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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen
Debido a la constelación de anormalidades

bioquímicas involucradas en varias condiciones
metabólicas, la enfermedad cardiovascular ateros-
clerótica (ECVA) es el principal desenlace de su
evolución. Condiciones metabólicas como la obe-
sidad, glucemia alterada en ayunas (GAA, también
llamada prediabetes) y diabetes tipo 2 (DM2) se
han incrementado lo suficiente para transformarse
en un serio problema de salud pública y contribu-
yentes notorias a la tasa de morbilidad y mortali-
dad debido a ECVA, incluyendo la hipertensión
arterial. Otras condiciones parecen incrementar la
lista, tales como la inactividad física con su pléya-
de metabólica, la sarcopenia y el hígado graso no
alcohólico. Más aún, la obesidad en la infancia y
juventud están creciendo a una velocidad exponen-
cial, de modo que el exceso de adiposidad se tra-
ducirá en un exceso de riesgo cardiometabólico en
los adultos. Varios estudios longitudinales confir-
man la estrecha asociación entre la obesidad
pediátrica con la persistencia de obesidad en el
adulto y el desarrollo futuro de condiciones car-
diometabólicas, tales como la prediabetes, diabe-
tes, obesidad, mayor riesgo de hipertensión arte-
rial y ECVA. Por consiguiente se propone el con-
cepto  de continuo cardiometabólico como un ins-
trumento de intervención preventiva precoz, versá-
til y prolongada con la finalidad de reducir la mor-
bilidad y mortalidad debido a la ECVA.

Palabras clave: enfermedad cardiovascular
aterosclerótica; continuo cardiometabólico; obesi-
dad; diabetes tipo 2; inactividad física; sarcope-
nia.

Abstract
The cardiometabolic  continuum,

an encounter of  two worlds
José Ildefonzo Arocha Rodulfo

Due to the clustering of biochemical abnorma-
lities involved in several metabolic conditions,
atherosclerotic cardiovascular disease (ACVD) is
the major adverse outcome in their evolution.
These metabolic conditions such as obesity, pre-
diabetes and type 2 diabetes have been increasing
enough to convert into a serious problem of public
health and notorious contributors to the rate of
morbidity and mortality due to ACVD, including
arterial hypertension. Other conditions seem to
increase the list, such as: physical inactivity with
its metabolic cluster, sarcopenia and non alcoholic
fatty liver disease (NAFLD). Moreover, obesity in
childhood has been growing at an exponential rate
so the excess of adiposity in childhood and youth
will be reflected in an excess of cardiometabolic
risk in adults. Several longitudinal studies confirm
the strong association of pediatric obesity with the
persistence of adult obesity, and the future deve-
lopment of cardiometabolic conditions, such as
prediabetes, diabetes, obesity, and increased risk
of arterial hypertension and ACVD. So, it is time to
propose the cardiometabolic continuum as an
early and versatile strategy for the preventive
intervention in order to reduce the morbidity and
mortality due to ACVD. 
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Abreviaturas. A1c: hemoglobina glucosilada;
C-HDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta
densidad; C-LDL: colesterol unido a lipoproteínas
de baja densidad; DM2: diabetes mellitus tipo 2;
ECVA: enfermedad cardiovascular ateroscleróti-
ca; FRCV: factores de riesgo cardiovascular;
HGNA: Hígado graso no alcohólico; RCVG: ries-
go cardiovascular global; TG: triglicéridos.

Introducción
Típicamente, hasta hace unas décadas en la

mayoría de las enfermedades crónicas no transmi-
sibles, se conocía que respondían a varios mecanis-
mos etiopatogénicos y la conjunción o solapamien-
to entre ellas era un hecho poco común. Con el
mayor conocimiento epidemiológico y los avances
tecnológicos, lo que antes se conceptualizaba como
una excepción hoy día es una regla, la cual tiene su
expresión más auténtica en las enfermedades car-
diometabólicas donde una alteración metabólica,
relacionada al metabolismo de los lípidos y/o
hidratos de carbonos conduce frecuentemente a la
aterosclerosis y enfermedad cardiovascular ateros-
clerótica (ECVA) contribuyendo a la pesada carga
de morbilidad y mortalidad de estas afecciones. En
consecuencia, se justifica plenamente que las estra-
tegias de prevención cardiovascular y prevención
metabólica vayan de la mano para obtener benefi-
cios más convincentes y con una mayor cobertura
para la población general, especialmente si existe
una secuencia característica en ambas patologías
que permita la intervención simultánea. Por esta
razón nace el continuo cardiometabólico como un
instrumento diseñado para la comprensión e inter-
vención temprana en estas afecciones, especial-
mente por médicos no especialistas o no entrena-
dos en la materia.1,2

La epidemia del sobrepeso/obesidad y sedenta-
rismo en la mayoría de los países del mundo ha lla-
mado la atención sobre ciertos mecanismos fisio-
patológicos, apenas tenidos en cuenta en el des-
arrollo y progresión de la aterosclerosis, como
principal sustento fisiopatológico de la ECVA. 

