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Prevención cardiometabólica: Una llamada de atención.
J. Ildefonzo Arocha Rodulfo1      , Gestne Aure Fariñez2        .

Introducción y objetivos: Los factores de riesgo modificables de enfermedad cardiovascular aterosclerótica (ECVA) incluyen, 
además de los conocidos, varios de índole metabólico estrechamente relacionados como sobrepeso/obesidad, diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2), glucosa elevada en ayunas o deterioro en la tolerancia a la glucosa y sedentarismo lo que hace necesario 
interpretar y modificar tales factores metabólicos de riesgo para así enfrentar efectivamente la diseminación de la epidemia 
de la ECVA a través de modificar el continuo cardiometabólico desde muy temprana edad para obtener beneficios mayores 
más tempranamente y reducir la morbilidad y mortalidad cardiovascular en el futuro. Método: Este artículo está basado en 
la revisión de numerosos artículos publicados en revistas sometidas a un proceso de revisión por pares desde el comienzo de 
este siglo. Resultados: La proyección de los trastornos metabólicos a la edad adulta está claramente establecida en la epidemia 
moderna de las enfermedades cardiometabólicas, debido a que el establecimiento de las mismas a temprana edad representa 
una ventana de oportunidades a sabiendas que la disfunción metabólica es de aparición precoz. Conclusiones: La puesta en 
marcha de la prevención cardiometabólica desde temprana edad constituye un valor crítico en reducir la carga de los factores 
de riesgo para la ECVA y la diabetes tipo 2 y de esta forma disminuir la carga tardía de estas enfermedades.
Palabras clave: Enfermedad cardiovascular aterosclerótica, prevención cardiometabólica, continuo cardiometabólico, obesidad, 
diabetes tipo 2.

Abstract

Introduction and objectives: Modifiable risk factors for atherosclerotic cardiovascular disease (ACVD) include, in addition to the 
known ones, several closely related metabolic ones such as overweight/obesity, type 2 diabetes mellitus (DM2), elevated fasting 
glucose or impaired glucose tolerance, and sedentary lifestyle, which makes it necessary to interpret and modify metabolic risk 
factors to effectively face the spread of the ACVD epidemic by modifying the cardiometabolic continuum from a very early age 
to obtain greater and earlier benefits in reducing morbidity and mortality cardiovascular in the future.  Method: This article is 
based on numerous articles published in peer-reviewed journals since the beginning of the century. Results: The projection of 
metabolic disorders towards adulthood is clearly established in the modern epidemic of cardiometabolic diseases since their 
onset at an early age represents a window of opportunity, knowing that metabolic dysfunction is of early onset. Conclusions: 
The implementation of cardiometabolic prevention from an early age constitutes a critical value in reducing the burden of risk 
factors for ACVD and type 2 diabetes and thus reducing the late burden of these diseases.
Keywords: Atherosclerosis cardiovascular disease, cardiometabolic prevention, cardiometabolic continuum, obesity, type 2 
diabetes.

Cardiometabolic prevention. A call for attention.

Introducción

La enfermedad cardiovascular aterosclerótica (ECVA) 
constituye la primera causa de morbilidad y mortalidad 
en la mayoría de los países del mundo. En su aparición 

intervienen conocidos factores de riesgo; todos 
evitables, excepto la edad y los antecedentes familiares. 
A efectos de este artículo, vale destacar varios aspectos 
fundamentales:
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a.	El riesgo de padecer ECVA aumenta por una 
alimentación poco saludable, la cual se caracteriza 
por un bajo consumo de frutas y verduras y una 
ingesta elevada de sal, azúcares y grasas. Este tipo de 
alimentación contribuye por un lado a la obesidad 
y el sobrepeso, los cuales a su vez son factores de 
riesgo para la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y la 
ECVA1, además de las implicaciones en el equilibrio 
de la microbiota intestinal2.

b.	Las personas que no hacen actividad física 
suficiente tienen entre un 20% y un 30% más de 
probabilidades de morir prematuramente que 
aquellas que hacen actividad física suficiente, y más 
del 80% de la población mundial de adolescentes no 
son suficientemente activos.  Por tanto, la conducta 
sedentaria es un factor de riesgo clave para la 
aparición de trastornos cardiometabólicos desde 
temprana edad3,4.

c.	 El factor genético es responsable, al menos, de 
un 5 % de los casos de obesidad infantil, pero es 
frecuente que aparezca también asociado a  factores 
ambientales y conductuales que contribuyen al 
aumento del  peso en la infancia y adolescencia que 
ha ocurrido de forma alarmante en los últimos años5. 

d.	La proyección de la carga del sobrepeso/obesidad 
infantojuvenil al riesgo cardiovascular en la adultez 
representa un incremento del 40%, señalándose que 
el aumento mundial de la obesidad infantil, en gran 
medida está impulsado por una mayor inactividad 
física y está relacionado con una mayor prevalencia 
de presión arterial alta, lípidos en sangre y glucosa 
en sangre en la infancia6. 

