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I. RESUMEN 
 
 
OBJETIVO. Determinar si la ingesta de flavonoides en la dieta reduce el riesgo de 
ocurrencia del primer infarto de miocardio (IM). 
MATERIAL Y MÉTODOS: Se realizó un estudio de casos y controles pareado (2:1) 
por edad (+5 años) y sexo. Los casos fueron pacientes con diagnóstico de primer 
Infarto de miocardio, incidente (con menos de 6 meses de haber ocurrido) al 
momento de la entrevista y confirmados a través de los criterios de la Organización 
Mundial de la Salud. Además también se consideraron a los casos confirmados por 
imagenología; los controles se obtuvieron de consulta externa u hospitalización de 
especialidades quirúrgicas. Se aplicó un cuestionario semicuantitativo de alimentos, 
actividad física y factores de riesgo, se tomaron medidas antropométricas, tensión 
arterial y una muestra sanguínea (colesterol, triglicéridos, lipoproteínas y glucosa).  
RESULTADOS: Se estudiaron 151 casos y 302 controles. En el análisis bivariado 
pareado  se encontró que la ingesta de flavonoides dividida en terciles (<10.82, 10.83 
a 18.19 y >18.19 mg/día) presentó en el tercil más alto de ingesta comparado con el 
primer tercil un efecto protector para la presentación de un primer IM con una razón 
de momios pareada (RMP) = 0.22 (IC95%=0.128–0.391). El riesgo para IM por ser 
diabético fue 18 veces mayor (IC95%=8.7–36.2). Para hipertensión fue 67 veces 
mayor (IC95%=21.2–210.4). Para los bebedores y fumadores activos el riego fue 1.7 y 
5.4 (IC95%=1.1– 2.5 e IC95%=3.1–9.3) veces mayor respectivamente comparados con 
aquellos que no presentaron estos hábitos. En el análisis multivariado para 
determinar la asociación de diversas variables con el IM, se encontró que el tercil 
más alto de ingesta de flavonoides presenta una RM=0.96 (IC95%=0.2–3.7) 
comparado con el tercil más bajo. El ser diabético aumentó ligeramente el riesgo en 
el modelo (RM=18.2, IC95%=4.7–70.6), al igual que el ser hipertenso (RM= 105.5, 
IC95%=19.6–567.2). El consumo de alcohol perdió significancia estadística, no así el 
habito de consumo de tabaco el cual presentó una RM=7.7 (IC95%=1.6–35.9). 
CONCLUSIONES: La ingesta de flavonoides en este estudio no se encontró como 
un factor protector estadísticamente significativo para la presentación de un primer 
IM. Los sujetos con cifras de tensión arterial >130/>89 mmHg, los que presentan  
niveles séricos de glucosa >=126 mg/dl y aquellos exfumadores y fumadores tienen 
mayor probabilidad de presentar un primer IM no fatal. Se necesitan otros estudios 
en  nuestra población para poder evidenciar el efecto protector de los flavonoides. 
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II. INTRODUCCIÓN 
 
El infarto de miocardio (IM) es el resultado de isquemia miocárdica prolongada, 

usualmente secundaria a la obstrucción completa de una arteria coronaria epicárdica, 

debida a la rotura con trombosis de una placa ateroesclerótica preexistente. Con 

menor frecuencia, el infarto puede deberse a un vasospasmo prolongado, flujo 

miocárdico inadecuado o demanda metabólica excesiva y pocas veces a oclusión 

embólica, vasculitis, disección de la raíz o de la arteria coronaria o aortitis.1,2   

 

Entre los factores más importantes causantes de IM, se encuentran la 

hipercolesterolemia, hipertensión arterial y exceso de peso, los cuales se pueden 

prevenir mediante hábitos alimenticios saludables. 

 

Desde 1908 diversos estudios han demostrado que los ácidos grasos saturados y la 

alta concentración sérica de colesterol predicen el riesgo de enfermedad coronaria 

cardiaca (ECC) en la población humana.3

 

Además se ha observado que el consumo de frutas y vegetales se asocia a 

disminución de la tasa de mortalidad por ECC.4 La razón para esta asociación aún no 

está clara. Las frutas y las verduras son ricas en fibra, potasio, vitaminas 

antioxidantes y polifenoles. Esta dieta tiende a ser baja, en ácidos grasos saturados, 

pero rica en ácidos grasos monosaturados y/o poliinsaturados, los cuales pueden ser 

protectores.5

 

La ingesta de folatos, carotenoides6 y ácidos grasos Omega-3,7 también puede 

disminuir la mortalidad por ECC, y desde 1993 se ha estudiado al consumo de 

flavonoides (polifenoles), como factor protector para la presencia de ECC e IM, sin 

haber concluido con precisión si es un factor independiente para disminuir la ECC. 
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III. MARCO TEÓRICO 
 

Los flavonoides 

Estos compuestos fueron descubiertos por Szent-Györy en 1930, quien aisló de la 

cáscara de limón una sustancia denominada citrina, que regulaba la permeabilidad 

de los capilares. Los flavonoides se denominaron en un principio vitamina P (por 

permeabilidad) y también vitamina C2 (porque se comprobó que algunos flavonoides 

tenían propiedades similares a la vitamina C). Sin embargo, como no se pudo 

comprobar que los flavonoides fueran vitaminas, ambas denominaciones quedaron 

en desuso alrededor de 1950.8

 

Los flavonoides son difenilpiranos (C6―C3―C6) que se encuentran en las plantas y 

son compuestos comunes en la dieta humana, son de bajo peso molecular y 

comparten un esqueleto común, compuesto por dos anillos de fenilos (A y B) ligados 

a través de un anillo C de pirano.9

 

Los flavonoides tienen en su estructura química un número variable de grupos 

hidroxilo fenólicos que les confiere una gran capacidad antioxidante.10

 

De acuerdo a sus características estructurales se pueden clasificar en: 

1.  Flavanos, como la catequina, con un grupo ―OH en posición 3 del anillo C. 

2.  Flavonoles, representados por la quercitina, que es el antioxidante más fuerte de 

los flavonoides,8 poseen un grupo carbonilo en posición 4 y un grupo ―OH en 

posición 3 del anillo C. 

3.  Flavonas, como la diosmetina, que poseen un grupo carbonilo en posición 4 del 

anillo C y carecen del grupo hidroxilo en posición 3. 

4.  Antocianidinas, que tienen unido el grupo ―OH en posición 3 pero además 

poseen un doble enlace entre los carbonos 3 y 4 del anillo C. 

Los flavonoles y los flavanos se encuentran usualmente en las plantas (frutas, 

verduras, semillas y flores), unidos frecuentemente en la posición C3 y con menor 

frecuencia en C7 con azúcares, de forma que estos compuestos se hallan como O-
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glucósidos.9 Ambos flavonoides se encuentran principalmente en las hojas y en el 

exterior de las plantas, mientras que solamente cantidades mínimas se encuentran 

en las raíces o partes de la planta por debajo de la superficie del suelo. En los 

vegetales predomina la quercitina glucosilada, pero también se pueden  encontrar los 

glucósidos de kaempferol, luteolina y apigenina.11 Los flavonoides se encuentran 

también en extractos de plantas tales como arándano, gingko biloba, cardo, mariano 

o crataegus.8 El vino tiene un alto contenido en compuestos polifenólicos entre los 

que destacan la catequina, epicatequina,12 quercitina y miricetina;13,14 el té es una de 

las fuentes principales de quercitina, especialmente el té negro.13,15,16  

 

Aunque los hábitos alimenticios del hombre son muy diversos en el mundo, el valor 

medio de ingesta de flavonoides se estima de 23 mg/día.8 El metabolismo de los 

flavonoides es intenso y aún existen controversias en él, se ha discutido sobre si la 

absorción intestinal es adecuada dado que su presentación es como compuestos 

glucosilados; en 1995 Hollman y colaboradores, encontraron que la quercitina 

glucosilada principalmente de las cebollas, se absorbía en aproximadamente 52%.17

 

En el ser humano los flavonoides tienen acción antioxidante y dada la imposibilidad 

de producirlos, se sugiere su incorporación al grupo de nutrimentos esenciales. El 

interés en los flavonoides se debe a esta acción antioxidante y a otras propiedades, 

como el hecho de poder unirse a los polímeros biológicos tales como, enzimas, 

transportadores de hormonas y ácido; quelar iones metálicos transitorios, como Fe2+, 

Cu2+, Zn2+; catalizar el transporte de electrones y depurar radicales libres, por lo que 

se han descrito para los flavonoides efectos protectores en patologías tales como 

diabetes mellitus, cáncer, cardiopatías, infecciones víricas, úlcera gástrica y duodenal 

e inflamación, además tienen acciones antialérgicas y propiedades antitrombóticas.8  

 

Los flavonoides retiran oxígeno reactivo especialmente en forma de aniones 

superóxidos, radicales hidroxilos, peróxidos lipídicos o hidroperóxidos, bloqueando la 

acción deletérea de dichas sustancias sobre las células. Pero lo más importante para 

la prevención del IM es su potente capacidad de inhibir in vitro la oxidación de las 
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lipoproteínas de baja densidad (LDL) por los macrófagos y reducir la citotoxicidad de 

las LDL oxidadas.18,19

 

En ratas se ha podido observar que la quercitina mejora la función contráctil del 

ventrículo izquierdo y reduce la incidencia de trastornos de la conducción cardiaca. El 

proceso se limita al área isquémica, protegiendo la ultraestructura de las arterias 

coronarias, mejorando la circulación coronaria y previniendo la formación de trombos 

intravasculares, así mismo se ha visto que inhibe la peroxidación lipídica producida 

por el hierro y aumenta la concentración de glutatión en la mucosa intestinal.8  

 

En el ser humano la evidencia obtenida de los estudios epidemiológicos, sobre si los 

polifenoles pueden reducir el riesgo de morbilidad y mortalidad por ECC ha ido en 

aumento, así se ha visto que las dietas ricas en frutas, vegetales y granos enteros, 

son protectoras para la presencia de ECC y que eventualmente este tipo de 

alimentación es rica en polifenoles.20

 