Tanto con el sobrepeso/obesidad como el
sedentarismo tienen como denominador común a
la hiperinsulinemia y la consecuente resistencia a
la insulina con lo cual ocurren una serie de modifi-
caciones en el metabolismo de los hidratos de car-
bono y de los lípidos con el incremento en la pro-
ducción y secreción de citocinas proinflamatorias,
radicales libres y disfunción endotelial, dando así
origen a una situación más complicada donde la
corrección o modificación de la alteración inicial
poco o apenas cambiará las consecuencias deriva-
das de ellas.3,4  Esta observación permite resaltar la
relevancia de un factor muy importante, pero gene-
ralmente desapercibido o mal atendido: el tiempo;
y la razón es sencilla ya que precisamente esas
modificaciones en el metabolismo son silentes por
muchos años hasta que se hacen crónicas y estable-
cidas con daño orgánico o manifestación clínica,
por lo que la intervención clínica a destiempo no
permite hacer los cambios suficientes y radicales
para subsanar las consecuencias orgánicas de tales
desequilibrios.  

Por muchas décadas la obesidad ha sido consi-
derada como la resultante de una falta de discipli-
na y mayor ingesta calórica junto con la ausencia o
carencia de la actividad física necesaria. Esto ha
conllevado a ciertas actitudes negativas como la
estigmatización de los sujetos con obesidad y la
restricción social.5 Si bien la obesidad es, en pocas
y sencillas palabras, un balance positivo de ener-
gía, este hecho comprende una integración comple-
ja y coordinadas de indicadores para el apetito con
una señalización crónica del estado energético.  

Numerosas investigaciones en modelos de ani-
males (específicamente, modelos murinos) y en
humanos en las décadas recientes han revelado una
compleja interacción entre genes y factores
ambientales, la cual puede afectar deletéreamente
la homeostasis energética y pavimentar el camino
para el desarrollo de la obesidad.6 Los diferentes
componentes de la ingesta energética y la regula-
ción de su balance son factores regulados por
mecanismos neurales homeostáticos y no homeos-
táticos. Las hormonas circulantes y los estímulos
vagales informan al sistema nervioso central
(SNC) acerca del estado nutricional y energético de
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todo el organismo. Se conoce que la
leptina y la insulina están involucra-
das en la regulación a largo plazo del
balance energético, mientras que las
hormonas gastrointestinales (GI) y las
ramas aferentes vagales representan
mecanismos regulatorios en el corto
plazo.

Las hormonas y señales actúan en
concierto para comprometer circuitos
neuronales específicos, estableciendo
interacciones dinámicas y complejas
entre las distintas regiones cerebrales,
lo cual se traduce en una respuesta ela-
borada, coordinada, autonómica y de
comportamiento a la ingesta de energía y homeos-
tasis. Las variables sensoriales, emocionales y
sociales también tienen lugar en este escenario,
probablemente a través de mecanismos no home-
ostáticos en estructuras cerebrales superiores.7

Justificación del continuo cardiometabólico
(CCM).

La mayoría de las enfermedades crónicas no
transmisibles se desarrollan siguiendo una especie
ciclo que se ha dado por llamarlo continuo, precisa-
mente porque muchas de ellas progresan sin dete-
nerse. La velocidad de esta progresión depende de
varias condiciones de cada persona: genética, sexo,
edad, etnia, ambiente, severidad de los factores de
riesgo y hábitos de vida. Aunque la progresión es
indetenible, su velocidad puede acelerarse o retra-
sarse según la actitud de cada uno; por consiguiente,
hábitos de vida poco saludable y relacionados a la
esfera cardiometabólica favorecerá la evolución del
proceso de aterosclerosis con el consiguiente
aumento en el riesgo de un evento clínico. 