En el transcurso del presente siglo se ha incrementado 
el conocimiento sobre la vinculación entre la ECVA 
y ciertos trastornos metabólicos, específicamente 
sobrepeso/obesidad, la disglucemia (hiperglucemia 
intermedia o prediabetes y la DM2), conformando 
de esta forma la categoría de las enfermedades o 
condiciones cardiometabólicas7,8, lo cual habría que 
añadir el sedentarismo y los trastornos del sueño 
como un protagonista de reciente reconocimiento 
con fuertes nexos con los trastornos y la mortalidad 
cardiovascular8,9. 

Con el paso del tiempo y el aporte de las investigaciones 
tales asociaciones se han consolidado como un 

binomio de doble sentido, donde un integrante 
influye positiva o negativamente sobre el otro de 
una forma casi indisoluble, siendo esta una de las 
razones fundamentales para priorizar la prevención 
cardiometabólica en lugar de la cardiovascular ya que 
la primera se puede realizar desde muy temprana edad 
y con ello obtener un mayor rendimiento de beneficios 
al evitar que estas alteraciones progresen y se 
arraiguen en el adulto joven, para así lograr disminuir 
la morbilidad y mortalidad por ECVA en la población de 
mediana edad.  

De hecho, los nexos entre la DM2 asociada o derivada 
de la obesidad, la ECVA, la falla renal y la insuficiencia 
cardíaca son situaciones que reflejan factores de 
riesgo compartidos que operan por vías complejas 
y multidireccionales en los diversos mecanismos 
fisiopatológicos estrechamente vinculados entre 
sí. De acuerdo con los resultados de estudios 
epidemiológicos, de observación y de intervención, 
ha quedado establecido que la prevención efectiva 
de tales condiciones requiere de un control efectivo 
y precoz de las variaciones anormales en parámetros 
metabólicos, como los lípidos sanguíneos y la 
glucemia, y de factores hemodinámicos como la 
presión arterial, así como el sobrepeso/obesidad, 
el sedentarismo y los trastornos del sueño bajo 
una perspectiva más amplia, consolidada como 
prevención cardiometabólica y no exclusivamente 
cardiovascular.

De la resistencia a la insulina a la aterosclerosis

Desde la aceptación del concepto de síndrome X en 
1988, hoy categorizado como síndrome metabólico, se 
ha generado una abrumadora información sustentando 
el papel de la resistencia a la insulina en numerosas 
enfermedades; los resultados clínicos adversos se 
extienden más allá de la DM2 y la ECVA al demostrarse 
su relación con otras afecciones tan diversas como 
la hipertensión arterial (HTA), el síndrome de ovario 
poliquístico (SOP), disfunción metabólica asociada 
a esteatosis  hepática (MAFLD por sus siglas en 
inglés, anteriormente denominada enfermedad del 
hígado graso no alcohólico), ciertas formas de cáncer, 
apnea obstructiva del sueño e incluso el deterioro 
cognitivo10,11.
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de fomentar la inflamación, el estrés oxidativo y la 
formación de células espumosas. 

d.	Trastornos en la acumulación de lípidos en los 
adipocitos por defectos tanto en la lipólisis como en 
la síntesis de triacilglicerol.

e. 	Alteración en la vasorregulación debido a menoscabo 
en la actividad de la sintasa de óxido nítrico y 
producción de óxido nítrico, en parte ocasionado 
por el estrés oxidativo. 

Como resultados de estas acciones entra al escenario 
la disfunción endotelial que evolucionará con mayor o 
menor rapidez de acuerdo con los presencia o severidad 
de otros factores de riesgo cardiometabólicos (FRCM) 
presentes (Figura 1).

El escenario de la prevención cardiometabólica

Usualmente, las enfermedades crónicas se desarrollan 
siguiendo un ciclo denominado como continuo, 
precisamente porque avanzan sin detenerse. Esta 
progresión depende de diversos condicionantes: 

Por consiguiente, es necesario jerarquizar el papel 
protagónico de la resistencia a la insulina como actor 
de primera línea en el mecanismo fisiopatológico de 
la ECVA justificando plenamente el concepto de la 
prevención cardiometabólica a la luz de las evidencias 
epidemiológicas, de observación, experimentales y 
clínicas por la estrecha vinculación entre el sobrepeso/
obesidad y sedentarismo con un mayor riesgo de 
prediabetes, DM2, ECVA y/o HTA12. 

Los efectos de la resistencia a la insulina sobre la 
bioquímica sanguínea y la biología vascular resultante 
en la promoción de la aterosclerosis, han sido 
estudiados exhaustivamente desde comienzos del 
presente siglo e incluyen10-20:  

a.	Defectos en la homeostasis de la glucosa, de la 
oxidación del sustrato y de la función mitocondrial.

b. 	Incremento en la inflamación y en el estrés oxidativo.

c. 	Como consecuencia del estado de insulinorresistencia, 
ocurre un mayor tiempo de residencia en el plasma de 
las lipoproteínas ricas en triglicéridos (LPRTG) lo que 
contribuye a promover la formación de partículas de 
LDL pequeñas y densas de mayor poder aterogénico, 
de HDL pequeñas y densas disfuncionales, además 

Leyenda. La resistencia a la insulina juega un papel protagónico de primera línea en el 
desarrollo de trastornos metabólicos y de factores de riesgo cardiovasculares como la 
dislipidemia, elevación de la presión arterial y aumento del tono simpático, junto a promoción 
de la inflamación y procesos oxidativos que favorecen la disfunción endotelial y la progresión 
de la aterosclerosis, siendo ella reconocida como el factor único de riesgo de enfermedad 
coronaria más frecuente en adultos jóvenes.