Infarto de miocardio 
El miocardio es un tejido aerobio, ya que su función depende de la oxigenación de 

los sustratos para producir energía. La actividad mecánica de la contracción 

miocárdica, la frecuencia con que se realiza dicha contracción y la fuerza que tiene 

que vencer para contraerse, son los determinantes más importantes de consumo de 

oxígeno (O2). Normalmente el O2 llega al miocardio a través de la sangre oxigenada 

que proviene del ventrículo izquierdo y viaja por las arterias coronarias epicárdicas y 

de ahí penetra por los vasos intramurales hasta el seno del tejido miocárdico.21

 

Cuando se produce un evento que reduce la presión de perfusión sanguínea en un 

área del músculo cardiaco, condiciona una deprivación de O2 tisular y evita la 

remoción de sus productos catabólicos, originando el IM.2 Actualmente se aceptan 

cinco posibles causas de IM: 1) Trombo no oclusivo que se asienta sobre una placa 

preexistente, 2) obstrucción dinámica, 3) obstrucción mecánica progresiva, 4) 

inflamación y 5) angina inestable secundaria.2,22 La mayoría de las veces el IM se 
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debe a ruptura única o repetida de una placa de ateroma y a la agregación 

plaquetaria, dando lugar a la formación de un trombo oclusivo en una arteria 

coronaria epicárdica.23

 

La definición de IM ha sufrido cambios, la Organización Mundial de la Salud desde 

1968 definió el IM por la presencia de dos de tres criterios: una historia médica 

específica (por ejemplo, dolor severo de pecho con duración de más de 20 minutos y 

que desaparecía al descanso); cambios electrocardiográficos característicos (por 

ejemplo, onda Q e incremento de la onda T), y valores elevados de enzimas 

cardiacas.24 En abril del 2000 se realizó un consenso para la redefinición del IM,25 de 

acuerdo a este mismo consenso el IM puede ser definido desde varios puntos de 

vista: patología, bioquímica, electrocardiografía, imagenología, práctica clínica, 

epidemiología y política pública. Esta redefinición se debió a los avances 

tecnológicos, que tienen alta sensibilidad para detectar muy pequeños infartos que 

no eran considerados como IM con la anterior definición, entre estos avances 

resaltan la cuantificación de troponina cardiaca y las técnicas de imagenología. 

 

La necrosis del miocardio resulta y puede ser reconocida por la aparición de 

diferentes proteínas relacionadas al daño: mioglobina, troponina cardiaca T e I, 

fracción MB de la creatin-cinasa (CK-MB) y deshidrogenada láctica, entre otras. Las 

enzimas más recientemente estudiadas y las preferidas para detectar el daño 

cardiaco son las troponinas cardiacas (I o T), las cuales tienen alta especificidad y 

sensibilidad. Si estas no están disponibles, la mejor alternativa es la  CK-MB. 

 

Otro punto que no se consideraba era la imagenología, aunque ésta es más costosa 

que los biomarcadores y el electrocardiograma. Las técnicas de imagenología 

actualmente se usan para contribuir en la confirmación de la presencia de infarto 

agudo o isquemia, identificar condiciones no-isquémicas que causan dolor precordial, 

para el pronóstico y para identificar complicaciones del infarto. 
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Dieta 
Es fundamental conocer los patrones dietéticos de la población en la que se observa 

un aumento de la ocurrencia de las enfermedades crónicas, como es la ECC, en las 

que la dieta inadecuada y los estilos de vida poco sanos son factores de riesgo. 

 

Sin embargo la medición de la dieta no es sencilla, el principal problema para 

caracterizar la dieta de los individuos es cuantificar la variabilidad de la ingestión 

dietética que existe entre un día y otro, dentro y entre cada individuo, en un grupo 

particular que se desee estudiar. Esta variabilidad también depende del día de la 

semana, la disponibilidad de alimentos y los hábitos dietéticos regionales.26

 

Debido a la necesidad de métodos rápidos y baratos para valorar a largo plazo la 

ingesta en un número grande de sujetos, varios epidemiólogos usan el cuestionario 

de frecuencia de alimentos semicuantitativo.27-29

 

A pesar de que los datos de ingesta calórica del cuestionario semicuantitativo no 

representan completamente el efecto del tamaño corporal, actividad y metabolismo, 

debería ser apropiado usar esta medida para calcular la ingesta de compuestos tales 

como los flavonoides.30

 

En México también se ha utilizado el cuestionario de frecuencia de alimentos 

semicuantitativo, este instrumento está validado y cuenta con un programa de 

cómputo llamado “Sistema de Evaluación de Hábitos Nutricionales y Consumo de 

Nutrimentos (SNUT versión 3.0)”. Dicho programa ha permitido analizar los 

diferentes nutrimentos asociados con diversas patologías, así como el análisis por 

tipo de alimento y la frecuencia de su consumo.31,32  

 
Panorama epidemiológico 
La ECC es la principal causa de muerte en la mayoría de los países desarrollados y 

en varios de los países en desarrollo. La incidencia está disminuyendo en el oeste de 

Europa, los Estados Unidos de Norteamérica y Australia, por otro lado está 
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incrementándose lentamente en el este y centro de Europa, Asia y África.33 La 

Organización Mundial de la Salud (OMS) refiere un estimado en el 2001 de 

7,181,000 muertes debidas a enfermedad isquémica cardiaca que representan el 

12.7% del total de muertes a nivel mundial.34 En México, la OMS reportó en el 2000 

35,462 muertes por IM. En la población adscrita al Instituto Mexicano del Seguro 

Social se ha observado, desde hace 10 años un incremento en la tasa de mortalidad 

por IM, en 1991 fue 14.9 por 100,000 adscritos, incrementándose en 1999 a 17.98 y 

para el 2000 fue de 16.98 por 1000,000 derechohabientes adscritos.35

 

En el Informe sobre la Salud en el Mundo 2003,36 se menciona que “las tasas de 

enfermedad cardiovascular están ahora disminuyendo en los países industrializados 

que fueron su primer terreno más fértil, pero no disminuyen en todos los grupos de la 

población. Sin embargo, esa incongruencia es esperanzadora porque la disminución 

es en gran medida resultado de los éxitos de la prevención primaria y en menor 

grado del tratamiento. Lo que ha resultado eficaz en los países más ricos puede ser 

igualmente eficaz en los más pobres, pero se debe velar con especial atención por 

que se beneficie a toda la población.” Los éxitos de la prevención primaria se han 

debido en parte a la identificación de los factores de riesgo y su manejo adecuado.  

 

Entre los principales factores de riesgo para presentar un IM se encuentran: el 

tabaquismo, la hipertensión arterial, la hipercolesterolemia, la diabetes mellitus, la 

edad avanzada, el sexo masculino, la menopausia y la historia familiar de 

enfermedad cardiaca coronaria prematura.37

 
Factores asociados a Infarto al Miocardio 
El género y la edad son factores no modificables. Se ha encontrado que las mujeres 

generalmente tienen cifras menores de colesterol y de lipoproteínas de baja densidad 

(LDL) plasmáticos, así como una mayor concentración de lipoproteínas de alta 

densidad (HDL), que los sujetos masculinos, por lo tanto son los hombres en los que 

aparece la aterosclerosis más tempranamente y por tanto el IM se presenta con una 

relación de 4 a 10:1.21
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Con lo referente a la edad se ha observado que conforme avanza, se acumulan 

células musculares lisas y tejido conectivo de manera difusa en la íntima provocando 

un engrosamiento progresivo mio-intimal por la acumulación de linoleato de 

colesterol y esfingomielina, lo cual genera aterosclerosis y por tanto aumenta el 

riesgo de presentar un IM.38 

 

La hipercolesterolemia es una causa importante de ECC y varios estudios de 

intervención clínica han demostrado el valor terapéutico de corregir la 

hipercolesterolemia. Los niveles plasmáticos elevados de concentración de LDL 

están asociados con aterogénesis acelerada. El colesterol que se acumula en las 

lesiones ateroscleróticas se origina primariamente en las lipoproteínas plasmáticas, 

incluyendo las LDL. La primera lesión reconocida en la aterosclerosis es la placa de 

grasa, caracterizada por la acumulación de células cargadas con ésteres de 

colesterol (“célula espumosa”) por debajo del endotelio. Varias células espumosas 

provienen de los monocitos circulantes que han sido atrapados por debajo del 

endotelio vascular, además algunos derivan de las células de la capa media 

muscular y finalmente todo esto lleva a un aumento del tamaño de la placa 

ateromatosa.3

 

La hipertrigliceridemia también es un factor de riesgo aterógenico y por ello de 

aterosclerosis coronaria de aparición prematura.21 Esto se encuentra en relación con 

dos factores: la elevación de triglicéridos reduce las HDL y por otro lado, eleva otras 

partículas cargadas de apolipoproteína B que son sustancias aterógenicas.37

 

En la hipertensión arterial se ha demostrado la proliferación de células del músculo 

liso de la capa media, que finaliza en hiperplasia e hipertrofia de esta capa vascular. 

Se ha visto en animales de experimentación que el depósito de lípidos en el 

endotelio se acelera en presencia de hipertensión arterial y que el tratamiento 

efectivo de la hipertensión retrasa el depósito de dichas sustancias en la pared 

arterial.39
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La diabetes mellitus es un factor generador de ateroesclerosis y de sus 

complicaciones vasculares. La mortalidad por enfermedades cardiovasculares 

aumenta de dos a cuatro veces más en los pacientes con diabetes que en la 

población general.  Los pacientes diabéticos presentan aumento de las LDL y 

reducción de las HDL, reducción de la prostaciclina, la lipoproteinlipasa, con estímulo 

de la proliferación de músculo liso, lo cual favorece la progresión de la 

aterosclerosis.40

 

La obesidad es otro factor de riesgo ampliamente estudiado. La distribución de la 

grasa corporal es importante, un exceso de grasa troncal e intra abdominal es un 

factor de riesgo para ECC y tiene una influencia adversa en los niveles de lípidos, 

presión arterial y tolerancia a la glucosa. La obesidad central debe recibir, por tanto 

particular atención, se define como una razón cintura-cadera mayor de 1 en los 

hombres y mayor de 0.85 en las mujeres. La esperanza de vida es mayor en las 

personas con un índice de masa corporal entre 18.5 a 25.0.33   

 