Por consiguiente, en este contexto se entiende
que, a pesar del tratamiento, la ECVA una vez que
se ha iniciado no se detiene, sino que progresa pau-
latinamente, dependiendo de variables tan diversas
como las ya mencionadas  y obviamente, el trata-
miento, su efectividad y adherencia al mismo
(Figura 1).

Figura 1. Ciclo vital del continuo cardiome-
tabólico.

Al lado de los factores de riesgo cardiovascular
existen diversas condiciones de índole metabólica
que tienen una especial repercusión sobre la apari-
ción y progresión de la aterosclerosis terminando
en distintos escenarios clínicos. La modificación
de este ciclo vital en función de los cambios en los
actores se traducirá en una progresión más o menos
acelerada del daño vascular. 

Ciclo vital del continuo cardiometabólico 
Lo anterior significa que, salvo raras excepcio-

nes, el tratamiento de los FRCV y de la ECVA es
de por vida, ya que los fármacos y los cambios en
los hábitos de vida solamente logran retardar la
velocidad de progresión del daño cardiovascular y
quizás reducir el riesgo de un evento cardio o cere-
brovascular.8

Actualmente se acepta que cada uno de los
eventos de enfermedad en este continuo es el resul-
tado de procesos comunes, participando en múlti-
ples pasos a través de él, pudiendo estar o no acom-
pañados por deterioro intelectual y, a medida que la
enfermedad progresa, resultar en demencia y
embolismo cardíaco o producir daño y falla renal
terminal.

En materia de prevención el CCM resulta muy
práctico, versátil y fundamental para comprender una
serie de eventos concatenados que cubren la transi-
ción desde la aparición de los FRCV, incluyendo los
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metabólicos, hasta el desarrollo de una condición clí-
nica, cardiovascular, metabólica o ambas, con la posi-
ble inclusión de otra patología adicional en el trans-
curso de la evolución hasta el desenlace.

La obesidad, la GAA y la DM2 originalmente
conformaron el grupo de enfermedades cardiome-
tabólicas y, gracias al crecimiento acelerado de su
prevalencia, se conoció mejor la estrecha relación
entre ellas con la ECVA. A estas tres condiciones
se han añadido la aterosclerosis subclínica, la inac-
tividad física o, en su expresión más temible, el
sedentarismo con toda su constelación de alteracio-
nes metabólicas y la sarcopenia, a los cuales, últi-
mamente, se ha unido el hígado graso no alcohóli-
co (HGNA). En la mayoría de estas situaciones,
cuyo sustrato fisiopatológico es la resistencia a la
insulina, no es infrecuente que coexistan varias de
ellas, con o sin hipertensión arterial, lo cual es la
combinación fatal para promover la progresión de
la aterosclerosis y la ECVA.  

Más aún, resulta de interés el considerar que
todas estas condiciones mencionadas favorecen el
desarrollo de deterioro intelectual y demencia,9,10 un
punto final que está apareciendo a edades más tem-
pranas y en mayor número de personas. 

Por supuesto, cualquier intervención, positiva o
negativa en el CCM puede modificar en un sentido
u otro la progresión y los desenlaces de la ECVA
como ya se ha descrito.

Obesidad general.
Como es bien conocido, un balance positivo de

energía entre la ingesta calórica y el gasto energé-
tico conduce a la ganancia de peso y a la obesidad,
donde se han involucrado numerosos factores:
genéticos, epigenéticos y ambientales, siendo que
en la mayoría de los casos no hay un factor exclu-
sivamente responsable y, más bien, la obesidad es
una conjunción de tales factores, pudiendo ser
variable en función del tiempo y de la característi-
ca individual del sujeto.12-15

Uno de los principales argumentos que respal-
dan la validez del CCM es la creciente prevalen-
cia irrefrenable de la obesidad, como se resume a

continuación:13

• La obesidad se triplicó en el mundo entre
1975 al 2016.

• En 2016, más de 1900 millones de adultos
de 18 o más años tenían sobrepeso, de los
cuales, más de 650 millones eran obesos.

• Para ese año, el sobrepeso estaba presente
en 39% de los adultos de 18 o más años
(un 39% de los hombres y un 40% de las
mujeres).  