Figura 1. Representación esquemática del impacto de la resistencia a la insulina.
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especializada que constituye la principal reserva 
energética de nuestro cuerpo, caracterizándose 
por su gran capacidad de expansión cuando existe 
balance calórico positivo. Es productor de un sustrato 
metabólico importante: los ácidos grasos libres (AGL) 
y como glándula con secreción de productos de 
acción paracrina y endocrina como las adipocitocinas 
que regulan el metabolismo, la inflamación y las 
funciones endocrinas. Por todo lo anterior lo convierte 
en un órgano funcionalmente heterogéneo, cuyas 
adipocitocinas  vinculan a la obesidad con la ECVA y con 
otras enfermedades metabólicas13,20,21.  

El tejido adiposo blanco es clave en el mantenimiento 
de la reserva energética del organismo, pero a menudo 
se torna estructuralmente disfuncional con grandes 
adipocitos formando depósitos de grasa ectópica y 
visceral22,23.

El exceso de tejido adiposo se ha relacionado a mayor 
riesgo de enfermedades  cardíacas y metabólicas como 
la aterosclerosis y DM2 pero se ha determinado que 
la calidad y la distribución son elementos críticos en la 
salud cardiometabólica24.  

La acumulación de grasa visceral puede causar 
disfunción del adipocito, este concepto se evalúa en el 
contexto de la  “adiposopatia” o enfermedad del tejido 
adiposo, se caracteriza por un tejido adiposo constituido 
por adipocitos hipertróficos con una adipogénesis 
alterada que induce a respuestas metabólicas, 
proinflatorias, oxidativas e inmunitarias  y que traen 
como consecuencia enfermedades cardiometabólicas 
como la DM2.  Además de la grasa visceral, los depósitos 
de grasa alrededor de vasos sanguíneos como la grasa 
perivascular, perirrenal y epicárdica surgen como 
nuevos elementos que contribuyen en la patogenia de 
la enfermedad cardiovascular y  renal25,27. 

La inflamación crónica  de bajo  grado mediada por 
el sistema inmune, la resistencia a la insulina y el 
estrés oxidativo son características  presentes en el 
tejido adiposo disfuncional y pueden  inducir  daños 
en órganos blanco  como el endotelio vascular que 
también  disfunciona y favorece la formación de placas 
de ateromas28.  

Es bien conocido y aceptado que la obesidad, con 
todo su cortejo de afectación a diferentes sistemas 

genética, sexo, edad, etnia, ambiente, severidad de 
los factores de riesgo y hábitos de vida y, quizás el 
más importante de todos, la coexistencia de varios de 
ellos, aunque con variaciones mínimas. De hecho, es 
bien conocido que  los trastornos cardiometabólicos 
comienzan con la resistencia  a la insulina que puede 
expresarse en la infancia y progresar  de la tolerancia 
anormal a la glucosa (también llamada prediabetes) y 
síndrome metabólico a la DM2 o ECVA en cuestión de 
algunos años19.

Por consiguiente, en este contexto se entiende que la 
enfermedad progresa paulatinamente una vez que se ha 
iniciado, dependiendo de las variables ya mencionadas, 
e incluyendo el tratamiento (teniendo como pilar 
fundamental los hábitos cardiometabólicos saludables), 
su efectividad y adherencia al mismo. 

En otras palabras, salvo raras excepciones, el tratamiento 
farmacológico y no farmacológico de los FRCM y de la ECVA 
generalmente es de por vida, ya que los fármacos y los 
cambios en los hábitos de vida solamente logran ralentizar 
la velocidad de progresión del daño cardiovascular y 
reducir el riesgo de un evento clínico. Lamentablemente, 
en la práctica clínica es común observar la interrupción 
del tratamiento hipolipemiante cuando el paciente 
“normaliza” o “mejora” el perfil lipídico. Craso error 
porque la dislipidemia no desaparece tan fácilmente y, al 
poco tiempo, se elevarán nuevamente los valores de los 
lípidos sanguíneos. 

Por demás, cada uno de los eventos de enfermedad 
o condicionantes en este continuo es el resultado de 
procesos comunes, participando en múltiples pasos 
a través de él, pudiendo estar o no acompañados por 
deterioro intelectual y, a medida que la enfermedad 
progresa, resultar en demencia y embolismo cardíaco, o 
producir daño y falla renal terminal. El argumento de la 
promoción sin pausa fue la base para el planteamiento 
del continuo cardiometabólico como se describe más 
adelante.

 

Adiposidad en el sobrepeso/obesidad

El tejido adiposo es el principal órgano de 
almacenamiento de energía, una estructura altamente 



del organismo, es el principal determinante para 
la aparición de DM2, considerada hoy como un 
equivalente de enfermedad cardiovascular, en virtud 
del daño microvascular temprano presente en muchos 
pacientes, teniendo en cuenta que17,18,20,29-31:  

● 	Más de la mitad de los casos de DM2 no son 
diagnosticados tempranamente y al momento 
de descubrirse, cerca de la mitad de los pacientes 
tiene algún grado de lesión arterial en retina, riñón, 
corazón o miembros inferiores.