Aproximadamente un 30% de muertes son debidas al tabaquismo.   33 Desde los ’60 

se han descrito los efectos adversos del tabaquismo entre los que se cuentan el 

incremento de la frecuencia cardiaca entre 10 y 20 latidos por minuto e incrementa la 

tensión arterial entre 5 y 10 milímetros de mercurio, esto como resultado de la 

inhibición de los factores vasodilatores y el estímulo de los factores endoteliales de 

vasoconstricción. La nicotina también tiende a incrementar la agregación plaquetaria, 

lo cual puede favorecer eventos trombóticos. En el humano se ha demostrado un 

aumento del número de células endoteliales circulantes; también se ha encontrado 

una relación directa entre el número de cigarrillos y la concentración directa de la 

lipoproteína(a) y el fibrinógeno plasmático. El consumo de tabaco incrementa en 

3.5% las cifras de colesterol total, en un 16% la concentración de LDL y reduce la 

concentración de HDL en un 5%. Los pacientes fumadores tienen mayor frecuencia 

de angina de pecho, infarto de miocardio, muerte súbita, ateroesclerosis obliterante 

de miembros inferiores, accidente oclusivo cerebral y reinfarto del miocardio.21
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La ingesta de alcohol es un factor protector en ciertos límites de consumo y factor 

de riesgo en otros. La relación con la ECC y el IM que se observa es en forma de U, 

a menor y a mayor consumo, más riesgo de presentar ECC.41 El moderado consumo 

es asociado con un incremento de la concentración de HDL. El alcohol es también 

asociado a una menor concentración en el plasma de fibrinógeno y con una 

reducción de la actividad plaquetaria y podría llevar una menor probabilidad de 

trombosis.42  

 

La actividad física es un predictor del riesgo de ECC y esta relación es 

independiente de otros factores de riesgo. Existe evidencia epidemiológica fuerte de 

que los ejercicios aeróbicos, reducen el riesgo de ECC. Los individuos que gastan de 

2,000 a 3,000 kcal/semana en sus actividades de tiempo libre, tienen 2 o 3 veces 

menos eventos coronarios que aquellos que gastan < 500 kcal/semana.33

 

Las vitaminas antioxidantes (vitamina C, vitamina E y beta-caroteno), se ha 

sabido desde los 70’, que preservan la función endotelial, inhiben la agregación 

plaquetaria, retardan la progresión de la placa ateroesclerótica y disminuyen la 

oxidación de la LDL.43,44 Los individuos que se encuentran en la categoría más alta 

de consumo de beta-caroteno tienen una reducción del 22% del riesgo de ECC, 

comparado con los de la categoría más baja. De forma similar, existe una reducción 

del riesgo del 34% en el quintil más alto de consumo de vitamina E, comparado con 

el más bajo. Para la vitamina C, se ha encontrado un efecto protector pero no ha sido 

significativo.44

 

Los ácidos grasos Omega-3, pueden reducir el riesgo de ECC, ya que previenen 

las arritmias, disminuyen los niveles séricos de triglicéridos, disminuyen la tendencia 

trombótica y mejoran la función endotelial.7 Los primeros reportes fueron emitidos 

sobre la población holandesa, en la que se encontró una asociación inversa entre el 

consumo de pescado y la mortalidad por ECC.45 En el 2000 se realizó una revisión 

sistemática de 11 estudios publicados, sobre este tema, y se concluyó que la 

asociación es más fuerte para la ECC fatal, más que en el IM no fatal.7
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El consumo adecuado de folatos, es otro factor importante para la prevención de 

ECC. Los estudios epidemiológicos han encontrado una asociación inversa entre la 

ingesta de folatos, medida por medio de un cuestionario semicuantitativo,46 o por 

medio de niveles séricos de folatos,47 con el riesgo de ECC. Esta asociación puede 

estar mediada por la disminución de los efectos de la homocisteína por el ácido 

fólico.7

 
 

IV. ANTECEDENTES 
 

Los flavonoides como ya se mencionó son antioxidantes polifenólicos, inhiben la 

ciclooxigenasa, disminuyen la agregación plaquetaria y reducen la tendencia 

trombótica.48 Esto se venía estudiando desde 1976, pero no se habían realizado 

estudios para clarificar la evidencia de un efecto fisiológico en los humanos de los 

flavonoides y menos aún, sus efectos in vivo sobre las complicaciones de la 

aterosclerosis. No fue sino hasta 1992 que Hertog y colaboradores inician la 

medición de estos compuestos en algunos alimentos consumidos típicamente en 

Holanda9,13 y al año siguiente este mismo grupo estudia la asociación de los 

flavonoides en la dieta con la ECC. 

 

Desde 1993 hasta el 2003 se han publicado 7 artículos que han estudiado los 

flavonoides consumidos en la dieta y su asociación con la ECC y el IM, de ellos 5 

han encontrado una asociación negativa con el riesgo de presentar la patología, uno 

no ha encontrado una asociación significativa y otro más ha encontrado a estos 

polifenoles como un factor de riesgo para la presencia de cardiopatía isquémica. 

 

De los 5 primeros, Hertog y colaboradores en 1993, siguieron por 5 años, a 805 

hombres de 65 a 84 años de edad. Este grupo midió la dieta, al inicio y al final del 

estudio, mediante una entrevista a domicilio con el paciente y la persona que 

preparaba los alimentos, se interrogó sobre el consumo típico durante la semana y el 

fin de semana. El contenido de flavonoides se definió como la suma de quercitina, 
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kaempferol, miricetina, apigenina y luteolina. También midieron tensión arterial, peso, 

talla, colesterol total, HDL, tabaquismo, actividad física, ocurrencia de accidente 

cerebro vascular, diabetes mellitus, enfermedades crónicas pulmonares y cáncer, 

además se investigó la historia de IM, angina y claudicación intermitente. Sobre la 

medición se tuvo algunas deficiencias: el tabaquismo se obtuvo de la multiplicación 

del número de cigarrillos consumidos en ese momento por los días que la persona 

refirió haber fumado, con la dieta sucedió algo similar, pues se evaluó el consumo de 

una semana y esto se tomo como si la alimentación hubiese sido la misma durante 

toda la vida, por lo que los cambios estacionales del consumo no se pudieron medir. 

La ingesta de bebidas alcohólicas aunque se menciona, no reportaron los resultados, 

además de que sólo se consideró al género masculino. Con estas consideraciones, 

ellos reportaron que la media de flavonoides al inicio y al final del estudio fue de 25.9 

[Desviación estándar (DE)=14.5] y 26 (DE=13.2) mg/día respectivamente. La 

principal fuente de flavonoides fue el té negro (61% de la ingesta de flavonoides), las 

cebollas (13%) y las manzanas (10%). La ingesta de flavonoides mostró una relación 

inversa con la incidencia de un primer infarto fatal o no fatal [Riesgo relativo 

(RR)=0.52 con intervalo de confianza al 95% (IC95%) de 0.22 a 1.23 ajustado por 

edad, dieta, ingesta total de energía, ácidos grasos saturados, actividad física, índice 

de masa corporal (IMC), tabaquismo, concentración sérica de colesterol y HDL y 

presión arterial sistólica] encontrando que el riesgo de presentar un IM fatal o no fatal 

fue 50% más bajo en el tercil con más alta ingesta de flavonoides, comparado con el 

tercil más bajo. La incidencia de un primer infarto de miocardio no se relacionó con el 

consumo de té, manzanas o cebollas, que son alimentos ricos en flavonoides.49  

 

El mismo Hertog en el Estudio de Siete Países (Finlandia, Italia, Grecia, la antigua 

Yugoslavia, Japón, Serbia y Holanda) de los cuales obtuvieron 16 cohortes de 

pacientes, realizó un seguimiento de 25 años solamente a hombres (12,761). En esta 

investigación no se contó con el dato del consumo de té. La causa primaria de 

muerte fue tomada de los expedientes médicos, información de los médicos y con 

entrevistas familiares. El contenido de flavonoides se definió como en el estudio 

anterior. Esta investigación indicó una ingesta de flavonoides variada de 2.6 mg/día 
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en el oeste de Finlandia y de 68.2 mg/día en Ushibuka, Japón. Con estas salvedades 

se encontró que la ingesta de flavonoides se relacionó inversamente con la 

mortalidad por ECC, la varianza en la ingesta de flavonoides explicó 

aproximadamente el 25% de la varianza total de la mortalidad por ECC. En la 

regresión múltiple la ingesta de polifenoles contribuyó significativamente al modelo 

(P=0.01) y explicó el 8% de la varianza total, mientras que la ingesta de grasas 

saturadas explicó el 73% y el porcentaje de fumadores el 9%. En este artículo no se 

proporcionan los riesgos relativos ni los datos para obtenerlos.50

 

El único estudio que ha estudiado a hombres y mujeres fue realizado en Finlandia y 

estudiaron a 2,748 y a 2,385 respectivamente. Para la valoración de la dieta se utilizó 

el método de historia dietética. En esta investigación se valoró la mortalidad por 

ECC, los datos fueron obtenidos de la Oficina Central de Estadística de Finlandia, 

durante 26 años de seguimiento 1364 personas murieron, de ellas 473 murieron de 

ECC. La media de ingesta de flavonoides fue de 3.4 mg/día (rango de 0-41.4 

mg/día). La principal fuente de flavonoides fueron las manzanas y las cebollas, 

siendo juntas el 64% del consumo total de de flavonoides. La ingesta de flavonoides 

no se asoció con los factores de riesgo mayor para enfermedad cardiovascular no 

dietéticos (tabaquismo, hipertensión, alta concentración sérica de colesterol e índice 

de masa corporal). En la regresión múltiple después de ajustar por la edad y los 

factores de riesgo mayores, se encontró en las mujeres una reducción del riesgo 

significativa entre el cuartil más alto y el cuartil más bajo (RR=0.54, IC95%=0.33–

0.87), pero en los hombres esta asociación no fue significativa (RR=0.78, 

IC95%=0.56–1.08). Al ajustar además por ingesta de energía, ácidos grasos, fibra y 

vitaminas antioxidantes, la asociación se hizo más imprecisa en las mujeres 

(RR=0.73, IC95%=0.41–1.32).51

 

Otro estudio que obtuvo una asociación negativa entre la ingesta de flavonoides y la 

ECC fue el realizado por Yochum y colaboradores, los cuales estudiaron a 34,492 

mujeres posmenopáusicas tomándolas del Estudio de Salud de Iowa. Para la 

valoración de la dieta se utilizó un cuestionario semicuantitativo y la ingesta de 
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flavonoides se definió nuevamente como la suma de cinco polifenoles. La media de 

ingesta de flavonoides fue de 13.9 mg/día. Los alimentos que más contribuyeron a la 

ingesta de estos polifenoles fueron el té (36%), las manzanas (17%) y el brócoli (9%). 