• Las proyecciones derivadas de 182
encuestas epidemiológicas y demográficas
con 2.240.000 respuestas indican que, si
las tendencias pasadas continúan, el núme-
ro de personas de escasos recursos y con
sobrepeso se incrementará en, promedio,
84,4% (rango de 3,54% a 383,4%), siendo
más prominente en los países con ingresos
bajos.14

• En unas estimaciones proyectadas para el
año 2030 en Estados Unidos 15, cerca de 1
de cada 2 adultos tendrá obesidad (48,9%;
intervalo de confianza del 95% 47,7 a
50,1), siendo esta proporción mayor en 29
estados, pero ningún estado estará por
debajo del 35%. Para ese año, casi 1 de
cada 4 estadounidenses tendrá obesidad
severa.

Las cifras en la población infantil son más pre-
ocupantes:16

• La proporción de niños menores de cinco
años con sobrepeso aumentó el 20% entre
los años 2000 a 2018, con una proporción
de 1 por cada 17 niños con más peso que el
estándar global.

• La región de las Américas es considerada
por la OMS como la de mayor proporción
de niños con sobrepeso: 1 de cada 14. 

• Según el estatus económico de los países,
la proporción es mayor en los países con
ingresos elevados y medios (1 de cada 14)
y más bajo en los países de menores ingre-
sos (1 de cada 32). 

Las cifras correspondientes a los niños y ado-
lescentes (de 5 a 19 años) son alarmantes:12,17,18

• Población estimada para 2016 con sobrepeso
u obesidad: 340 millones.
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• En este grupo etario, la prevalencia está
cercana a quintuplicarse: del 4% en 1975 a
más del 18% en 2016. Aumento observado
en ambos sexos: un 18% de niñas y 19%
de niños.

• Mientras que en 1975 había menos de 1%
de niños y adolescentes de 5 a 19 años con
obesidad, en 2016 sumaron 124 millones
(un 6% de las niñas y  8% de los niños). 

• La reciente publicación de UNICEF 19 del
sobrepeso en América Latina y el Caribe
en este grupo poblacional muestra cifras
que causan una seria preocupación con un
30% de prevalencia, lo cual significa que
uno de cada tres padece de sobrepeso,
siendo estas cifras más inquietantes en
algunos países como Argentina con 36,4%;
Bahamas con 36%; Chile y México con
35,5% y Venezuela con 34%. En ninguno
de los países del continente latinoamerica-
no y del Caribe la prevalencia es inferior al
20%.19

• Aunque la prevalencia de la obesidad en
los jóvenes ha sido más baja que entre los
adultos, la velocidad de aumento en la obe-
sidad infantil, en muchos países, es supe-
rior a la observada en los adultos.18

Un punto para tener en cuenta es la carga de la
enfermedad en la población. De acuerdo con el
informe del GBD 2015 Obesity Collaborators 18
sobre más de 68,5 millones de personas para com-
probar las tendencias en la prevalencia de sobrepe-
so y obesidad en niños y adultos entre 1980 y 2015,
se encontró que el exceso de peso corporal es res-
ponsable por:

a. Casi 4 millones de muertes y 120 millones
de años de vida perdidos por discapacidad. 

b. Cerca del 70% de las muertes por IMC alto
fueron por enfermedad cardiovascular y
más del 60% de ellas ocurrió en los sujetos
obesos. 

c. El balance de la evidencia respalda que un
IMC entre 20 a 25 representa el nivel míni-
mo de riesgo de enfermedad.  

Obesidad abdominal en el contexto cardio-
metabólico. 

Si bien la estimación de la obesidad general se
guía por el cálculo del índice masa corporal
(kg/m2), la obesidad central o abdominal es la
mejor referencia de las alteraciones en el CCM,
siendo la circunferencia abdominal un marcador
válido y confiable de la acumulación ectópica de
grasa intraabdominal en el ser humano.20,21

Con la adiposidad abdominal, generalmente
coexisten la resistencia a la insulina y uno o más de
los FRCV o bien otras condiciones fisiopatológi-
cas, como la hiperactividad simpática o del sistema
renina angiotensina aldosterona (SRAA) e, inclu-
so, un microambiente inflamatorio típico del adi-
pocito con estrés oxidativo, todo lo cual contribu-
ye a alterar la homeostasis cardiovascular promo-
viendo el incremento de la presión arterial,  de la
frecuencia cardíaca en reposo y de la disfunción
endotelial con hiperpermeabilidad de las uniones
del endotelio vascular, lo que abrirá el paso para
impulsar la aparición de las lesiones ateroscleróti-
cas con el consiguiente incremento en el riesgo  de
afectación a órganos blanco.20,22

Al igual que la obesidad general, la prevalencia
de la obesidad abdominal es alarmante. En el meta
análisis de Wong y colaboradores,23 integrado por
288 estudios con la participación de 13.233.675
sujetos mayores de 15 años, la prevalencia global
fue del 41,5% (IC 95% 39,9% a 43,2%) con las
siguientes características:

• La prevalencia más elevada se encontró en
los ancianos, mujeres, residentes urbanos,
en los caucásicos y en las poblaciones de
los países con ingresos más elevados.