● 	Cerca del 80% de los pacientes con DM2 fallece por 
causa cardiovascular.

● 	La esperanza de vida en ellos se reduce entre 5 a 10 
años.

● 	Más del 50% son hipertensos.

●	 Es común la caracterización del perfil lipídico 
como dislipidemia aterogénica (C-HDL bajo con 
predominio de partículas disfuncionales, partículas 
de LDL pequeñas y densas, triglicéridos elevados con 
LPRTG).

● 	La proyección para el año 2050 es de más de 1,31 
millardos (1,22 a 1,39) de personas con DM2 con 
cifras de prevalencia mayores al 10% en dos super 
regiones: 16,8% (16,1 a 17,6) en África del Norte y 
Medio Oriente y 11,3% (10,8 a 11,9) en Latinoamérica 
y el Caribe. 

Las circunstancias de la obesidad son imprescindibles 
entenderlas, ya que conlleva en sí, una serie de factores 
cardiometabólicos de riesgo cuya base fisiopatológica 
usualmente es la resistencia a la insulina, con la 
dinámica de los cambios que imprime el sobrepeso/
obesidad en el transcurso del tiempo, resumidos 
como21-36: 

● 	Menoscabo en la masa muscular con afectación de 
la mitocondria, disminuidas en número, pequeñas 
y con una deficiencia marcada en cuanto a su 
capacidad de realizar funciones oxidativas. 

● 	La adiposopatía involucra en sí misma tanto la 
hiperplasia como la hipertrofia, así como también 
la localización ectópica de la grasa subcutánea 

con disfunción endocrina y paracrina de dicho 
tejido, siendo ésta una de las principales causas del 
dismetabolismo que acompaña a la obesidad.

● 	El proceso inflamatorio por la activación de 
adipocinas/citocinas (leptina, resistina, IL-6 y 
proteína activada quimioatrayente del monocito) 
que promueven la inflamación del tejido adiposo 
visceral y sistémico, estrés oxidativo, disfunción 
endotelial e hipercoagulabilidad. Otras citocinas 
como IL-1β, IL-18 y factor alfa de necrosis tumoral 
son activadas, y causantes de la disfunción endotelial 
e hiperpermeabilidad de las uniones endoteliales en 
los vasos. 

● 	La microinflamación vascular presente y el estado 
oxidativo.

● 	La presencia de dislipidemia aterogénica conduce a 
la disminución en la expresión de la adiponectina y 
aumento de la respuesta inflamatoria, sobre todo 
a nivel del endotelio, mediada por el factor alfa de 
necrosis tumoral y otras citoquinas proinflamatorias.

● 	La hiperfiltración renal con albuminuria en diverso 
grado. 

● 	Hipertensión arterial (HTA) con o sin hipertrofia 
ventricular izquierda.

● 	Lipotoxicidad donde la esteatohepatitis coexiste en 
un alto porcentaje con la obesidad central.

● 	Flexibilidad metabólica deficiente o ausente como 
expresión de la resistencia a la insulina, lo cual puede 
expresarse en varios tejidos u órganos especialmente 
en tejido muscular e hígado. 

En fin, este cortejo de alteraciones metabólicas puede 
expresarse más temprano o más tarde dependiendo 
de otros factores de riesgo como edad, antecedentes 
familiares, regulación epigenética y condición física, de 
allí que el factor tiempo es crítico para tomar acciones 
con la finalidad de impedir o detener la progresión 
acelerada y el daño vascular visto que las variaciones 
negativas en el riesgo cardiovascular a edad temprana 
pueden ser catastróficas o repercutir negativamente en 
el adulto joven o en la tercera edad6,36,37.
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como un cuarto factor de riesgo en lo que respecta a 
la mortalidad mundial (6% de las muertes registradas 
en todo el mundo), y responsable como causa de un 
sustancial porcentaje (6%) en la enfermedad arterial 
coronaria (EAC), 7% en la DM2, 10% del cáncer de 
mama, 10% del cáncer de colon y 9% de la mortalidad 
prematura, es decir, más de 5,3 millones de muertes 
causadas en el año 200844,45. 

A nivel mundial, el problema del sedentarismo alcanza 
dimensiones alarmantes y en ascenso como se resume 
a continuación3,4,39-41,46:  

● 	El riesgo de muerte por cualquier causa es más 
elevado en los adultos cuya actividad física es 
insuficiente en comparación a los que practican, al 
menos, 150 minutos de ejercicio por semana o su 
equivalente.

● 	El 23% de los adultos de 18 años o más no son lo 
suficientemente activos. Las mujeres son menos 
activas que los hombres y las personas mayores lo 
son menos que los jóvenes.

● 	En cuanto a los adolescentes (10 a 24 años) 
que constituyen el 24% de la población mundial 
alrededor del 80% no tienen actividad física 
suficiente y pasan hasta más de dos horas atrapados 
frente a una pantalla, muchos de ellos (uno de cada 
cinco) con sobrepeso/obesidad. La inversión en este 
grupo de edad traería beneficios inimaginables al 
reducir tempranamente el riesgo cardiovascular y 
metabólico al estimular y facilitar la actividad física 
en gimnasios o espacios deportivos.   

