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La epidemiologia se dedica al estudio de la distribucion
y la frecuencia de la enfermedad y sus determinantes en
la poblacidn. La epidemiologia cardiovascular se inicié en
los afos treinta como consecuencia de los cambios ob-
servados en las causas de mortalidad. En los afios cin-
cuenta se pusieron en marcha varios estudios epidemio-
I6gicos para aclarar las causas de la enfermedad
cardiovascular. Cuatro afios después del inicio del Fra-
mingham Heart Study, los investigadores identificaron
que el colesterol elevado y la presion arterial alta eran
factores importantes en cuanto a la aparicion de la enfer-
medad cardiovascular. En los afios siguientes, el estudio
de Framingham y otros estudios epidemioldgicos contri-
buyeron a identificar otros factores de riesgo, que ahora
se consideran ya clasicos.

Al acufar la expresion «factor de riesgo», el Framing-
ham Heart Study facilité un cambio en el ejercicio de la
medicina. En la actualidad, definimos un factor de riesgo
como un elemento o una caracteristica mensurable que
tiene una relacion causal con un aumento de frecuencia
de una enfermedad y constituye factor predictivo inde-
pendiente y significativo del riesgo de contraer una enfer-
medad. En esta revision de caracter narrativo, presenta-
remos algunos de los resultados mas relevantes respecto
a las causas de la enfermedad cardiovascular derivados
del Framingham Heart Study, centrandonos en la identifi-
cacion de los factores de riesgo, el analisis de su capaci-
dad predictiva y las consecuencias que estas observacio-
nes tienen en lo relativo a la prevencion.
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Cardiovascular Risk Factors. Insights From
Framingham Heart Study

Epidemiology involves the study of disease frequency
and its determinants within the population. Cardiovascular
epidemiology began in the 1930s as a result of changes
observed in the causes of death. In the 1950s, several
epidemiological studies were set in motion with the aim of
clarifying the cause of cardiovascular disease. Four years
after the Framingham Heart Study started, researchers
had identified high cholesterol and high blood pressure
levels as important factors in the development of
cardiovascular disease. In subsequent years, the
Framingham study and other epidemiological studies
have helped to identify other risk factors, which are now
considered classical risk factors.

By coining the expression «risk factor», the
Framingham Heart Study helped to bring about a change
in the way medicine is practiced. Today, a risk factor is
defined as a measurable characteristic that is causally
associated with increased disease frequency and that is a
significant independent predictor of an increased risk of
presenting with the disease. This wide-ranging overview
describes some of the most important insights into the
causes of cardiovascular disease to have come from
the Framingham Heart Study. The emphasis is on the
identification of risk factors, and the assessment of their
predictive ability and their implications for disease
prevention.
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INTRODUCCION

La epidemiologia se dedica al estudio de la distribu-
cion y la frecuencia de la enfermedad y sus determi-
nantes en la poblacién'. El significado del término de-
riva de la palabra epidemia, y en la primera mitad del
pasado siglo las principales epidemias eran brotes de
enfermedades infecciosas. Con el descubrimiento de

Rev Esp Cardiol. 2008;61(3):299-310 299



O’Donnell CJ et al. Factores de riesgo cardiovascular

los antibidticos? y la aplicacién de medidas de salud
publica para controlar la diseminacién de esas enfer-
medades?®, 1la mortalidad debida a las infecciones dis-
minuyd y se produjo un aumento de la esperanza de
vida. Como consecuencia de estos cambios, un grupo
de enfermedades no infecciosas pasé a ser la causa
principal de mortalidad: las enfermedades cardiovas-
culares. Aproximadamente a mediados del siglo pasa-
do, la mortalidad por enfermedad cardiovascular em-
pez6 a aumentar rapidamente, pero se sabia muy poco
de sus origenes y sus causas.

La epidemiologia cardiovascular empezé en los
afios treinta como consecuencia de los cambios obser-
vados en las causas de mortalidad. En 1932, Wilhelm
Raab describi6 la relacion existente entre la dieta y la
enfermedad coronaria (EC) en distintas zonas®, y en
1953 se describié una asociacion entre las concentra-
ciones de colesterol y la mortalidad por EC en diversas
poblaciones®.

En los afios cincuenta se pusieron en marcha varios
estudios epidemioldgicos para aclarar las causas de la
enfermedad cardiovascular (ECV)%°, En 1948, el Ser-
vicio de Salud Publica de Estados Unidos inici6 el
Framingham Heart Study, con la finalidad de estudiar
la epidemiologia y los factores de riesgo de la ECV!!
Ese mismo afio, se ampli6 el National Institute of
Health, que pasé a englobar diversos institutos, cada
uno de ellos dedicado al estudio de determinadas en-
fermedades. El Framingham Heart Study pasé a de-
pender del National Heart Institute, fundado en 1949,
que ahora se denomina National Heart, Lung, and Blo-
od Institute y atin lo dirige. Desde 1970, el Framing-
ham Heart Study ha tenido también una estrecha rela-
cién con la Boston University. Se eligi6 la ciudad de
Framingham, situada 32 km al oeste de Boston, Mas-
sachusetts, porque en ella se habia realizado con éxito
un estudio de base poblacional sobre la tuberculosis en
1918, y por su proximidad a los principales centros
médicos de Boston; la presencia de varias empresas
grandes y el apoyo prestado por la comunidad médica
y la sociedad civil que estaban bien informadas y se
mostraban muy colaboradoras.

La primera cohorte la formaron 5.209 habitantes sa-
nos, de entre 30 y 60 afios de edad, que se incorpora-
ron al estudio en 1948, para la realizacion de exdme-
nes bianuales que han continuado desde entonces. En
1971, se selecciond a 5.124 hijos e hijas (y sus conyu-
ges) de la cohorte inicial, para su inclusién en el Offs-
pring Study. Finalmente, en 2002, un total de 4.095
participantes se incorporaron a la cohorte de tercera
generacién (Third Generation) del estudio'. En la fi-
gura 1 se resumen algunos de los principales resulta-
dos y de los momentos clave del Framingham Heart
Study.