• En cuanto a las variaciones regionales, la
mayor prevalencia se encontró en América
del Sur (55,1%; IC 95% 45,8% a 64,3%) y
América Central (52,9%; IC 95% 32,7% a
72,7%). 

• Hubo un rápido crecimiento entre 1985 y
2014, siendo el grupo etario entre 15 a 40
años los de mayor incremento (del 16,3%
al 33,9%) por encima de los mayores de 40
años (de 43,6% a 57,9%).

• En los hombres el incremento fue más
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drástico (25,3% a 41,6%) que en las muje-
res (38,6% a 49,7%). 

Estos datos son por demás trascendentales para
la elaboración de políticas públicas que incremen-
ten la actividad física y mejoren la calidad de la
nutrición; igual recomendación debe tenerse en
cuenta para estas materias en el pensum académico
de los estudios de pregrado y postgrado de medici-
na, temas usualmente desatendidos a pesar de la
importancia de la orientación nutricional en la
salud pública general.24

Por consiguiente, esta adiposidad abdominal
acompañada de la hiperinsulinemia y resistencia a
la insulina puede culminar en GAA, y luego en
DM2 con el conocido cortejo de las complicacio-
nes microvasculares (enfermedad renal diabética,
retinopatía, neuropatía y enfermedad arterial de
miembros inferiores), algunas de ellas ya presentes
en el momento del diagnóstico de la enfermedad.25

En este sentido, es importante reconocer que esta-
mos llegando muy tarde para el diagnóstico de la
enfermedad, usualmente más de una década per-
diendo así una conveniente ventana de oportunida-
des donde actuar con medidas preventivas. Por for-
tuna, por tratarse de un proceso evolutivo paulati-
no algunas de estas condiciones pueden ser rever-
tidas o, al menos, retardadas en su velocidad pro-
gresión o restringidas al daño subclínico cardíaco o
arterial, el cual, aunque difícilmente pueda ser
revertido totalmente, responden bien a las medidas
terapéuticas apropiadas.

Sedentarismo. 
Al igual que el crecimiento de la obesidad, la

carencia de la actividad física adecuada se ha con-
vertido en un temible factor de riesgo cardiometa-
bólico, especialmente en niños y adolescentes.
Varios informes de la OMS habían mostrado en
años pasados la preocupación sobre las fallas en el
cumplimiento de las metas de actividad física en
niños y adolescentes.26 Una reciente publicación27

valiéndose de la data de encuestas en 298 escuelas
de 146 países o territorios, con la participación de
1,6 millones de estudiantes con edades comprendi-
das entre los 11 y 17 años, mostró que, globalmen-
te en el año 2016, 81,0% (intervalo de incertidum-

bre (II) 77,8 a 87,7) de los participantes no eran lo
suficientemente activos (77,6% [76,1 a 80,4] para
los varones y 84,7% [83,0 a 88,2] para las hem-
bras). 

Están muy claros los efectos generales sobre la
salud, especialmente en el área cardiometabólica,
de la práctica de una actividad física, regular y
vigorosa; pero, son poco conocidos y publicitados
los efectos nocivos del sedentarismo, una conduc-
ta nada saludable que se ha constituido como un
atributo del estilo de vida contemporáneo.

Las consecuencias clínicas del sedentarismo
abarcan casi todas las estructuras o sistemas del
organismo,28-34 siendo, en la mayoría de los casos,
dependientes unas de otras y descritas en mayor
detalle en otras publicaciones. 

Lo trascendente de las repercusiones de la con-
ducta sedentaria sobre la salud es que abarca todos
los grupos de edad, pero especialmente en las eda-
des extremas y más aún en el grupo de la tercera
edad donde ya ha ocurrido una pérdida importante
de la masa muscular lo cual se traduce en menos-
cabo de la capacidad funcional y la marcha. 