Aparte de estos impactos sobre la salud y la vida, las 
pérdidas económicas secundarias a la inactividad física 
asombran por sus cifras. En una publicación reciente 
donde se estimó el costo de la salud pública asociado a 
las enfermedades no transmisibles (ENT) y salud mental 
derivado de la inactividad física estiman que para el 
año 2030, si no se modifica la prevalencia mundial de 
la inactividad física, ocurrirán 499,2 millones de nuevos 
casos de ENT con un costo directo para la salud de 
$520 millardos siendo el costo de no intervenir sobre 
la inactividad física en el orden $47,6 millardos por año 
con una mayor proporción de nuevos casos de ENT en 
los países de ingresos medios y bajos estableciendo una 
sólida evidencia de la asociación de varios desenlaces 

Sedentarismo en el espectro del riesgo 
cardiometabólico

Están muy claros los efectos generales sobre la salud 
de la actividad física, regular y vigorosa, especialmente 
en el área cardiometabólica; no obstante, son poco 
conocidos y publicitados los efectos nocivos del 
sedentarismo, una conducta nada saludable que ha 
emergido como un atributo del cómodo estilo de vida 
actual.

Al igual que el escalamiento de la obesidad, la deficiencia 
en la actividad física adecuada se ha convertido 
en un temible factor de riesgo cardiometabólico, 
especialmente en niños y adolescentes38.  

Guthold y colaboradores39, valiéndose de la data de 
encuestas en 298 escuelas de 146 países o territorios, 
con la participación de 1,6 millones de estudiantes de 
edades comprendidas entre los 11 y 17 años, mostró 
que en el año 2016, 81,0% de los participantes a nivel 
global 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 
hembras).  

Las consecuencias clínicas del sedentarismo abarcan 
casi todos los tejidos o sistemas del organismo4,40-42, 
siendo, por lo general, dependientes unas de otras y 
descritas en mayor detalle en otras publicaciones. Sin 
embargo, vale resaltar el papel de la resistencia a la 
insulina como factor protagónico en las consecuencias 
fisiopatológicas de la conducta sedentaria; a partir 
de ella se generan modificaciones deletéreas en los 
mecanismos que tienen responsabilidad sobre el 
equilibrio metabólico en los hidratos de carbono y 
lípidos condicionando igualmente la homeostasis 
cardiovascular (incremento tono simpático = 
vasoconstricción y aumento de la frecuencia cardíaca 
en reposo) promoción de un ambiente oxidativo 
e inflamatorio, responsables en gran parte de la 
disfunción endotelial con lo cual se acelera el proceso 
aterosclerótico; conjuntamente, el sedentarismo 
impone una menor capacidad cardiorrespiratoria y 
funcional, pudiendo llegar a los límites del deterioro 
intelectual42 e incluso la promoción de varias formas de 
cáncer43,44.    

Vista la dimensión del problema, la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) cataloga al sedentarismo 



de salud en general y mental (EAC, ictus, DM2, cáncer 
[mama, colon, vejiga, endometrio, gástrico, esofágico y 
renal], depresión y demencia) con la inactividad física47.

En cuanto a los ancianos, un grupo etario cada vez 
más numeroso con una elevada propensión a no 
desempeñar actividad física alguna, se cataloga al 
sedentarismo como un factor mayor de riesgo para la 
depresión, una condición que está identificada con una 
elevada frecuencia de mortalidad, más aún en aquellas 
instituciones de acogida donde prácticamente no se 
realiza actividad física alguna48,50. 

La historia evolutiva de los seres humanos nos ha 
enseñado que, por naturaleza, nuestro organismo ha 
sido moldeado por y para el movimiento. Sin embargo, 
esta capacidad va en menoscabo gracias a la tecnología 
moderna que nos obliga a estar sentado la mayor parte 
del día frente a una pantalla por razones laborales o por 
distracción y dependencia en el caso de la población 
joven. Bien sea por una u otra razón, la consecuencia 
es el deterioro cardiometabólico.

El tiempo sentado o efecto silla ha cobrado gran 
relevancia debido a la evidencia creciente de que un 
mayor tiempo en dicha posición incrementa el riesgo 
de ENT, mortalidad total y mayor riesgo cardiovascular 
y metabólico siendo estos desenlaces más notorios en 
los países con ingresos medios y bajos51,52.

Dimensión cardiometabólica del sueño

En los últimos años hemos presenciado un inusitado 
interés en una de las funciones biológicas menos 
conocidas como lo es el dormir que siendo parte de  
la biología humana y un requisito para la vida que 
muchas veces pasa desatendido en el interrogatorio 
clínico. El resurgimiento del interés por el sueño en 
la esfera cardiometabólica deviene de los numerosos 
estudios epidemiológicos y de observación que han 
demostrado que, tanto el dormir poco (menos de seis 
horas) como más de lo establecido, es un factor de 
riesgo de mortalidad total y cardiovascular e incluido 
por la Asociación Americana del Corazón (AHA por sus 
siglas en inglés) dentro de las ocho recomendaciones 
esenciales para una mejor salud cardiovascular53.

