.78  205.50± 41.08 

REDUCCIÓN DE RIESGO AL CUMPLIR METAS (%) 0.18 ± 0.51 2.89± 1.68 

FACTOR DE RIESGO MÁS PERJUDICIAL Colesterol 

Hipertensión 
Arterial 

 

  

RIESGO CARDIOVASCULAR TOTAL%  1.58 ± 0.90 
 

6.72 ± 2.35 
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Grafica 5.1 

Distribución del riesgo cardiovascular total por edad en pacientes con hipertensión 

arterial que acudieron a las clínicas de consulta externa de Medicina Interna, 

Cardiología y Clínica de Hipertensión arterial en el período mayo – junio de 2013.  

 

Fuente: Datos obtenidos en la Consulta Externa del Hospital General San Juan de Dios. 
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Tabla 5.3 

Estratificación del riesgo cardiovascular total a 10 años en pacientes con 

diagnóstico de hipertensión arterial que acudieron a las clínicas de consulta 

externa de Medicina Interna, Cardiología y Clínica de Hipertensión Arterial en el 

período mayo – junio de 2013. 

 

 

 

 

 

     

 

  

 

 

Fuente: Datos obtenidos en la Consulta Externa del Hospital General San Juan de Dios 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Estratificación del riesgo               n    (%) 
  

TOTAL 

Bajo riesgo   
1<2% 

 
110 (57.29) 

 

 

  
2 <3% 

 
32 (16.67) 
 

  

  
 

3<5%   
                            
30(15.63) 

Alto Riesgo   
 

5<10% 
 
17 (8.85) 

 
18(9.38) 

TOTAL 

  

 
10 - 15% 

 
  3 (1.56) 

 

   
 

     192 (100) 
 

    174(90.63) 
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6. DISCUSIÓN  

Del total de los pacientes se evidenció que la mayoría era de sexo femenino (90.10%), de 

etnia no indígena (86.98%), con primaria incompleta (31.25%); presentaron 

hipercolesterolemia (40.10%) y un paciente tenían el hábito de fumar (tabla 5.1). 

Se encontró que 1 de cada 10 pacientes evaluados presentaron alto riesgo de sufrir un 

evento cardiovascular fatal ≥5% (evento cerebrovascular, infarto agudo al miocardio y 

muerte súbita) (tabla 5.2).  Dato que es similar al estudio descriptivo transversal realizado 

en el año 2010 del grupo Cardiotesis sobre la prevalencia de factores de riesgo 

cardiovascular en 33 sectores cartográficos del departamento de Guatemala, en el cual se 

encontró que la décima parte de la población tiene alto riesgo de desarrollar un evento 

cardiovascular mayor en los próximos 10 años3. Este resultado puede estar dado por  la 

presencia tanto de factores de riesgo no modificables (sexo y edad) así como por  la 

alteración de  uno o más factores de riesgo modificables (tabaquismo, hipertensión 

arterial, colesterol total) los cuales se expondrán con más detalle a continuación: 

Se encontró que el riesgo cardiovascular es directamente proporcional a la edad de los 

pacientes evaluados, de tal manera que los pacientes de mayor edad presentaron mayor 

riesgo (figura 5.1). Resultado que concuerda con los estudios realizados en el año 2003 

en la Colonia Centro América5 y en San Carlos Sija, Quetzaltenango12 en los cuales se 

encontró una asociación de riesgo estadísticamente significativa con la edad, además, el 

resultado es similar a los estudios realizados en el año 2003 en el municipio de Zacapa4, 

Palencia6, San Sebastián Retalhuleu8 y en el municipio de Villanueva13, en los cuales se 

demostró que la edad mayor de 60 años es un factor de riesgo para sufrir enfermedades 

cardiovasculares. 

El 42.11% del total de los pacientes de sexo masculino presentaron alto riesgo, en 

contraste con el  5.78% de las pacientes (tabla 5.2). En un estudio realizado en Suecia la 

incidencia, mortalidad y severidad de la enfermedad coronaria y del accidente 

cerebrovascular fue mayor en la población masculina (1000/100 000 habitantes) que la  

femenina (500/100 000 habitantes). (41) Se sabe que los estrógenos son un factor protector 

en las mujeres por lo que al llegar a la menopausia el riesgo entre hombres y mujeres es 

más homogéneo.   