La ingesta total de flavonoides ajustada por edad e ingesta de energía, se asoció a 

una reducción del riesgo de ECC en el quintil más alto del consumo, comparado con 

el más bajo (RR=0.61, IC95%=0.46–0.79), aproximadamente del 39% soportando la 

hipótesis de que la mayor ingesta de flavonoides en la dieta esta asociada a una 

disminución del riesgo de morir por ECC. 52

 

En el 2001 se publicó un estudio realizado por Hirvonen y colaboradores, el cual se 

realizó tomando una muestra del estudio de Prevención del Cáncer con Alfa 

Tocoferol, Beta Caroteno. En esta investigación se estudió a 25,372 hombres 

fumadores, para evaluar la dieta se utilizó un cuestionario semicuantitativo que 

incluyó fotografías. La ingesta de flavonoides se calculó como en los estudios 

anteriores. El final del estudio fue la presentación de un primer IM no fatal o muerte 

por ECC. Los datos se obtuvieron de los registros hospitalarios y de los registros de 

causas de muertes. La media de ingesta de flavonoides fue de 8.0 mg/día. El 

consumo de flavonoides se asoció inversamente con el riesgo de presentar un IM no 

fatal. Después de ajustar por la edad se encontró una reducción del riesgo para IM 

no fatal en el quintil más alto de ingesta, comparado con el más bajo (RR=0.77, 

IC95%=0.64–0.93). En el modelo multivariado el RR no cambió significativamente.53

 

Entre los estudios que no encontraron un efecto protector claro y preciso, se 

encuentra el realizado por Rimm y colaboradores, con una muestra del Estudio de 

Seguimiento a los Profesionales en Salud, de 34,789 hombres, reportaron una media 

de ingesta de flavonoides de 20.1 mg/día. Las principales fuentes de estos 

polifenoles fueron el te (25%), las cebollas (25%), las manzanas (10%) y el brócoli 

(7%). Comparando el quintil más bajo de ingesta, con el quintil más alto tuvo un RR 

de presentar ECC de 1.06 (IC95%=0.81–1.40), sin cambio en el análisis multivariado 

(RR = 1.08, IC95%=0.81 – 1.43). La asociación entre la ingesta total de flavonoides y 

el riesgo de IM no fatal no se modificó por la edad o el uso de suplementos de 
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vitamina E. Estos datos sugieren que la ingesta de flavonoides, al menos 

estadísticamente, no representa un factor protector para la ocurrencia de IM en esta 

población.54

 

Hertog y colaboradores en el Estudio de Caerphilly, examinaron a 1,900 hombres. 

Ellos encontraron un promedio de ingesta de 26.3 mg/día. Los hombres en el cuartil 

más alto de ingesta de flavonoides, comparados con los hombres en el cuartil más 

bajo presentaron un RR crudo de 1.1 de presentar enfermedad isquémica cardiaca 

(IC95%=0.7–1.7), que aunado a lo impreciso de sus intervalos, la fuerza de asociación 

resulta muy baja. Después de ajustar por edad, tabaquismo y clase social, el 

resultado permaneció esencialmente sin cambio. En esta investigación no se tuvieron 

los datos de actividad física y características psicosociales al inicio del estudio, y se 

debe considerar que la actividad física es un factor fuertemente relacionado con la 

presencia de ECC.55
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V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

Los flavonoides son un grupo de compuestos químicos y actualmente se ha podido 

determinar su contenido para una serie de alimentos. Los estudios sobre estos 

polifenoles, como factor protector para la ECC y el IM, los inició Hertog desde 1993.  

 

Los resultados de estos estudios, se han caracterizado por una consistencia en 

considerar la ingesta de flavonoides en la dieta, como un factor protector, en donde 

utilizan diferentes métodos para la valoración de la dieta; sin embargo, la diversidad 

de instrumentos, aunado a la falta de precisión de algunos de ellos, han arrojado 

resultados todavía insuficientes. 

 

En México, se han realizado estudios sobre los factores de riesgo para IM, varios de 

ellos no han sido publicados, algunos son tesis, el estudio de la participación de la 

dieta, es escaso, siendo ésta uno de los pilares de la prevención, si asumimos las 

recomendaciones de Estados Unidos, sobre los cambios dietéticos que deben de 

adoptar los sujetos con ECC o IM, sería difícil debido a la falta de caracterización del 

consumo que actualmente tiene la población mexicana.     

 

Es por esta razón, que surgen las siguientes preguntas: 

  

¿La ingesta de flavonoides en la dieta es un factor protector para reducir el 
riesgo de presentar un primer infarto de miocardio no fatal?  
 
¿La ingesta de flavonoides en la dieta es un factor protector independiente de 
otros factores tales como el índice de masa corporal, el tabaquismo, el 
consumo de bebidas alcohólicas, la actividad física, la hipertensión arterial 
sistémica y la diabetes mellitus, sobre el riesgo de presentar un primer infarto 
de miocardio no fatal? 
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VI. JUSTIFICACIÓN 
 

Los cambios en los hábitos que ha traído el desarrollo de nuestro país, han 

conllevado un incremento de la prevalencia de enfermedades crónico-degenerativas, 

tales como el IM.36

 

La relación entre la dieta y el IM ha sido estudiada por cerca de un siglo, pero en las 

últimas dos décadas el entendimiento de que algunos alimentos parecen promover la 

salud cardiaca se ha desarrollado substancialmente, ya que se han comprendido los 

mecanismos moleculares de la ateroesclerosis y los efectos  de varios nutrimentos; 

sin embargo aún no se logra desarrollar una dieta óptima que prevenga el IM.7

 

En marzo del 2002 el Departamento de Agricultura de Estados Unidos y el Centro de 

Investigación Nutricional Humana de Beltsville, después de una amplia revisión 

publicaron la Base de Datos de Contenido de Flavonoides de Alimentos 

Seleccionados y recomiendan realizar más investigaciones que aclaren el papel de 

estos componentes sobre la enfermedad coronaria cardiaca y el IM.12

 

A partir de estos datos y por el crecimiento tan acelerado de la población en riesgo, 

los cambios en los estilos de vida que incluyen el consumo cada vez más creciente 

de comidas rápidas y el poco cuidado que se tiene con la dieta, surgió la necesidad 

de consolidar los hallazgos de la contribución de los flavonoides, caracterizando el 

patrón de consumo de una parte de la población usuaria del Hospital Regional No.1 

“Gabriel Mancera” a través de un estudio de casos y controles. 
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VII. HIPÓTESIS 

 
El consumo de flavonoides en la dieta reduce el riesgo de presentar un primer infarto 

de miocardio no-fatal. 

 

El consumo de flavonoides es un factor independiente del índice de masa corporal, el 

tabaquismo, el consumo de bebidas alcohólicas, la actividad física, la hipertensión 

arterial sistémica y la diabetes mellitus, para reducir el riesgo de presentar un primer 

infarto de miocardio no-fatal. 

 

 
VIII. OBJETIVOS 

 
OBJETIVOS GENERALES 

• Determinar si la ingesta de flavonoides en la dieta reduce el riesgo de la ocurrencia 

del primer IM no-fatal, en la población usuaria del Hospital Regional No. 1, “Gabriel 

Mancera” del Instituto Mexicano del Seguro Social. 

 

• Determinar si la ingesta de flavonoides es un factor independiente del índice de 

masa corporal, el tabaquismo, el consumo de bebidas alcohólicas, la actividad 

física, la hipertensión arterial sistémica y la diabetes mellitus, para reducir el riesgo 

de la ocurrencia del primer IM no-fatal, en la población usuaria del Hospital 

Regional No. 1, “Gabriel Mancera” del Instituto Mexicano del Seguro Social. 

 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

• Determinar la consistencia y fuerza de asociación entre la ingesta de flavonoides en 

la dieta de la población y el riesgo de un primer IM no-fatal. 

• Determinar si la ingesta de flavonoides es un factor independiente del bajo nivel 

socioeconómico para el riesgo de un primer IM no-fatal.  

• Determinar si la ingesta de flavonoides es un factor independiente del tabaquismo 

para el riesgo de un primer IM no-fatal. 
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• Determinar si la ingesta de flavonoides es un factor independiente del consumo de 

alcohol para el riesgo de un primer IM no-fatal. 

• Determinar si la ingesta de flavonoides es un factor independiente del sedentarismo 

para el riesgo de un primer IM no-fatal. 

• Determinar si la ingesta de flavonoides es un factor independiente de la 

hipertensión para el riesgo de un primer IM no-fatal. 

• Determinar si la ingesta de flavonoides es un factor independiente de la diabetes 

mellitus para el riesgo de un primer IM no-fatal. 
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IX. MATERIAL Y MÉTODOS 
 

Diseño de estudio: Estudio de casos y controles pareado por edad ± 5 años y sexo 

(1:2). 

 
Período de estudio: 1 de marzo al 30 de septiembre de 2004. 

 
Población de estudio y lugar: Población usuaria adscrita al Hospital Regional No. 

1, “Gabriel Mancera”, en la ciudad de México. 
 
Criterios de selección 
Casos: 
Los pacientes con diagnóstico de primer Infarto de miocardio, incidente (con menos 

de 6 meses de haber ocurrido) al momento de la entrevista y confirmados a través de 

los criterios de la Organización Mundial de la Salud [presencia de dos de tres 

criterios: una historia médica específica (por ejemplo, dolor precordial severo con 

duración de más de 20 minutos y que desaparece al descanso); cambios 

electrocardiográficos característicos (por ejemplo, onda Q, e incremento de la onda 

T), y valores elevados de enzimas cardiacas]. Además también se consideraron a los 

casos confirmados por imagenología. 

Criterios de inclusión: 
Pacientes que aceptaron participar en el estudio. 

Que aceptaron la toma de una muestra sanguínea. 

Pacientes de 20 años o más, de cualquier género. 

Criterios de exclusión: 
Pacientes que no pudieron responder el cuestionario. 

 

Controles: 
Derechohabientes que demandaron consulta al servicio de cirugía y urología, ya sea 

de consulta externa u hospitalización.  

 



Criterios de inclusión: 
Personas del mismo género y edad ± 5 años que el caso 

Que aceptaron participar en el estudio 

Que aceptaron la toma de una muestra sanguínea 

Criterios de exclusión: 
Pacientes que demandaron consulta por enfermedades relacionadas con el cambio 

de dieta prolongado p. ej. Alteraciones de la motilidad intestinal, entre otras y que 

éste sea el motivo de la consulta. 