Por otro lado, el auge de los medios electrónicos 
de pantalla, especialmente del teléfono móvil, ha 
provocado un cambio en el estilo de vida de muchos 
jóvenes, perjudicando así el ciclo del sueño-vigilia y 
favoreciendo por demás el sedentarismo. 

Hoy día, los avances tecnológicos y el alumbrado 
nocturno han conducido a la distorsión en los ritmos 
circadianos del organismo y el ser humano tiene que 
adaptarse a ello alterando varios procesos fisiológicos, 
muy especialmente,  la métrica del sueño (variabilidad 
en el momento de dormir, duración, regularidad y 
dificultad para dormir) lo cual también ha resultado en 
un incremento en la mortalidad total y cardiovascular 
así como una mayor incidencia de condiciones 
cardiometabólicas (sobrepeso/obesidad, mayor 
circunferencia de cintura, glucemia alterada en ayunas 
o DM2, e hipertensión arterial) en las cohortes que 
mostraban sueño corto o irregular9,54,55, especialmente 
en   niños y adolescentes de 9 a 17 años, donde el 
hábito de acostarse más tarde se asoció a un mayor 
consumo de comida chatarra y a omitir el desayuno 
con mayor frecuencia56. 

La relación de la calidad del sueño y la salud 
cardiometabólica también está relacionado con la 
microbiota intestinal, la cual está condicionada por los 
cambios en los patrones de sueño y se ha propuesto que 
tales cambios  actúan como un estresor favorecedor de 
la disbiosis57.  

Las alteraciones metabólicas inducidas por una 
mala alineación circadiana son más profundas en 
las personas sometidas a rotaciones nocturnas en 
sus turnos laborales o por experimentar “jet lag” o 
“social lag”. Por el contrario, los esquemas de sueño 
irregular pueden ser la causa más común de disrupción 
de los sistemas circadianos en la población general  
que potencialmente pueden conducir a efectos 
metabólicos crónicos y acumulativos58. En adición 
a los trastornos del ritmo biológico, la irregularidad 
del sueño puede además desincronizar los ritmos 
conductuales tales como el tiempo de las comidas, lo 
cual exacerba las consecuencias metabólicas adversas 
del sueño irregular57. En resumen, la evidencia 
creciente ha vinculado la duración del sueño irregular 
y su momento, independiente de la duración, con 
una mayor prevalencia de alteraciones adversas en 
los factores cardiometabólicos tales como sobrepeso/
obesidad, disglucemia, dislipidemia o HTA58-60.
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cardiometabólicos de riesgo involucrados, teniendo 
en cuenta que mientras más temprano se ejecuten 
tales acciones los resultados se obtendrán más 
prontos y eficaces con un indiscutible impacto 
beneficioso sobre la calidad de vida con la 
consecuente disminución en la morbilidad y 
mortalidad por ECVA a largo plazo. 

Por consiguiente de la dinámica que conlleva al 
desarrollo de la ECVA surge la necesidad de replantear 
la prevención bajo el concepto de un continuo, 
debido a que los factores cardiometabólicos de 
riesgo están presentes mucho antes de la aparición 
de los síntomas o de que se alteren los exámenes 
de laboratorios e incluso, de los factores mayores de 
riesgo cardiovascular, siendo importante identificar 
y erradicar/controlar tales condiciones para reducir 
el riesgo de enfermedad cardiometabólica y sus 
posibles consecuencias (figura 2).

El continuo cardiometabólico es la puesta en 
práctica de la prevención cardiometabólica aplicada 
desde temprana edad12, teniendo en cuenta que la 
mayor frecuencia de eventos clínicos ocurre a partir 
de los 50 años o antes y se multiplican por cada 
década que transcurre, a su vez dependiendo de la 
carga impuesta por los factores de riesgo sobre el 
funcionalismo cardiovascular y metabólico, lo cual 
puede hacer que su repercusión clínica sea más o 
menos pronunciada, más temprano o más tarde, 
claro está también supeditado a las intervenciones 
terapéuticas y su cumplimiento.    

En consecuencia, la prevención cardiometabólica 
no es la misma medicina preventiva cardiovascular 
convencional y esta nueva tendencia consolida 
el conocimiento de que varias de condiciones 
metabólicas tienen como desenlace a la ECVA, 
mientras que otras afecciones cardiovasculares 
como la HTA está ligada a un mayor riesgo de DM2.

Lo resaltante y atractivo de la prevención 
cardiometabólica es que puede incentivarse desde 
temprana edad con lo cual los jóvenes adquieren 
hábitos más saludables que le garanticen llegar 
a la tercera edad con mejor capacidad funcional y 
menor riesgo cardiovascular. Por consiguiente, el 
impacto será mayor sobre la morbilidad y mortalidad 
cardiovascular.

