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Apuntes sobre los factores de riesgo de 
enfermedad cardiovascular.
 
	 La	aterosclerosis	es	una	enfermedad	inflamatoria	crónica,	responsable	de	la	mayoría	de	los	eventos	coronarios	
y	 muertes	 en	 el	 mundo	 occidental	 (1,2).	 Los	 factores	 de	 riesgo	 involucrados	 en	 su	 desarrollo	 y	 progresión,	
están	ampliamente	distribuidos	a	nivel	mundial.	Por	ejemplo,	 en	el	2003	aproximadamente	37%	de	 los	adultos	
norteamericanos	tenían	dos	o	más	factores	para	enfermedad	cardiovascular	y	el	90%	de	los	pacientes	con	enfermedad	
coronaria	establecida	tenía	al	menos	1	factor	de	riesgo	(3).	Estas	condiciones	son	más	relevantes;	si	se	considera	que	
aproximadamente	la	mitad	de	las	muertes	por	enfermedad	coronaria	no	son	precedidas	por	síntomas	cardiacos	o	un	
diagnóstico	previo	(4).

	 La	enfermedad	coronaria	tiene	un	prolongado	periodo	asintomático,	lo	que	permite	intervenciones	preventivas.	
La	aterosclerosis	se	inicia	durante	la	infancia	y	progresa	a	lo	largo	de	la	adultez	debido	a	la	presencia	de	múltiples	
factores	de	riesgo	para	enfermedad	coronaria	como	niveles	desfavorables	de	lípidos	séricos,	presión	arterial,	peso	y	
grasa	corporal,	tabaco,	diabetes	y	predisposición	genética	(5-7).

	 El	 riesgo	 de	 vida	 para	 enfermedad	 coronaria	 y	 sus	 varias	manifestaciones,	 ha	 sido	 calculado	 en	 el	 ensayo	
poblacional	Framingham	Heart	Study	y	en	diferentes	grupos	etarios.	En	cerca	de	8	000	personas	sin	enfermedad	
coronaria	 clínicamente	 evidente,	 el	 riesgo	 durante	 la	 vida	 de	 desarrollar	 enfermedad	 coronaria	 clínicamente	
manifiesta	 (angina	pectoris,	 infarto	de	miocardio,	 insuficiencia	coronaria,	o	muerte	por	eventos	coronarios)	a	 la	
edad	 de	 40	 años	 fue	 48,6%	 en	 hombres	 y	 31,7%	 en	mujeres	 (8).	A	 los	 70	 años	 de	 edad	 fue	 34,9%	 y	 24,2%,	
respectivamente.

	 Muchos	 factores	 de	 riesgo	 han	 sido	 propuestos	 como	 predictores	 de	 enfermedad	 coronaria	 (9,10).	 Nuevos	
factores	o	marcadores	de	riesgo	“no	tradicionales”	son	frecuentemente	identificados	y	evaluados	como	adicionales	
potenciales	a	las	estrategias	convencionales	de	la	evaluación	del	riesgo;	sin	embargo,	estas	últimos	no	superan	el	
valor	predictivo	de	mortalidad	de	los	primeros	(11).

	 El	síndrome	metabólico	afecta	aproximadamente	a	un	cuarto	de	la	población	norteamericana	y	se	ha	convertido	en	
una	preocupación	líder	de	salud	pública,	por	su	connotación	de	morbimortalidad	cardiovascular	y	riesgo	de	diabetes	
mellitus de novo	(12).	Desde	que	el	síndrome	metabólico	fue	descrito	por	Reaven	(13),		por	vez	primera	en	1988,	
varias	definiciones	han	sido	publicadas	por	múltiples	organizaciones,	entre	ellas,	la	National	Cholesterol	Education	
Program	(NCEP)	(14),	International	Diabetes	Federation	(15),	y	World	Health	Organization	(16).	Sin	embargo,	la	
última	presentada	en	la	literatura	tiene	la	virtud	de	conciliar	los	debates	conceptuales	e	inclusive	sobre	los	criterios	
diagnósticos	(nivel	de	glicemia	en	ayunas	≥	100	mg/dL).	Mas	no	nos	aclara	el	valor	del	perímetro	abdominal	a	
considerar	en	la	población	peruana,	ya	que	considerar	102	cm	y	88	cm	en	hombres	y	mujeres,	respectivamente;	
definitivamente	no	es	aceptable	a	nivel	local	(17).