Criterios de eliminación para ambos: 
Que no completaron el cuestionario 

Pacientes en los que la muestra se contaminó o se coaguló. 

 

Tamaño mínimo de muestra 

Para el cálculo del tamaño mínimo de muestra se utilizó la siguiente fórmula 

propuesta por Schlesselman para casos y controles pareados:56

m = [zα/2 + zβ√ P(1-P)]2 / (P – ½)2 

P = R / (1 + R) 

pe ≈ (p0q1 + p1q0) 

p1 = p0R / [1 + p0 (R – 1)] 

M ≈ m / pe  

Donde R denota el riesgo mínimo encontrado para la exposición a flavonoides (1.8), 

pe  expresa la probabilidad de la exposición en los pares discordantes, p0 es la 

proporción estimada de los controles expuestos en la población blanco (0.35), p1 es 

la proporción estimada de casos expuestos determinados por la ecuación, las 

cantidades q0 y q1 son definidas como q0 = 1 - p0 y q1 = 1 - p1. M denota el número de 

pares requeridos. Con un alfa (α) de 0.05 y una beta (β) de 0.20 el cálculo es como 

sigue:   

P = 1.8 / (1 + 1.8) = 0.643 

p1 = (0.35 x 1.8) / 1 + 0.35 (1.8 – 1) = 0.63 / 1.28 = 0.492 

q1 = 1 – 0.492 = 0.508 

q0 = 1 – 0.35 = 0.650 
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pe ≈ (0.35 x 0.508) + (0.492 x 0.650) = 0.178 + 0.320 = 0.498  

m = [1.96/2 + 0.84√0.643 (1-0.643)]2 / (0.643 – ½)2 

m = [0.98 + 0.84√0.230]2 / 0.1432

m = (0.98 + 0.402)2 / 0.020 = 1.3822 / 0.020 = 1.911 / 0.020 = 93.653 

M ≈ 93.653 / 0.498 = 188.188 ≈ 188 

Por último ya que se deseaba 2 controles por cada caso se utilizó la siguiente 

fórmula en donde n’ es el número de casos requeridos, c indica el número de 

controles por caso y n el número de casos calculado: 

n’ ≈ (c + 1) n / 2c 

n’ ≈ [(2+1) 188] / 4 = 564 / 4 = 141 

Considerando un 10% de pérdidas = 141 + 14.1 = 155.10 ≈ 155  

Total: 155 casos y 310 controles.  

 
Definición y operacionalización de variables 
Variable dependiente 

Infarto de miocardio 

Definición: resultado de isquemia miocárdica prolongada, con presencia de dos de 

las siguientes anormalidades: dolor precordial del tipo de la isquemia miocárdica, 

alteraciones electrocardiográficas caracterizadas por la aparición de ondas 

anormales o alteraciones del segmento ST y T compatibles con isquemia, onda Q e 

incremento de enzimas cardiacas, como la CPK-MB;24 de acuerdo al último consenso 

también se considera IM si se tiene evidencia por imagenología.25

Indicador: 0) Control.  1) Caso. 

Escala: nominal. 

Operacionalización: se revisaron los registros tanto de hospitalización, como de 

consulta externa, para la selección de los casos y de los controles 

 

Variables independientes 

Ingesta de Flavonoides 

Definición: los flavonoides son difenilpiranos (C6―C3―C6) que se encuentran en 

las plantas y son compuestos comunes en la dieta humana, son de bajo peso 
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molecular y comparten un esqueleto común, compuesto por dos anillos de fenilos (A 

y B) ligados a través de un anillo C de pirano.9

Indicador: 0) ingesta baja, 1) ingesta media, 2) ingesta alta. 

Escala: ordinal. 

Operacionalización: se aplicó un cuestionario semicuantitativo de consumo que 

contiene 110 alimentos, por interrogatorio directo. Con las porciones de los alimentos 

y la base de datos de contenido de flavonoides de alimentos seleccionados, 

proporcionada por el Departamento de Agricultura de Estados Unidos y el Centro de 

Investigación Nutricional Humana de Beltsville,12 se cuantificó la cantidad de 

flavonoides consumidos, sumándose cada uno de ellos para obtener la ingesta total 

de estos compuestos; posteriormente la ingesta se dividió en terciles considerándose 

ingesta baja aquella <10.82, ingesta media de 10.83 a 18.19 e ingesta alta >18.19 

mg/día. 

 

Edad 

Definición: tiempo transcurrido desde el nacimiento hasta la fecha de realización de la 

encuesta.  

Indicador: grupos de edad. 

Escala: ordinal. 

Operacionalización: mediante interrogatorio directo se obtuvo la edad del paciente 

en años cumplidos. Posteriormente se constituyeron grupos de edad: de 36 a 47, 48 

a 59, 60 a 71, 72 y más años. 

 

Género 
Definición: fenotipo del humano con sus características físicas, biológicas y 

sociales. Condición orgánica que distingue al hombre de la mujer. 

Indicador: 1) Masculino. 2) Femenino.  

Escala: nominal. 

Operacionalización: el que se observó en el entrevistado y respondió en el 

interrogatorio directo. 
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Nivel socioeconómico 

Definición: conjunto de condiciones sociales, culturales y de vivienda que se 

integran para el bienestar del individuo y que divide a la población en niveles 

económicos. 

Indicador: 0) bajo, 1) medio, 2) alto.  

Escala: ordinal. 

Operacionalización: se conformó un índice siguiendo la metodología sugerida por 

Mario Bronfman, tomando en cuenta las siguientes variables: a) características de 

material de construcción de la casa, b) contar con agua potable, c) total de 

habitaciones para dormir, d) total de habitantes en la vivienda, e) grado de estudios 

del jefe de familia, f) disposición de baño, g) nivel de hacinamiento (que se obtuvo 

dividiendo el número de personas que habitan en la casa entre el número de 

habitaciones para dormir con las que contaban) clasificado como no hacinado (hasta 

1.5), semihacinado (1.6 a 3.5) y hacinado (3.6 y más) y h) pertenencias.  Con el nivel 

de hacinamiento, el material de la vivienda y la disponibilidad de agua potable se 

construyó el índice de condiciones de vivienda (INCOVI) clasificándose en bueno, si 

el material de la vivienda estaba recubierto, el agua era intradomiciliaria, la 

eliminación de excretas se realizaba por el drenaje y el nivel de hacinamiento era no 

hacinado; regular si el material era cemento, el agua potable era del vecindario y el 

nivel de hacinamiento era semihacinado; y malo si los materiales de la vivienda 

fueron otros, el agua potable era comunal y el nivel de hacinamiento era hacinado. 

Posteriormente se le dio un valor a cada variable, 2 para la más positiva, 1 para la 

intermedia y 0 para la que indicaba la situación más deteriorada, obteniéndose un 

puntaje máximo de 8. Después se combinó el INCOVI con el nivel de escolaridad del 

jefe de familia, para lo que se consideró un nivel de escolaridad bueno (7 años y 

más), regular (de 4 a 6 años) y malo (hasta 3 años). Siguiendo el mismo criterio de 

atribución de puntaje se obtuvieron nueve combinaciones posibles, las que se 

tricotomizaron en bueno, regular y malo. Se consideró bueno aquellas en las que 

hubiera por lo menos un bueno y un regular; regular aquellas en que ambas fueran 

regular; malo aquellas en las que hubiera por lo menos un malo y un regular. 
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Posteriormente se correlacionaron con las pertenencias sin embargo, no se encontró 

ninguna pertenencia que modificara el nivel ya establecido.    

 

Estado civil 

Definición: condición de cada persona en  relación con los derechos y obligaciones 

civiles. 

Indicador: 1) soltero, 2) casado, 3) viudo, 4) divorciado.  

Escala: nominal. 

Operacionalización: se interrogó directamente sobre el estado civil. 

 

Colesterol sérico total  

Definición: lípido que se encuentra en condiciones normales en plasma sanguíneo, 

y es medido de forma total.  

Indicador: 0) normal, 1) normal alto, 2) hipercolesterolemia. 

Escala: ordinal. 

Operacionalización: se envió a los sujetos de estudio al laboratorio en donde se 

obtuvo una muestra de sangre periférica venosa. El análisis enzimático se realizó por 

medio de “kits” de reactivos. El paciente debió estar en  ayuno de 12 Horas; 48 horas 

antes debió abstenerse de tomar alcohol. Los pacientes se clasificaron en aquellos 

con niveles séricos normales (<200 mg/dL), normal alto (200-240 mg/dL) y con 

hipercolesterolemia (>240 mg/dL).57

 

Triglicéridos 

Definición: lípido compuesto por tres ácidos grasos unidos al glicerol el cual se 

encuentra circulando en el plasma sanguíneo.57  

Indicador: 0) normal, 1) normal alto, 2) hipertrigliceridemia. 

Escala: ordinal. 

Operacionalización: se envió a los pacientes con 12 horas de ayuno al laboratorio 

en donde se obtuvo una muestra de sangre periférica venosa. El análisis enzimático 

se realizó por medio de “kits” de reactivos. Los pacientes se clasificaron con niveles 
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normales (<200 mg/dL), normal alto (200-400 mg/dL) e hipertrigliceridemia (>400 

mg/dL). 

 

Colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad (HDL-colesterol) 

Definición: colesterol que es medido unido a lipoproteínas de alta densidad.57

Indicador: 0) normal, 1) normal bajo, 2) bajo. 

Escala: ordinal. 

Operacionalización: se envió a los pacientes con 12 horas de ayuno al laboratorio 

en donde se obtuvo una muestra de sangre periférica venosa. El análisis enzimático 

se realizó por medio de “kits” de reactivos. Se clasificó a los pacientes con niveles de 

HDL-colesterol normal (>45 mg/dL), normal bajo (35-45 mg/dL) y con niveles bajos 

(<35 mg/dL). 

 

Diabetes mellitus 

Definición: conjunto de padecimientos metabólicos caracterizados por hiperglicemia, 

déficit de insulina, ya sea por su poca producción o por su no aprovechamiento. 

Detectada por una glucemia plasmática  en ayuno  ≥126 mg/dL.58

Indicador: 0) normal, 1) probable intolerancia a la glucosa, 2) diabetes mellitus. 

Escala: ordinal. 