GAA y aterosclerosis subclínica.
Es bien conocido que la DM2 está precedida

por una prolongada etapa asintomática, caracteri-
zada por hiperglucemia (entre 100 a 125 mg/mL),
resistencia a la insulina y disminución precoz de la
capacidad de secreción de la insulina, pudiendo
coexistir con dislipidemia y elevación de la presión
arterial.35,36

Es importante aclarar que el riesgo es continuo,
extendiéndose por debajo del límite inferior del
rango y llegando a ser desproporcionadamente
mayor en los extremos superiores del mismo. 

La GAA no debe ser etiquetada como una enti-
dad clínica, sino más bien como una condición de
mayor riesgo que reviste de cierta trascendencia,
por sus connotaciones:35-38

• Su elevada prevalencia: puede existir en 1
de cada 3 adultos, y en cerca de la mitad de
los mayores de 65 años. 

• En la población joven de EE. UU., uno de
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cada cinco adolescentes y uno por cuatro
adultos jóvenes son portadores de GAA.38

Más aún, en comparación a sus pares sin
GAA, tienen cifras más elevadas de coles-
terol no HDL, presión arterial sistólica,
adiposidad abdominal y menor sensibili-
dad a la insulina.  

• Si no se hacen los cambios debidos en el
estilo de vida, un tercio de las personas con
GAA pueden desarrollar DM2 en un lapso
de 5 años. 

• Implica un mayor riesgo de ECVA con
rápida progresión de la aterosclerosis. 

• En un porcentaje sustancial de pacientes
ya existe daño en la visión, deterioro de la
función renal, en la sensibilidad y/o riego
sanguíneo de las extremidades inferiores,
expresiones todas ellas del daño microvas-
cular37 que usualmente pasa desapercibido
o no se le presta la debida atención. 

• No es infrecuente en estos pacientes la
coexistencia de otras condiciones como el
síndrome de apnea obstructiva del sueño,
esteatosis hepática o HGNA, deterioro
intelectual, enfermedad periodontal.39

Con el tratamiento efectivo, se puede eliminar o
retardar la aparición de la DM2, siendo fundamen-
tales los cambios en el estilo de vida, como alimen-
tación saludable e incremento en la actividad física
regular y vigorosa con el objetivo de perder 5% al
7% del peso corporal, de ser necesario.35,36 Estos
cambios en el estilo de vida pueden reducir en más
de la mitad el riesgo de DM2. La identificación de
sujetos con GAA permite ampliar la ventana de
oportunidades para iniciar las estrategias que per-
mitan reducir la probabilidad de la enfermedad, el
riesgo cardiovascular y renal; mientras más tem-
prano y efectivas sean, mejor. 

Aterosclerosis subclínica
Se corresponde con el largo período silente o

asintomático en la historia natural de la enfermedad
aterosclerótica, e indica que, si bien está presente,
aún no se ha reflejado en un evento adverso clínico.
Aunque los FRCV son útiles en predecir la probabi-
lidad de un desenlace en grupos de población, su
precisión en calcular el RCVG en un sujeto varía

considerable y generalmente lo subestima;40 por tal
razón no es raro que, un episodio de muerte súbita
sea la primera manifestación clínica de la ateroscle-
rosis. Este hecho, aunado a la elevada morbilidad y
mortalidad de la ECVA, junto a la evidencia de que
mientras más temprano sean implementadas las
medidas preventivas, mejores resultados habrá, ha
llevado a la búsqueda de herramientas o marcadores
que permitan la detección precoz de la ECVA en
pacientes asintomáticos.41

Por esta razón, son necesarias las exploraciones
complementarias no invasivas (ultrasonido de
carótidas, determinación del calcio coronario, índi-
ce tobillo-brazo, etc) para confirmar o descartar la
sospecha diagnóstica. Por lo que intervenir en esta
fase subclínica es crucial para prevenir eventos clí-
nicos cardiovasculares con mayor efectividad.