El continuo y la prevención cardiometabólica

Como se ha hecho mención en los párrafos anteriores, 
numerosos factores metabólicos de riesgo de naturaleza 
metabólica que afectan al corazón y las arterias 
como la DM2, la glucemia alterada en ayunas (GAA o 
prediabetes), el sobrepeso/obesidad, las alteraciones 
de los lípidos sanguíneos o dislipidemias pueden estar 
presente muchos años antes de ser descubiertos. De 
hecho, es bien conocido el avance galopante de la 
obesidad infantil en el presente siglo cuando pasan 
en 1975 de menos del 1 por ciento de los niños y 
adolescentes de 5 a 19 años  al 6 por ciento de niñas 
(50 millones) y  8 por ciento de niños (74 millones) en el 
año 2016, lo que representa un incremento de 10 veces 
en ese lapso, pasando de 11 a 124 millones61, lo que se 
traduce en 1 de cada 4 entre 5 a 19 años es obeso. Estas 
cifras son aún más preocupantes si se toma en cuenta 
el riesgo futuro de afecciones cardiometabólicas: Los 
niños con un índice de masa corporal (IMC) alto no solo 
tienen un 40 por ciento más de probabilidades de 
sufrir ECVA en la mediana edad, sino también tienen 
cinco veces más probabilidades de convertirse en 
adultos obesos6.

Por consiguiente, siendo la obesidad una 
enfermedad multifactorial, crónica y prevenible que 
confiere mayor riesgo cardiovascular y de muerte, 
su prevención y tratamiento requiere de estrategias 
que se focalicen en un manejo multidisciplinario que 
incluya intervenciones integrales del estilo de vida, 
tratamientos farmacológicos y quirúrgicos  efectivos 
que mejoren los resultados CV62.   

Visto de esta manera tan simple, la prevención 
cardiovascular propiamente dicha debe ampliar su 
panorama de acción a la inclusión de condicionantes 
metabólicos para una mayor eficiencia en sus 
intervenciones; por esta razón, la prevención 
cardiometabólica representa la visión integrada 
cardiovascular y metabólica con mejor administración 
de los recursos y persigue ampliar la cobertura a un 
mayor espectro de la población desde los infantes 
hasta la tercera edad, tanto en hombres como en 
mujeres e independiente de la etnia. 

Es obvio que las intervenciones de prevención 
cardiometabólica serán más o menos intensas 
según la severidad y/o el número de factores 



Discusión

Sin lugar a duda, la prevención cardiovascular es una 
estrategia comprobada de particular importancia y 
eficacia en la lucha para reducir el impacto de la ECVA; 
sin embargo, quedan marginadas ciertas condiciones 
metabólicas que hoy por hoy son de tanta o mayor 
magnitud que los factores cardiovasculares mayores 
de riesgo, razón por la cual se sugiere avanzar hacia 
un espectro de acción más amplio como lo es la 
prevención cardiometabólica, con la ventaja de ser 
una intervención más temprana en el curso de la vida y 
abarcando un amplio espectro de pacientes, desde los 
niños hasta los ancianos (Figura 3).

Los factores cardiometabólicos de riesgo están en 
ascenso en la agenda de la salud pública mundo, 
particularmente entre los países de  ingresos medios 
y bajos8,63,64, lo cual obliga a un control más efectivo y 
desde temprana edad para poder obtener los frutos 
deseados de menor morbilidad y mortalidad por ECVA 
o DM2. 

Por demás, en la publicación del estudio de la Carga 
Global de Enfermedades64 (GBD por sus siglas en inglés) 
se analizó la correspondiente a la EAC y de 15 factores 
de riesgo generales desde 1990 hasta 2019, cuyos 
resultados no escapan a la realidad epidemiológica:

● 	Los factores de riesgo metabólicos (cifras altas de 
presión arterial sistólica, de C-LDL, de glucemia en 
ayunas junto al tabaquismo y mayor índice de masa 
corporal) fueron los contribuyentes más importantes 
a la mortalidad relacionada a EAC; el control 
deficiente del riesgo metabólico en las regiones en 
desarrollo se tradujo en un aumento en el número 
de muertes relacionadas a la EAC, especialmente en 
aquellas con bajo índice sociodemográfico.

● 	De forma global, estos factores de riesgo metabólicos 
fueron responsables del 55% de la mortalidad 
relacionada a la EAC.

● 	La comparación entre las regiones mostró que, con 
relación a las regiones desarrolladas, las muertes 
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Leyenda. El continuo cardiometabólico no es más que la aplicación práctica de la prevención 
cardiometabólica desde temprana edad, teniendo en cuenta que la mayor frecuencia de 
eventos clínicos ocurre a partir de la quinta década de vida o antes y se multiplican por cada 
década que transcurre, a su vez dependiendo de la carga impuesta por los demás factores de 
riesgo cardiovascular, lo cual puede hacer que la repercusión  sea más o menos temprana o 
más o menos severa. Con la prevención cardiometabólica precoz se persigue aprovechar la 
ventana de oportunidades que brindan las primeras décadas de vida, implantando hábitos 
saludables de alimentación y actividad física.

Figura 2. El continuo cardiometabólico en la dimensión de la prevención cardiometabólica   
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Conclusiones

A la luz de los conocimientos actuales, la salud de cada 
persona está condicionada con su estilo de vida y por 
ello es importante concienciar a la sociedad para que 
cumplan con hábitos de vida saludables. La educación 
sanitaria debería comenzar en el hogar y continuar con 
la educación primaria, secundaria y universitaria; ello 
sería una estrategia con un rédito extraordinario.