Operacionalización: se tomó una muestra de 7cc de sangre venosa periférica, con 

la que se midió la glicemia por el método de glucosa oxidasa. La muestra se tomó en 

ayuno de 12 horas y si el paciente tomaba algún medicamento hipoglucemiante, se 

le indicó no tomarlo hasta después de obtenida la muestra sanguínea. Los pacientes 

se clasificaron con niveles normales (80-99 mg/dL), probable intolerancia a la 

glucosa (100-125 mg/dL) y con diabetes mellitus (≥126 mg/dL). 

 

Hipertensión arterial 

Definición: son las cifras anormalmente  altas de la presión arterial. 

Indicador: 0) Normal, 1) normal alto, 2) hipertensión arterial. 

Escala: ordinal 
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Operacionalización: se le realizó la toma de la presión arterial a cada entrevistado, 

explicándole previamente el procedimiento y tranquilizándolo. Se utilizó un 

esfigmomanómetro aneroide calibrado. Se verificó diariamente que la aguja marcara 

cero cuando el manguito estaba desinflado. Se siguieron las indicaciones del 

apéndice normativo b del proyecto de NOM para la prevención, tratamiento y control 

de la Hipertensión Arterial, publicado en 1999 y del Consenso Latinoamericano sobre 

Hipertensión Arterial de 2000 (ambiente tranquilo, con un reposo previo de 5 minutos 

como mínimo, sin que tenga el paciente necesidad de miccionar o defecar, sin que 

haya ingerido cafeína o tabaco en los pasados 30 minutos, paciente sentado con el 

brazo estirado y descubierto el plano del brazo debe estar separado del cuerpo 45 

grados, tamaño adecuado de manguito, este debe colocarse sobre la arteria humeral 

2-3 cm, proximal respecto al pliegue del codo, su ancho debe cubrir el 40 % del 

perímetro braquial ya que de otro modo se sobrestimarían o subestimarían los datos. 

El observador debe sentarse frente a la graduación para observar correctamente. El 

manguito se insufla 20-30 mm más respecto a la presión de oclusión de la arteria, se 

desinfla lentamente a una velocidad de 2-3 mm por segundo. El primer ruido o el 

inicio de la fase I de Korotkoff se anota como la presión sistólica y el último ruido de 

la fase V de Korotkoff se toma como la presión diastólica, la auscultación continúa 

otros 20 mm de mercurio para confirmar la desaparición de los ruidos. Los valores se 

deben aproximar a valores pares. Se hace una segunda medición y el promedio de 

las dos son los valores a considerar). Se consideró como presión arterial normal 

<120/<80 mmHg, normal alto 120-139/80-89 mmHg e hipertensión >139/>89 

mmHg.59,60

 

Obesidad 
Definición: acumulación excesiva de grasa en el cuerpo por hipertrofia general del 

tejido adiposo. Es una enfermedad crónica que se acompaña por alteraciones 

metabólicas que predisponen a la presentación de trastornos que deterioran el 

estado de salud  y relacionada con factores biológicos, socioculturales y psicológicos.  

Indicador: índice de masa corporal, 0) normal, 1) sobrepeso, 2) obeso. 

Escala: ordinal 
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Operacionalización: con un estadímetro calibrado con báscula se pesó al 

entrevistado, con el mínimo de ropa. La báscula estaba sobre una superficie dura, 

plana y horizontal. Cada persona estaba parada, descalza, erguida, en el centro de la 

báscula y sin moverse. La medida se aproximó a los 500 gramos más cercanos 

respecto de lo que marque la aguja. Diario se verificó que la aguja marcara cero en 

ausencia de peso sobre la báscula. Con un estadímetro calibrado se midió al 

entrevistado. La persona estaba descalza y permaneció erguida apoyando 

uniformemente ambos pies en la báscula  plana y horizontal. La cabeza se colocaba 

de tal manera que el meato auditivo externo y el ángulo externo de los párpados 

formaran una línea paralela al piso de la báscula. Posteriormente se procedió a bajar 

la parte móvil del altímetro y cuando rozaba el vértex de la cabeza se solicitaba a la 

persona que se separara del altímetro, se observaba de frente la zona donde 

coinciden el nivel del altímetro y las marcas en centímetros. La medición se aproximó 

al centímetro entero más próximo. Posteriormente se procedió a realizar las 

operaciones de la fórmula [peso/(estatura)2]. De acuerdo a la Norma Oficial Mexicana 

sobre el control de la Obesidad se consideró como obesa a aquella persona que 

siendo su estatura  ≥ de 150 cm para mujeres o 160 cm para hombres,  tuvo un IMC  

≥ 27.  Si la persona era menor de 150 cm para las mujeres o de 160 cm para los 

hombres, se consideró obesa a partir de un IMC ≥ 25. También se consideró la 

clasificación de la OMS considerándose con IMC normal  <25, sobrepeso 25 a 29 y 

obesidad >29.61

 

Consumo de tabaco 

Definición: intoxicación crónica por el consumo de cigarros del entrevistado durante 

la vida. 

Indicador: 0) no fumador, 1) exfumador, 2) fumador actual 

Escala: ordinal. 

Operacionalización: se interrogó directamente al entrevistado sobre el número de 

cigarrillos fumados durante su vida (por época) por la cantidad y el tiempo que fumó. 

Para calcular el total de cigarrillos fumados en toda la vida, se consideró para cada 

época, la frecuencia y la cantidad fumada multiplicada por el tiempo que fumó, 
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posteriormente los totales por época fueron sumados, para así obtener el número 

total en toda la vida. Finalmente se consideró: no fumador aquel sujeto que consumió 

100 o menos cigarrillos en su vida, exfumador aquel que habiendo consumido más 

de 100 cigarrillos en su vida dejó y permanecía por más de un año al momento de la 

entrevista sin fumar, fumador actual aquel que habiendo fumado más de 100 

cigarrillos en su vida permanecía fumando o había abandonado el hábito en menos 

de 1 año. 

 

Consumo de bebidas  alcohólicas 

Definición: es el consumo de bebidas con algún  grado de alcohol,  la frecuencia  de 

consumo de  las mismas, por época, el tipo  de bebida  y número de copas. 

Indicador: 0) no bebedor, 1) exbebedor, 2) bebedor actual 

Escala: ordinal  

Operacionalización: Se interrogó en forma directa en el cuestionario con respecto a 

tiempo de consumo, número de copas, tipo de bebida y condición de bebedor. Cada 

100 ml. de bebida alcohólica se convirtió en gr. de alcohol de acuerdo a lo siguiente: 

Vino tinto=3.33, vino blanco=8, cerveza=3.6, vermouth=14, brandy=30, licor=34, 

whisky=32, ginebra=32, coñac=32, jerez=13.6, ron=33.6, vodka=36. Para obtener el 

consumo total en la vida, se realizó el cálculo por cada bebida, por el tiempo y la 

cantidad ingerida, sumando cada resultado por época. Se consideró no bebedor 

aquel que consumió menos de 0.15 gramos de alcohol a la semana, exbebedor 

aquel que consumió >0.15 gramos de alcohol a la semana y que refirió no haber 

ingerido bebidas alcohólicas por un año o más, bebedor actual aquel que consumió 

>0.15 gramos de alcohol a la semana y que continuaba con este consumo 

regularmente.   

 

Actividad física  

Definición: cualquier movimiento corporal, producido por los músculos esqueléticos 

que resulta en gasto de energía.62  

Indicador: en terciles. 

Escala: Ordinal. 
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Operacionalización: Se interrogó en forma directa, aplicando el Cuestionario de 

Actividad Física Habitual de Baecke, este cuestionario está dividido en tres índices: 

trabajo, actividades deportivas, actividades en el tiempo libre. El puntaje total se 

obtiene sumando estos tres índices.63,64 Este puntaje obtenido, como recomiendan 

los autores, se dividió en terciles considerando como actividad física baja de 5.38 a 

6.49 puntos, mediana de 6.50 a 8.51 puntos y alta de 8.52 a 10.30 puntos. 

 
 

X. CONSIDERACIONES ÉTICAS 
 

Para la realización de este estudio no se contravino la "Declaración de Helsinki de la 

Asociación Médica Mundial" que establece los principios éticos para las 

investigaciones médicas en los seres humanos. Asamblea General 52º, en 

Edimburgo, Escocia en el año 2000. 

 

Esta investigación de acuerdo con la "Ley General de Salud" de México y con su 

"Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud", 

en su Título 2º, Capítulo 1º, Artículo 17, Fracción II, se consideró como "investigación 

de riesgo mínimo"  ya que solo se tomaron medidas antropométricas, se obtuvo una 

muestra sanguínea mínima y los datos de interés se obtuvieron por medio de un 

cuestionario. Antes de aplicar el cuestionario de estudio se le informó a cada 

participante sobre el estudio, los riesgos de una toma de muestra, la confidencialidad 

de los datos, y que estaba en libertad de participar o no, sin que esto afectara la 

atención otorgada por el IMSS, aunado a que cualquier duda que tuviera se 

resolvería en el momento. Con respecto a los resultados de los estudios clínicos, se 

les dieron a conocer y se enviaron al nivel correspondiente para su atención médica 

los pacientes que así lo requirieron. 
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XI. ORGANIZACIÓN GENERAL DEL ESTUDIO 
 

Previa autorización del Comité local de Investigación y con los permisos 

correspondientes del Hospital donde se llevó a cabo esta investigación, se procedió a 

buscar en hospitalización a pacientes con el diagnóstico de primer infarto, se revisó 

el expediente y se valoró si debía ser incluido o no en el estudio, se localizó al 

paciente, se aplicó el cuestionario y se tomó la muestra sanguínea, las medidas 

antropométricas y la presión arterial. Ese mismo día se visitaba la hospitalización de 

los servicios previamente seleccionados, para localizar a los controles.  

 

Un día previo a la consulta externa, se revisaban los expedientes en el archivo clínico 

para determinar si iba a acudir a consulta algún caso, con menos de 6 meses de 

haberse establecido el diagnóstico. Se acudía a consulta externa para entrevistar a 

los casos antes de que entraran a su consulta; posteriormente se procedía a buscar 

los controles en la misma consulta externa. 

 

Las muestras sanguíneas se obtuvieron el mismo día de la entrevista y eran llevadas 

al laboratorio, aquellas que no se lograban recolectar se tomaban después en 

hospitalización o se citaban los pacientes al laboratorio.  