Dislipidemia aterogénica.
Es de extraordinaria importancia en esta conste-

lación de FRCV por la relevancia que representa la
tríada lipídica de C-HDL bajo, triglicéridos eleva-
dos y una mayor proporción de partículas de LDL
pequeñas y densas, lo cual le confiere el atributo de
poseer un mayor poder aterogénico.42

Por fortuna, esta condición puede ser revertida
al adoptar un estilo de vida más saludable con ali-
mentación de mejor calidad, mayor actividad física
y la pérdida del exceso de peso. Si fallan estas
medidas, hay que recurrir al tratamiento farmaco-
lógico a la dosis necesaria. Recordando que la dis-
lipidemia aterogénica difícilmente desaparezca a
pesar del tratamiento intensivo, el paciente debe
ser advertido por el médico y estar consciente de
que solamente es controlada.8 

Esteatosis hepática
Condición frecuente en los sujetos con obesidad

abdominal y/o DM2, y secundaria al mayor flujo
de ácidos grasos libres provenientes de la lipoli-
sis.43 Este hígado graso puede funcionar bien como
un blanco de las anormalidades metabólicas exis-
tentes y/o como amplificador de la aterogénesis,
gracias a la liberación de componentes inflamato-
rios, hemostáticos y promotores del estrés oxidati-
vo.44
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Discusión
En razón a la abundante docu-

mentación sobre el tema cardio-
metabólico derivado de los nume-
rosos estudios de observación,
epidemiológicos, de intervención
y clínicos, la estrategia más efec-
tiva parece ser la detección pre-
coz y tratamiento de los factores
de riesgo que desencadenan el
continuo cardiometabólico, como
única forma de aminorar, detener
o retardar la aparición y/o progre-
sión de la ECVA. En consecuen-
cia, el énfasis ha de estar centrado
en la prevención primordial (evi-
tar la aparición de los factores de
riesgo) o en la prevención prima-
ria (evitar el daño provocado por
los factores de riesgo presentes),
teniendo como baluarte a los
médicos de atención primaria,
médicos generales o médicos no
especialistas en el enfoque car-
diometabólico, ya que ellos reciben por primera
vez a la mayoría de los pacientes con algún trastor-
no de este tipo. De allí la importancia de la concep-
tualización como un continuo, por ser fácilmente
asimilable por el médico y comprensible para el
paciente al ser una visión del problema marcada
por su progresión en el tiempo.

El continuo cardiometabólico está conceptuali-
zado para ayudar a comprender la dinámica de las
alteraciones fisiopatológicas y clínicas de las con-
diciones clínicas que lo conforman, fomentar la
adherencia del paciente a las estrategias terapéuti-
cas y evitar posibles desvíos en la ruta trazada. Lo
trascendente es que el médico entienda que la fisio-
patología de las afecciones cardiometabólicas es
una madeja de mecanismos entrelazados que, por
una vía u otra, conducen a los eventos clínicos y,
por tanto, la intervención terapéutica debe ser más
enérgica y amplia de lo que antes se pensaba, ya
que no se trata de un solo factor de riesgo, sino de
varios de ellos con mayor o menor protagonismo,
pero interactuando de manera sinérgica indicando
con ello un mayor riesgo de eventos clínicos

(Figura 2).

Complejidad del continuo cardiometabólico.
Implica la existencia de diversas alteraciones, fun-
damentalmente de índole metabólico, asociadas a
otras expresiones de la alteración en la homeosta-
sis cardiovascular.

El crecimiento desenfrenado en la prevalencia
del sobrepeso y la obesidad, especialmente en la
infancia y adolescencia, seguramente obligará a la
modificación en los pensum de estudios de pregra-
do y posgrado de medicina, para una preparación
académica en el área cardiometabólica y muy espe-
cialmente en nutrición, donde ha sido posible obje-
tivar una deficiencia en estos conocimientos en
distintas evaluaciones publicadas.24

Muy alarmante es el hecho de que la obesidad
infantil ha pasado de ser un evento raro a una ocu-
rrencia común, pudiendo trazar  sus repercusiones
hasta la adultez, por lo que hay que dejar de con-
ceptualizar a la obesidad como un asunto de núme-
ros; es fundamental que sea apreciada como una
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enfermedad compleja cuya carga negativa no des-
aparece completamente con la pérdida de peso. De
hecho, los niños con obesidad tienen cinco veces
más probabilidades de continuar siendo obesos que
los adultos, con todos los problemas concomitan-
tes.45 Por consiguiente, en la medida que se incre-
mente la tasa de prevalencia de obesidad en la
niñez, es de esperar un incremento similar en la
carga futura de la ECVA y de DM2; por ello, las
políticas destinadas a reformar/eliminar el entorno
obesogénico en los niños y adolescentes son cru-
ciales para la salud en años futuros y son una exce-
lente inversión.