La etnia que presentó riesgo cardiovascular más elevado fue la indígena, representando 

28 % del total de los pacientes, en contraste con el 6.59% de los pacientes no indígenas, 

estos resultados concuerdan con lo hallado en un estudio  en la población de escasos 
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recursos, y en poblaciones marginadas donde se evidenció que existía  mayor prevalencia 

de enfermedades cardiovasculares. (2)  

En lo que respecta a la educación en el estudio se encontró que presentaron mayor riesgo 

los pacientes con primaria completa e incompleta 8 (44.44%), estos resultados  

concuerdan con otros estudios en los que  se ha descrito que en la población de escasos 

recursos y con menor nivel de educación existe mayor riesgo (2). 

El factor de riesgo cardiovascular más nocivo en los pacientes de alto riesgo fue la 

hipertensión arterial estos datos se relacionan con un estudio realizando en México (2010) 

donde se encontró que la hipertensión fue el segundo factor de riesgo  más importante; a 

la edad de 40 años, 1 de cada 3 o  adultos lo presentaba. Se ha estimado que el 49% de 

la enfermedad cardiovascular se atribuye a un control subóptimo que la presión arterial. 42 

En cuanto  la estimación de la reducción del riesgo se observó que es mayor en los 

pacientes con alto riesgo, el cual disminuiría aproximadamente 3%. En los pacientes con 

bajo riesgo cardiovascular se observó que no existe una disminución significativa del 

riesgo. Esto es debido a que los pacientes que presentaban bajo riesgo cardiovascular se 

encontraban más cercanos a cumplir las metas terapéuticas que los pacientes con alto 

riesgo, situación por la cual la reducción del riesgo es menor. 

De los 192 pacientes únicamente 1 paciente de sexo femenino presentó el hábito de 

fumar, la cual tenía riesgo cardiovascular alto, ya que en el momento de realizar la 

recolección de datos,  esto no concuerda con el estudio realizado en México en donde el 

factor de riesgo más frecuentemente encontrado en hombres fue el tabaquismo. 42 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



47 
 

7. CONCLUSIONES 

7.1  Uno de cada diez pacientes presentó alto riesgo cardiovascular el cual se incrementa 

con la edad y fue más frecuente en los pacientes de sexo masculino, indígenas y con 

primaria incompleta. 

 

7.2  El factor de riesgo más perjudicial en los pacientes con elevado riesgo cardiovascular 

fue la hipertensión arterial. 

 

7.3  La estimación de la reducción del riesgo si se cumplieran las metas terapéuticas en 

pacientes con alto riesgo fue de 3% y en los de bajo riesgo fue 0%. 
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8. RECOMENDACIONES 

8.1 Al Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social: 

Realizar una estrecha vigilancia epidemiológica de los pacientes con alto riesgo 

cardiovascular y elaborar programas de salud preventiva dirigidos a estos pacientes 

para prevenir o retrasar el surgimiento de un evento cardiovascular fatal. 

 

8.2 Al Hospital General San Juan de Dios: 

Fomentar actividades de promoción de la salud y prevención de  los factores de riesgo 

cardiovascular  modificables. 

 

8.3 A la Unidad de Trabajos de Graduación de la Facultad de Ciencias Médicas: 

Realizar estudios relacionados con enfermedades cardiovasculares dándole 

seguimiento a estudios anteriores. 

 

8.4  A los médicos y estudiantes de medicina: 

Concientizar a los pacientes con factores de riesgo cardiovascular que asisten a 

consulta o que se encuentran  hospitalizados sobre la importancia de mantener  

estilos de vida saludables.  

 

8.5  A los pacientes y al público en general: 

Seguir el tratamiento médico establecido al pie de la letra, mantener una dieta 

saludable, disminuir el consumo de sal, de grasa animal, evitar el sobrepeso, realizar 

actividad física al menos 30 minutos diarios, evitar el consumo de tabaco y  de 

bebidas alcohólicas.  
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9. APORTES 

9.1 Verificar los hallazgos encontrados en la tesis Prevalencia de factores de riesgo 

cardiovascular en la población de Guatemala realizada en el año 2010. 

 

9.2 Actualizar los datos estadísticos de los pacientes con riesgo cardiovascular de las 

clínicas de consulta externa de Medicina Interna, Cardiología y Clínica de 

Hipertensión Arterial del Hospital General San Juan de Dios. 