 

Posteriormente de la realización de cada cuestionario se verificó y codificó, para su 

captura en una base de datos, que se realizó en el programa de cómputo EPI 6.  
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XII. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 

Los datos obtenidos se procesaron en una computadora personal mediante paquetes 

estadísticos. Se verificó la normalidad de las variables continuas y se obtuvieron 

medidas de tendencia central. Para convertir las variables continuas en ordinales se 

construyeron los terciles y quintiles para casos y controles, posteriormente se 

obtuvieron frecuencias simples y relativas. 

En el análisis bivariado se obtuvo razón de momios pareada por edad y sexo (RMP) 

con intervalos de confianza al 95% (IC95%). Se realizó regresión logística condicional 

en el análisis multivariado. Para el análisis de los datos se utilizaron los programas 

de computación Statistical Package for the Social Sciences (SPSS v.12.0 para 

Windows, Chicago, Ills.) y Stata SE v.8.0 para Windows. 
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XIII. RESULTADOS 
 

Se estudiaron en total 151 casos de primer infarto de miocardio no fatal, 84 hombres 

(55.6%) y 67 mujeres (44.4%) y 302 controles 168 y 134 respectivamente con la 

misma proporción en cada sexo. La distribución por grupos de edad en ambos  fue 

semejante, predominando el grupo de 48 a 59 años con un 39.7% en los casos y 

42.1% en los controles. Así mismo la media de edad para ambos  fue de 60.1 

(Tablas 1 y 2).  

 

En la tabla 1 también se observa la distribución del estado civil, escolaridad 

ocupación y nivel socioeconómico en cada grupo de estudio. El estado civil con 

mayor porcentaje tanto en casos como en controles, fue el de casado con 52.3% y 

46.1% respectivamente.  

 

En cuanto a la escolaridad, los estratos predominantes en los casos fueron 

secundaria y bachillerato con un 29.8% para ambos, mientras que en los controles 

fueron  más frecuentes la primaria incompleta (28.8%) y el bachillerato (27.5%). 

 

La ocupación que más desempeñaron tanto casos como controles fue la de 

empleado con un 57.0% y 50.7% cada uno. 

 

El nivel socioeconómico es una de las variables que se estudió para indagar la 

asociación con la ingesta de flavonoides, se encontró un predominio del nivel 

socioeconómico alto con un 72.8% en los casos y 63.9% en los controles. 

 

La mediana para la ingesta de flavonoides fue de 11.27 en los casos y 12.19 en los 

controles (tabla 2). Como se puede observar en la tabla 3, sólo el 18.5% de los casos 

se encontraron en el tercil más alto (>18.19 mg/día) de consumo, contra el 40.1% de 

los controles. 
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La tabla 4 muestra la distribución del antecedente familiar de primer grado de 

cardiopatía y las mediciones de presión arterial, IMC, glucosa, colesterol, triglicéridos 

y HDL-colesterol.  Las medianas para estas mediciones pueden observarse en la 

tabla 2. 

 

El antecedente de cardiopatía en algún familiar de primer grado se encontró en el 

25.8% de los casos y en el 15.9% de los controles. 

 

Con respecto a la medición de la presión arterial, un 88.1% de los casos y el 16.9% 

de los controles es hipertenso, 10.6% de casos y 52.3% de controles resultó con 

cifras normales altas, mientras que sólo 1.3% y 30.8% de cada uno de estos grupos 

tiene cifras normales de presión arterial. 

 

La obesidad se presentó en el 62.9% de casos y 14.6% de controles, el sobrepeso 

estuvo presente en el 32.5% y el 5.1.0% respectivamente,  mientras que sólo el 4.6 

de los casos y el 34.4% de los controles presentaron un IMC normal. 

 

En lo referente a los niveles séricos de glucosa se encontró que el 64.2% de los 

casos y el 8.3% de los controles eran diabéticos; mientras que 19.9% de casos y 

43.0% de controles presentó cifras de intolerancia a la glucosa. La mediana para los 

casos fue de 131 mg/dL y de 102 mg/dL para los controles. 

 

Por otra parte los casos presentaron mayor porcentaje de hipercolesterolemia que 

los controles (29.1% vs. 6.0%), así como de valores normales altos  (34.5% vs. 

16.2%). La mediana para los casos fue de 218 mg/dL y 166 mg/dL para los controles.  

 

El 49.0%  de los casos y el 13.6% de los controles presentó cifras normales altas de 

triglicéridos y la mediana para cada grupo fue de 202 mg/dL y 130 mg/dL 

respectivamente. 
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Así mismo, los niveles bajos de HDL-colesterol se encontraron solamente en los 

casos con un 52.3% y la mediana para éstos fue de 34 mg/dL, mientras que en los 

controles fue de 59 mg/dL.  

 

La tabla 5 muestra la distribución de acuerdo a los hábitos de consumo de tabaco, 

bebidas alcohólicas y de actividad física 

 

El 39.7% de los casos y el 70.2% de los controles fueron no fumadores, mientras que 

60.3% y 29.8% respectivamente, fueron fumadores. 

 

Con respecto al consumo de alcohol,  se encontró un 53.0% de casos y 66.2% de 

controles como no bebedores, en tanto, un 47.0% de casos y 33.8% de controles 

fueron bebedores. 

 

Por último el análisis de la actividad física  mostró una mayor proporción de sujetos 

con actividad física alta entre los casos en comparación con los controles (34.4% vs. 

32.8%).  

 

La relación entre la aparición de un primer IM con las variables estudiadas se 

muestra en  las tablas 6 a 9.  

 

Respecto al consumo de flavonoides y la presentación de un primer infarto, se 

encontró una asociación estadísticamente significativa en el tercil más alto, con una 

RMP = 0.2 y un IC95% = 0.128-0.391. 

 

La escolaridad de secundaria y más, los niveles socioeconómicos alto y mediano, el 

antecedente familiar de cardiopatía, las cifras de tensión arterial >139/>89 mm Hg, 

los niveles séricos de colesterol ≥200 mg/dL, de triglicéridos ≥200 mg/dL y de HDL-

colesterol ≤45 mg/dL, el ser fumador y bebedor actual  tuvieron una asociación 

estadísticamente significativa. El estado civil y la actividad física no mostraron 

asociación. 
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Con las variables que resultaron estadísticamente significativas en el análisis 

bivariado se hizo una regresión logística condicional, dado que algunas de estas 

variables  (escolaridad, nivel socioeconómico, antecedente familiar de cardiopatía, 

los niveles séricos de colesterol, triglicéridos y HDL-colesterol y el consumo de 

alcohol), perdieron significación estadística, se efectuó nuevamente el modelo con 

las que se mantuvieron significativas (tabla 10).  

 

El segundo y tercer tercil de consumo de flavonoides mantuvo cierto efecto protector 

pero perdieron significación estadística. El riesgo para tensión arterial >130/>89 

mmHg, los niveles séricos de glucosa ≥126mg/dL y el riesgo tanto para los 

exfumadores como para los fumadores se incrementó considerablemente, pero los 

IC95%  también fueron muy amplios.  

 

 
XIV. DISCUSIÓN 

 

El infarto de miocardio es un padecimiento que está en franco ascenso y ocupa los 

primeros lugares de causa de morbilidad y mortalidad a nivel mundial. Su manejo 

terapéutico es muy limitado y debe hacerse en un tiempo determinado para obtener 

un buen resultado. De ahí la importancia de dirigir la mayoría de los esfuerzos hacia 

la prevención primaria y aplicación de estrategias de alto riesgo. 

 

Con este estudio, se realizó un primer acercamiento para conocer la asociación entre 

el consumo de flavonoides y la presentación de un IM no fatal en la población 

mexicana. 

 

Se estudiaron sujetos de ambos sexos y se encontró una población con predominio 

de adultos mayores, aparente solvencia económica, elevada escolaridad y baja 

ingesta de flavonoides. 
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Al comparar con estudios previos donde sólo se estudiaron hombres,49,50,53-55 

observamos que el promedio de ingesta de flavonoides, alrededor de 12 mg/día, es 

inferior, siendo que el promedio de ingesta en otras poblaciones oscila entre 20 y 29 

mg/día y solamente superó al encontrado por Hirvonen y colaboradores, (8 mg/día).53

 

Si además se considera,  que el consumo de esas sustancias está en relación con  la 

cultura alimentaria y principalmente con la promoción  y adopción de hábitos 

alimentarios saludables, podríamos explicar esta baja ingesta, sobre todo porque 

algunas de las anteriores investigaciones han sido en poblaciones que previamente 

se intervinieron para modificar hábitos alimentarios.49,50,55

  

No pudo establecerse el efecto protector para la presentación de un primer IM no 

fatal, muy probablemente por la poca ingestión que observamos tanto en casos como 

en controles, así como por el número de sujetos estudiados. 

 

Respecto a otros factores asociados fuertemente con la presentación del evento, 

tales como la hipertensión arterial, la diabetes mellitus y el hábito tabáquico, se pudo 

evidenciar consistentemente su asociación lo cual está en congruencia con los 

demás autores. 

 

Sin embargo, la inactividad física que también se ha citado como otro factor de riesgo 

importante, no presentó asociación, lo cual no es respaldado por otros artículos de 

investigación. Esto puede deberse a que un alto porcentaje de la población bajo 

estudio eran adultos mayores y para esta población existe una  modificación al 

cuestionario de actividad física de Baecke que no se aplicó. 
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XV. CONCLUSIONES 
 
 

• La ingesta de flavonoides en la población estudiada es baja. 

 

• No se encontró asociación estadísticamente significativa del efecto protector 

de los flavonoides para la presentación de un primer IM no fatal. 

 

• Los sujetos con cifras de tensión arterial >130/>89 mmHg, los que presentan  

niveles séricos de glucosa ≥126 mg/dL y aquellos exfumadores y fumadores 

tienen mayor probabilidad de presentar un primer IM no fatal. 