La conducta sedentaria se encuentra entre los factores 
de riesgo modificables para ECVA más extendidos a 
nivel mundial. La promoción de la actividad física y del 
ejercicio regular conducen a mejorar sensiblemente los 
patrones de capacidad cardiorrespiratoria en todos los 
grupos de edad, raza y etnias y en ambos sexos ayudando 
a prevenir y controlar el riesgo cardiometabólico.  

La evidencia sugiere que el IMC y la obesidad se 
proyectan a través de la infancia hasta la adultez como 
se ha informado en un reciente documento donde 
calculan que en comparación a sus compañeros con 
un peso saludable, los niños obesos tienen cinco 

vinculadas a la EAC en las regiones en desarrollo 
no solo aumentaron más rápidamente, sino que 
también afectaron a las poblaciones “más jóvenes”.

Resultados similares fueron informados en la 
publicación sobre la carga de las enfermedades 
cardiovasculares donde los factores metabólicos 
de riesgo fueron responsables del 73,48% de la 
mortalidad y 73,25 de los años de vida ajustados por 
discapacidad (DALY por sus siglas en inglés) debido a las 
enfermedades cardiovasculares en ambos sexos en el 
año 201764. Más aún, la prevalencia global de la tríada 
del síndrome metabólico se estimó en el año 2020 en 
2,8% para los niños y 4,8% para los adolescentes, lo cual 
se traduce en 25,8 (12,6 a 61,0) millones de niños y 35,5 
(21,3 a 63,0) millones de adolescentes que viven con 
ese estigma65. Estas cifras se proyectan a la estimación 
de que uno por cada tres adultos es portador de dicho 
síndrome66, lo cual implica un 35% de mayor riesgo 
de un evento cardíaco o ictus y una diferencia media 
de 2,3 años más temprano en la aparición del primer 
evento clínico no fatal o ictus en comparación con el 
grupo control67.

Leyenda. Es importante resaltar que desde el punto de vista fisiopatológico algunos de los factores 
metabólicos de riesgo pueden aparecer tempranamente en la vida y progresar, promovidos o no por 
otros factores de riesgo, hasta la aparición de eventos clínicos en la cuarta década de la vida. Por el 
contrario, los factores mayores de riesgo cardiovascular aparecen más tardíamente. Esta ventana de 
oportunidades es una de las razones fundamentales para comenzar tempranamente con la prevención 
cardiometabólica que muy bien puede ir de la mano con los médicos generales, de atención primaria 
o no especialistas por ser ellos quienes reciben por primera vez a la mayoría de los pacientes con algún 
trastorno metabólico de este tipo. 

Figura 3. Factores de riesgo cardiometabólico a lo largo de la vida.



veces más probabilidades de convertirse en adultos 
obesos y aquellos con una combinación de factores 
de riesgo, incluidos el tabaquismo y el IMC alto, la 
presión arterial y los lípidos en la sangre, tienen un 
riesgo de dos a nueve veces mayor de sufrir un evento 
cardíaco o cerebral en la mediana edad6. Numerosos 
estudios han demostrado que revertir la obesidad en 
la niñez es difícil, por lo que se impone su prevención 
a través de cambios conductuales relacionados a una 
alimentación más saludable, información e incremento 
en la actividad física, considerando además el fuerte 
impacto que condiciona el ambiente obesogénico en la 
población joven en general, sin que hasta el momento 
ninguna de estas intervenciones haya demostrado 
efecto adverso alguno68,69.  

Para lograr minimizar la incidencia de ECVA en 
la población es imprescindible que los médicos 
concienticen la importancia de los factores de riesgo 
y estilos de vida, a fin de que los expliquen de forma 
rutinaria y sistemática en la consulta con cada paciente 
y sus familiares, incluyendo niños y adolescentes. 
Es necesario realizar campañas de difusión masivas 
sobre estilos de vida saludables y que se aplique 
en forma efectiva las políticas de salud promovidas 
por las sociedades científicas, a fin de modificar la 
epidemiología de las enfermedades cardiometabólicas.

En consecuencia, la conceptualización del continuo 
cardiometabólico como el desarrollo evolutivo de 
los factores de riesgo y la aplicación de la prevención 
cardiometabólica ofrecen una ventana cronológica 
más extensa al considerarse que puede aplicarse desde 
temprana edad e incluso durante la gestación, actuando 
sobre la salud de la madre y el feto, sigue durante 
la primera infancia donde es de vital importancia 
intervenir para establecer comportamientos 
saludables y  esta ventana o periodo se termina con  la 
adolescencia y la edad adulta temprana como etapas 
que se caracterizan por un rápido desarrollo no solo 
físico sino mental, emocional y social. Este modelo 
de intervención puede corregir de manera eficaz y 
permanente hábitos de vida poco o nada saludables sin 
requerir enormes inversiones económicas y aplicarse 
a un mayor porcentaje de la población como está 
planteado en el constructo de la salud  cardiovascular 
de la AHA53.

Además, también se amplía la pléyade de médicos 
que pueden intervenir, ya que se incorporarían 
pediatras, especialistas en adolescencia, médicos de 

atención primaria o médicos generales, además de los 
especialistas en las áreas respectivas de cardiología, 
medicina interna y endocrinología.
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