	 Con	respecto	a	los	lípidos	y	dislipidemias;	los	ensayos	referidos	a	la	reducción	de	lípidos	publicados	entre	2002	
y	2006	incluyeron	a	más	de	50	000	pacientes	(18-22),	y	mostraron	nuevos	objetivos	terapéuticos	opcionales,	que	
fueron	resaltados	en	el	último	reporte	de	National	Heart,	Lung	and	Blood	Institute’s	Adult	Treatment	Panel	(ATP)	
III	(23).	Estos	definieron	metas	en	niveles	menores	de	colesterol	para	pacientes	de	muy	alto	riesgo	de	enfermedad	
coronaria,	especialmente	aquellos	con	síndrome	coronario	agudo;	así	como	extendieron	las	indicaciones	de	terapia	
farmacológica.

	 Los	beneficios	de	la	terapia	hipolipemiante		están	en	proporción	a	la	reducción	del	LDL	colesterol	(LDL-C),	y	
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cuando	está	por	encima	de	100	mg/dl,	se	debe	adecuar	la	dosis	a	fin	de	lograr	reducciones	de	al	menos	30%.		Para	
la	escuela	norteamericana	“es	razonable”	pretender	un	LDL-C	<	70	mg/dl	para	los	pacientes	con	máximo	riesgo	
cardiovascular,	criterio	no	compartido	por	 la	comunidad	europea	(24),	que	recomienda	ello	de	manera	rigurosa.	
Aunque	también	es	reconocida	la	dificultad	de	lograr	tales	objetivos	en	la	práctica	clínica	habitual.		

	 El	estudio	de	Huamán	J	y	col	(25),	tiene	como	gran	virtud	el	esfuerzo	por	mostrar	cifras	locales	en	un	grupo	
numéricamente	significativo	de	individuos	de	ambos	géneros,	obtenidos	de	manera	aleatoria,	que	de	alguna	manera	
pudiera	reflejar	el	mundo	real.	Sin	embargo,	la	rigurosidad	bioestadística	que	demandan	los	estudios	poblacionales	
limita	el	conocimiento	exacto	del	problema	en	nuestro	medio;	pero,	es	un	punto	de	partida	que	debe	tomarse	en	
cuenta	y	ampliarse.	

	 No	hay	duda	que	la	identificación	de	los	factores	de	riesgo	tradicionales	es	un	paso	fundamental	en	la	estratificación	
del	riesgo	cardiometabólico,	aspecto	que	también	es	contemplado	en	el	estudio	de	Huamán	J,	y	que	resalta	a	la	edad	
(elemento	no	modificable),	como	el	de	mayor	impacto.

	 Sin	embargo,	 la	prevalencia	del	 síndrome	metabólico	obtenida	pudiera	estar	 significativamente	subestimada,	
habiendo	aplicado	dos	criterios	que	han	sido	modificados	en	la	actualidad,	en	relación	con	el	diagnóstico.	Ya	no	es	
aceptada	como	normal	la	glicemia	≤	110	mg/dl,	y	el	punto	de	corte	del	perímetro	abdominal	anormal	sigue	siendo	
un	debate	en	nuestro	país.

	 Por	otro	lado,	la	entidad	fisiopatológica	de	riesgo	cardiovascular	incuestionablemente	incrementada	como	lo	es	
el	síndrome	metabólico	(y	no	un	conjunto	de	factores	de	riesgo),	no	necesariamente	incluye	obesidad	abdominal	
como	criterio	diagnóstico	indispensable.	Al	momento	actual,	los	cinco	elementos	reconocidos	en	el	trabajo	tienen	
peso	específico	y	predicen	de	manera	independiente.

	 Finalmente,	es	cierto	que	lograr	 los	niveles	meta	de	LDL	colesterol	va	en	paralelo	a	 la	mayor	reducción	del	
riesgo	-incluyendo	mortalidad-	tanto	en	prevención	primaria	como	secundaria.	También	es	cierto	que	no	es	fácil	
lograrla	de	acuerdo	a	la	literatura	foránea;	pues	a	mayor	riesgo	cardiovascular	mayor	dificultad	en	obtenerlo.	Pero	
aquí	debemos	de	hacer	dos	comentarios.	Con	la	inhibición	dual	(inhibición	de	la	síntesis	y	absorción	de	colesterol)	
así	como	con	altas	dosis	de	las	estatinas	más	potentes	disponibles	se	ha	optimizado	significativamente	este	reto;	
y	por	otro	lado,	la	meta	de	LDL-C	en	pacientes	de	máximo	riesgo	cardiovascular	debe	ser	al	menos	<	70	mg/dl	
(24,26).
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