 

• Se necesitan otros estudios en  nuestra población para poder evidenciar el 

efecto protector de los flavonoides sobre la presentación de un primer IM. 
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XVII. ANEXOS 
 
 

Tabla 1. Distribución según las características sociodemográficas de la 
población de estudio 

Variable Casos (%)                
n = 151 

Controles (%)     
n = 302 

   
Sexo   
Hombres 84 (55.6) 168 (55.6) 
Mujeres 67 (44.4) 134 (44.4) 
   
Grupos de edad   
36-47 años 14 (9.3) 24 (7.9) 
48-59 años 60(39.7) 127 (42.1) 
60-71 años 52 (34.4) 112 (37.1) 
72 y más años 25 (16.6) 39 (12.9) 
   
Estado civil   
Soltero 7 (4.6) 17 (5.6) 
Casado 79 (52.3) 139 (46.1) 
Viudo 27 (17.9) 62 (20.5) 
Divorciado 38 (25.2) 84 (27.8) 
   
Escolaridad   
Primaria incompleta 13 (8.6) 87 (28.8) 
Primaria 30 (19.9) 30 (9.9) 
Secundaria 45 (29.8) 62 (20.5) 
Bachillerato y técnico 45 (29.8) 83 (27.5) 
Profesional y posgrado 18 (11.9) 40 (13.2) 
   
Ocupación   
Hogar 34 (22.5) 22 (14.6) 
Pensionado 22 (14.6) 26 (8.6) 
Empleado 86 (57.0) 153 (50.7) 
Profesionista 9 (6.0) 33 (10.9) 
   
Nivel socioeconómico   
Bajo 13 (8.6) 60 (19.9) 
Medio 28 (18.6) 49 (16.2) 
Alto 110 (72.8) 193 (63.9) 
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Tabla 2. Descripción de la población de estudio 

Variable Casos                    
n = 151 

Controles     
n = 302 

   
Edad* 60.13 60.15 
Ingesta de flavonoides Ŧ 11.27 12.19 
Niveles séricos de: Ŧ 67 (44.4) 134 (44.4) 

1. Glucosa 131 102 
2. Colesterol 218 166.5 
3. Triglicéridos 202 130 
4. HDL-colesterol 34 59 

Tensión arterial media sistólica Ŧ 145 120 
Tensión arterial media diastólica Ŧ 92 72 
Índice de masa corporal 31.77 26.51 
   
* Media 
Ŧ Mediana 
 
 
 
 
Tabla 3. Distribución de la población estudiada de acuerdo a la ingesta de 
flavonoides totales.  

Variable Casos (%)               
n = 151 

Controles (%)        
n = 302 

   
Terciles de ingesta de flavonoides 
(mg/día) 

  

<10.82 74 (49.0) 77 (25.5) 
10.83 – 18.19 49 (32.5) 104 (34.4) 
>18.19 28 (18.5) 121 (40.1) 
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Tabla 4. Distribución de la población de acuerdo a la presencia de antecedente 
familiar de cardiopatía, de las mediciones de presión arterial, IMC y niveles 
séricos de glucosa, colesterol, triglicéridos y HDL-colesterol. 

Variable Casos (%)               
n = 151 

Controles (%)        
n = 302 

   
Antecedente familiar de cardiopatía   
Sí 39 (25.8) 48 (15.9) 
No 112 (74.2) 254 (84.1) 
   
Presión arterial (mmHg)   
Normal (<120/<80) 2 (1.3) 93 (30.8) 
Normal alto (120-139/80-89) 16 (10.6) 158 (52.3) 
Hipertensión (>139/>89) 133 (88.1) 51 (16.9) 
   
IMC (OMS)   
Normal 7 (4.6) 104 (34.4) 
Sobrepeso 49 (32.5) 154 (51.0) 
Obeso 95 (62.9) 44 (14.6) 
   
Niveles séricos de glucosa (*ADA)   
Normal (80 -99 mg/dL) 24 (15.9) 147 (48.7) 
Probable intolerancia a la glucosa (100 
– 125 mg/dL) 

 
30 (19.9) 

 
130 (43.0) 

Diabetes (≥126 mg/dL) 97 (64.2) 25 (8.3) 
   
Niveles séricos de colesterol (mg/dL)   
Normal (<200) 55 (36.4) 235 (77.8) 
Normal alto (200 a 240) 52 (34.5) 49 (16.2) 
Hipercolesterolemia (>240) 44 (29.1) 18 (6.0) 
   
Niveles séricos de triglicéridos 
(mg/dL) 

  

Normal (<200) 75 (49.7) 261 (86.4) 
Normal alto (200 a 400) 74 (49.0) 41 (13.6) 
Hipertrigliceridemia (>400) 2 (1.3) 0 (0) 
   
Niveles séricos de HDL-colesterol 
(mg/dL) 

  

Normal (>45) 31 (20.5) 281 (93.0) 
Normal bajo (35 a 45)  41 (27.2) 21 (7.0) 
Bajo (<35) 79 (52.3) 0 (0) 
   
*ADA: Asociación Americana de Diabetes por sus siglas en inglés. 
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Tabla 5. Distribución de la población estudiada de acuerdo al consumo de 
tabaco, alcohol y actividad física. 

Variable Casos (%)               
n = 151 

Controles (%)         
n = 302 

   
Consumo de tabaco   
   
No fumadores 60 (39.7) 212 (70.2) 
Fumadores 91 (60.3) 90 (29.8) 

-Fumadores activos 55 (36.5) 35 (11.6) 
-Exfumadores 36 (23.8) 55 ((18.2) 

   
Consumo de bebidas alcohólicas   
   
No bebedores 80 (53.0) 200 (66.2) 
Bebedores 71 (47.0) 102 (33.8) 
        -Bebedores actuales 54 (35.7) 76 (25.2) 
        -Exbebedores 17 (11.3) 26 (8.6) 
   
Actividad física   
   
Baja 60 (39.8) 96 (31.8) 
Mediana 39 (25.8) 107 (35.4) 
Alta 52 (34.4) 99 (32.8) 
   
 
 
 
 
 
Tabla 6. Análisis bivariado pareado por edad y sexo, de la asociación que 
guarda la ingesta de flavonoides totales con la presencia de un primer infarto 
de miocardio no fatal. 

Variable *RMP **IC 95% Valor de P 

    
Terciles de ingesta de 
flavonoides (mg/día) 

   

<10.82  1   
10.83 – 18.19  0.453 0.275 – 0.745 0.002 
>18.19  0.224 0.128 – 0.391 <0.001 
    
*RMP = Razón de momios pareada por edad y sexo. 
**IC95% = Intervalo de confianza al 95%. 
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Tabla 7. Análisis bivariado pareado por edad y sexo, de la asociación que 
guardan algunas variables sociodemográficas con la presencia de un primer 
infarto de miocardio no fatal. 

Variable *RMP **IC 95%
Valor 
de P 

    
Estado civil    
    
Soltero 1   
Casado 1.361 0.528 – 3.511 0.523 
Viudo 1.039  0.364 – 2.967 0.943 
Divorciado 1.104 0.405 – 3.009 0.846 
    
Escolaridad    
    
Primaria incompleta y primaria 1   
Secundaria y más 1.710 1.081 – 2.705 0.022 
    
Nivel socieconómico    
    
Bajo 1   
Mediano 2.689 1.231 – 5.873 0.013 
Alto 2.817 1.419 – 5.591 0.003 
    
*RMP = Razón de momios pareada por edad y sexo. 
**IC95% = Intervalo de confianza al 95%. 
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Tabla 8. Análisis bivariado pareado por edad y sexo, de la asociación que 
guarda la presencia de alguna enfermedad crónica degenerativa con la 
presentación de un primer infarto de miocardio no fatal. 

Variable *RMP **IC 95%
Valor 
de P 

    
Antecedente familiar  
de cardiopatía 

   

No 1   
Sí 1.888 1.152 – 3.096 0.012 
    
Cifras de presión arterial (mmHg)    
<120-139/<80-89 1   
>139/>89 66.800 21.213 – 210.354 <0.001 
    
Niveles séricos de glucosa (mg/dL)    
80 -99 1   
100 – 125 1.280 0.672 – 2.440 0.453 
≥126 17.799 8.763 – 36.150 <0.001 
    
Niveles séricos de colesterol (mg/dL)    
<200 1   
200 a 240 3.785 2.310 – 6.201 <0.001 
>240 11.241 5.420 – 23.314 <0.001 
    
Niveles séricos de triglicéridos (mg/dL)    
<200 1   
≥200 7.746 4.412 – 13.596 <0.001 
    
Niveles séricos de HDL-colesterol 
(mg/dL) 

   

>45 1   
≤45 105.817 26.133 – 428.464 <0.001 
    
*RMP = Razón de momios pareada por edad y sexo. 
**IC95% = Intervalo de confianza al 95%. 
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Tabla 9. Análisis bivariado pareado por edad y sexo, de la asociación que 
guarda el consumo de tabaco, alcohol y actividad física con la presencia de un 
primer infarto de miocardio no fatal. 

Variable *RMP **IC 95% Valor de P 

    
Consumo de tabaco    
No fumadores 1   
Exfumadores 2.157 1.277 – 3.642 0.004 
Fumadores activos 5.409 3.133 – 9.341 <0.001 
    
Consumo de bebidas 
alcohólicas 

   

No bebedores 1   
Exbebedores  1.585 0.833 – 3.013 0.160 
Bebedores actuales 1.681 1.109 – 2.547 0.014 
    
Actividad física    
Alta 1   
Mediana 0.691 0.416 – 1.149 0.155 
Baja 1.239 0.752 – 2.043 0.400 
    
*RMP = Razón de momios pareada por edad y sexo. 
**IC95% = Intervalo de confianza al 95%. 
 
 
 
 
  
 



 52

Tabla 10. Modelo explicativo obtenido por regresión logística condicional, de la 
asociación que guarda la ingesta de flavonoides ajustada por tensión arterial, 
niveles séricos de glucosa y consumo de tabaco, con la presencia de un primer 
infarto de miocardio no fatal. 

Variable *RM **IC 95% Valor de P 

    
Terciles de ingesta de 
flavonoides (mg/dL)  

   

<10.82 1   
10.83-18.19 0.810 0.225 – 2.915 0.748 
>18.19 0.959 0.246 – 3.739 0.953 
    
Presión arterial (mmHg)    
<120-139/<80-89 1   
>139/>89 105.49 19.618 – 567.2 <0.001 
    
Niveles séricos de glucosa 
(mg/dL) 

   

80-99 1   
100-125 0.977 0.237 – 4.01 0.974 
≥126 18.199 4.69 – 70.60 <0.001 
    
Consumo de tabaco    
No fumadores 1   
Exfumadores 9.11 2.096 – 39.60 <0.001 
Fumadores activos 7.65 1.632 – 35.86 0.010 
    
*RM = Razón de momios. 
**IC95% = Intervalo de confianza al 95%. 
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