 

9.3 Se le explicó al paciente el riesgo que tenía de sufrir un evento cardiovascular fatal, 

como mejorar sus factores de riesgo y cuanto reduce el riesgo al cumplir con el 

tratamiento que el médico le indique. 
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Fecha de nacimiento: mes___ año____              Edad en años:  

Sexo:                                                                    Etnia:   

Indígena  

No Indígena  

 

Departamento: _______________ 

Escolaridad:    ___________ 

1. Primaria incompleta 

2. Primaria completa 

3. Secundaria incompleta 

4. Secundaria completa 

5. Diversificado completo 

6. Diversificado incompleto 

7. Universidad completa 

8. Universidad incompleta 

9. Ninguno 

 

Presión arterial sistólica:    mmHg     Nivel de colesterol en sangre:  mg/dl 

 

Tabaquismo                                                        Factor de riesgo más perjudicial ____________ 

Sí No 

  

Riesgo cardiovascular total:  %      Estimación de la reducción del riesgo  % 

 

Disminución del riesgo al llegar a metas terapéuticas: ___________ 

  

    

    

 

11. ANEXOS 

11.1 Instrumento de recolección de datos 

Universidad de San Carlos de Guatemala      Código.___________ 

Facultad de Ciencias Médicas                         Registro No. _________ 

                                                                         Servicio______________ 

                                                                         Fecha: ____de_____de 2013 

 

RIESGO DE SUFRIR UN EVENTO CARDIOVASCULAR FATAL A DIEZ AÑOS EN 

PACIENTES HIPERTENSOS 
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11.2 Consentimiento Informado 

Universidad de San Carlos de Guatemala 
 

“Riesgo de sufrir un evento cardiovascular fatal a 10 años en pacientes hipertensos en el 
Hospital General San Juan de Dios” 

 
CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
Usted ha sido seleccionado para participar en un trabajo de investigación que estamos 
realizando un grupo de estudiantes de la  Universidad de San Carlos de Guatemala. 
 
Siendo usted paciente del  Hospital General San Juan de Dios, conoce que padece de 
presión alta, y que  necesita ser tratado para mantenerse controlado. 
 
El estudio es acerca del Riesgo que presentan los pacientes que padecen de presión alta 
de sufrir una lesión en su corazón o en su cerebro a 10 años. 
 
El beneficio que usted podrá tener por participar en el presente estudio es  que conocerá 
la posibilidad que tiene de  padecer una lesión en su  corazón, o en su cerebro en  10 
años y cuanto disminuiría su riesgo al cumplir con su tratamiento e indicaciones médicas.  
 
Si usted acepta participar en el estudio, su participación consiste en 1. Autorizarnos a 
hacerle algunas preguntas relacionadas con su enfermedad y algunos factores de riesgo, 
las cuales se completan en un periodo de 5 minutos. 2. Realizarle una toma de su presión 
arterial. Usted no sufrirá ningún riesgo al participar en el estudio. 
 
Se respetará su confidencialidad al no revelar sus datos personales a personas ajenas al 
estudio y se le evaluará en un espacio reservado al que no tendrán acceso personas no 
autorizadas. El estudio será entregado al Comité de Ética del Hospital San Juan de Dios y 
a la Unidad de Tesis de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de San Carlos 
de Guatemala.  
 
Usted es libre de decidir si desea participar en el estudio o el momento que quiera 
retirarse si usted se arrepiente o no se siente cómodo con las preguntas que se le 
realizarán. 
 
He leído y comprendido la información proporcionada o me ha sido leída. He tenido la 
oportunidad de preguntar sobre ella y me han respondido satisfactoriamente las preguntas 
que he realizado. Consiento voluntariamente participar en esta investigación como 
participante y entiendo que tengo el derecho de retirarme de la investigación en cualquier 
momento sin que me afecte en ninguna manera a mi cuidado médico.  
 
Nombre del participante __________________________________________________ 
Firma del participante ____________________________________________________ 
Fecha ______________________________  
 
He sido testigo de la lectura exacta del documento de consentimiento para el potencial 
participante y la persona ha tenido la oportunidad de hacer preguntas. Confirmo que la 
persona ha dado consentimiento libremente.  
 
 

No. 
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Nombre del testigo ______________________________________________________ y 
huella dactilar del participante Firma del 
testigo________________________________________________________ 
Fecha________________________________ 
 
He leído con exactitud o he sido testigo de la lectura exacta del documento de 
consentimiento informado para el potencial participante y la persona ha tenido la 
oportunidad de hacer preguntas. Confirmo que la persona ha dado consentimiento 
libremente.  
 
Nombre del investigador __________________________________________________ 
Firma del Investigador____________________________________________________ 
Fecha_______________________________ 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 