Otro aspecto que destacar en la obesidad es el
deterioro en la calidad de la salud. De acuerdo con
el estudio de Nyberg y colaboradores,46 la obesidad
leve está asociada con la pérdida de uno por cada
10 años, y la obesidad severa de uno por cada cua-
tro años de los años potencialmente libre de enfer-
medad durante la adultez joven y tardía. Más aún,
este incremento en la pérdida de años libres de
enfermedad a medida que la obesidad es más seve-
ra ocurre por igual en ambos sexos, en fumadores
y no fumadores, en el físicamente activo o inactivo
y a través de toda la escala socioeconómica. 

En cuanto al sedentarismo es evidente que las
conductas sedentarias constituyen un atributo del
estilo de vida contemporáneo y muestran una rela-
ción estrecha con diversos factores de riesgo, ade-
más de los cardiometabólicos, como es el caso de
la salud ósea con tendencia a la osteopenia o el
deterioro intelectual. A diferencia de los programas
de actividad física, que suponen limitaciones de
tiempo, transporte, infraestructura y logística, la
reducción en las conductas sedentarias puede
alcanzarse a muy bajo coste económico a través de
simples microintervenciones, sin límite temporal,
encaminadas a un incremento en la modificación
del hábito sedentario y la implantación de activida-
des con mayor gasto energético.

Los profesionales de la salud, especialmente
aquellos dedicados a los pacientes con condiciones
cardiometabólicas, necesitan aplicar los tratamien-
tos existentes en su debida dosificación y lo más
temprano posible para obtener el máximo benefi-

cio y ser vigilantes de su adherencia, así como de
la observancia estricta de los cambios terapéuticos
en los hábitos de vida. La clave del éxito, muy pro-
bablemente, radique en la comprensión temprana
de la fisiopatología del trastorno cardiometabólico,
para así estar en capacidad de intervenir biológica
y conductualmente antes de un desenlace clínico,
el cual eventualmente puede ser fatal.

En los últimos años se acuñó el término de la
multimorbilidad cardiometabólica para definir la
coexistencia de dos o más de las siguientes entida-
des: hipertensión arterial, DM2 y ECVA, la cual,
progresivamente, se ha hecho más común global-
mente con un gran impacto sobre la salud pública
por su elevada tasa de mortalidad, morbilidad y
coste económico;47 más aún, si se tiene en cuenta
que en las condiciones cardiometabólicas, la aso-
ciación es más la regla que la excepción.

Las consecuencias clínicas derivadas del mayor
riesgo cardiometabólico, pueden ser reflejadas
en:1,47,48

• Mayor riesgo de ECVA, por ser la ateroscle-
rosis una condición ubicua. Generalmente,
los pacientes con afección vascular en un
territorio arterial tienen lesiones ateroscle-
róticas en otras arterias.

• Elevada prevalencia de DM2 y todo su cor-
tejo clínico con el mayor riesgo de hígado
graso no alcohólico, cáncer y demencia
tipo Alzheimer.

• Elevada frecuencia de hipertensión arterial
y arritmias como la fibrilación auricular.  

• La repercusión y daño sobre órganos diana
como el riñón, cerebro e hígado. 

• Deterioro en la calidad de vida, dependien-
do del grado de discapacidad con menor
rendimiento cardiorrespiratorio.

• Mortalidad elevada, especialmente la
muerte súbita cardíaca que, en un elevado
porcentaje de casos, es la primera manifes-
tación de enfermedad cardiovascular.

Las evidencias han demostrado, sin lugar a
duda, que el cumplimiento estricto del tratamien-
to (farmacológico y los cambios terapéuticos de
los hábitos de vida, especialmente la alimentación

PÁGINA 179 MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 37 (4) - 2021



cardiosaludable y la rutina de actividad física dia-
ria), reflejado en un excelente control metabólico
(glucemia, A1c, C-LDL y TG) y de la presión
arterial, puede reducir en más del 50% la probabi-
lidad de un evento vascular o la progresión a la
DM2, asegurando una mejor calidad de vida.8

La atención de las condiciones cardiometabóli-
cas exigen la facilidad necesaria para interactuar
con los pacientes en un lenguaje claro y compren-
sible  e instruirlos sobre los beneficios de los abor-
dajes existentes, así como de los riesgos de incum-
plir con la adherencia o seguir medicamentos o
estrategias no debidamente comprobadas, advir-
tiendo de forma clara que el objetivo no es sola-
mente controlar las cifras alteradas de glucemia,
lípidos o peso, sino también la prevención de la
ECVA, destino final de estas afecciones cuando no
son atendidas a tiempo y con la intensidad debida.
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