En los afios cincuenta se consideraba que los indivi-
duos que presentaban una ECV eran personas con
mala suerte. Al acufiar la expresidn «factor de riesgo»,
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el Framingham Heart Study facilité un cambio en el
ejercicio de la medicina. En la actualidad, definimos
un factor de riesgo como un elemento o una caracteris-
tica mensurable que tiene una relacién causal con un
aumento de frecuencia de una enfermedad y constitu-
ye factor predictivo independiente y significativo del
riesgo de presentar la enfermedad de interés.

En esta revision de cardcter narrativo, presentaremos
algunos de los resultados mds relevantes respecto a las
causas de la ECV derivados del Framingham Heart
Study, centrandonos en la identificacién de los facto-
res de riesgo, el andlisis de su capacidad predictiva y
las consecuencias que estas observaciones tienen en lo
relativo a la prevencion.

EL CAMINO HASTA LA IDENTIFICACION
DE LOS FACTORES ASOCIADOS
A LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Cuatro afios después de iniciado el Framingham
Heart Study, con 34 casos de infarto de miocardio en
la cohorte, los investigadores identificaron el coleste-
rol elevado y la presion arterial alta como factores im-
portantes en el desarrollo de 1a ECV". En los afios si-
guientes, el estudio de Framingham y otros estudios
epidemiolégicos contribuyeron a identificar otros fac-
tores de riesgo de enfermedad cardiovascular que aho-
ra se consideran ya clésicos.

Los factores de riesgo cardiovascular pueden clasifi-
carse de diferentes formas. En la figura 2 se describe
la relacién de la evolucidén natural de las enfermedades
cardiovasculares con el estilo de vida y determinadas
caracteristicas bioquimicas/fisiol6gicas que se consi-
deran factores de riesgo de esas enfermedades, inclu-
yendo los marcadores subclinicos de la enfermedad.

Lipidos

Cuando se iniciaron los estudios epidemioldgicos,
habfa algunos datos previos que indicaban una relacién
entre el colesterol total y la aterosclerosis; estos datos se
basaban en estudios realizados en animales y en obser-
vaciones clinicas. La asociacién fue confirmada por los
estudios epidemioldgicos, que mostraron una relacién
intensa entre las cifras de colesterol total en suero y el
riesgo cardiovascular!®'%!® e indicaron que los cambios
de las concentraciones de colesterol debidos a la migra-
cién'”!8 o a la aplicacién de intervenciones!® se asocia-
ban a cambios de la tasa de incidencia de ECV. A la vis-
ta de los resultados de esos estudios, los clinicos y los
epidemidlogos coincidieron en que el colesterol plas-
madtico total constitufa un marcador titil para predecir la
ECV. Estos resultados se confirmaron cuando se com-
probé que el colesterol de las lipoproteinas de baja den-
sidad (LDL), que son las principales lipoproteinas de
transporte de colesterol en la sangre, presentaba tam-
bién una asociacién directa con la ECV?*?!, Ademds, la
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Fig. 1. Resumen de algunos de los principales resultados y momentos clave del Framingham Heart Study. cHDL: colesterol de las lipoproteinas de

alta densidad.

Fig. 2. Evoluci6n natural de las en-
fermedades cardiovasculares (ECV)
y su interaccion con algunos aspec-
tos del estilo de vida y caracteristi-
cas bioquimicas y fisiologicas que
se consideran factores de riesgo de
esas enfermedades. cHDL: coleste-
rol de las lipoproteinas de alta den-
sidad; cLDL: colesterol de las lipo-
proteinas de baja densidad; GIM:
grosor intimomedial; PCR: proteina
C reactiva.
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Tratamiento

concentracion de colesterol de las LDL (cLDL) en los
adultos jévenes predice la aparicion de ECV en una fase
posterior de la vida?>?, lo cual respalda la idea de que
se debe considerar la relacién entre el cLDL y la apari-
cién de ECV como un proceso continuo que se inicia en
una etapa temprana de la vida. Las directrices actuales
identifican el cLDL como el objetivo principal del trata-
miento de la hipercolesterolemia®. En diversos ensayos
clinicos se ha demostrado la eficacia de los tratamientos
destinados a reducir el cLDL para obtener una disminu-
cién de la tasa de episodios de EC y la mortalidad®%,
Teniendo en cuenta los datos obtenidos en estudios ob-
servacionales y experimentales, se ha estimado que los
efectos beneficiosos de la reduccién del colesterol séri-
co en cuanto al riesgo de EC estén relacionados con la
edad. Una reduccién del 10% en el colesterol sérico
produce una disminucién del riesgo de EC de un 50% a
la edad de 40 afios, del 40% a los 50 afos, del 30% a los
60 afios y del 20% a los 70 afios?,

Mientras tanto, otros estudios estaban empezando a
poner de relieve el hecho de que los individuos con
concentraciones altas de lipoproteinas de alta densi-
dad (HDL) tenian una probabilidad de tener una EC
inferior a la de los individuos con concentraciones de
HDL bajas®**?’. Hubo que esperar a la publicacién de
los resultados del Cooperative Lipoprotein Study? y
del Framingham Heart Study® para que el colesterol
de las HDL (cHDL) fuera aceptado como un factor
importante relacionado con la aterosclerosis. Se cal-
cula que un aumento de 1 mg/dl en la concentracién
de HDL se asocia a una disminucién del riesgo coro-
nario de un 2% en los varones y un 3% en las
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mujeres®®. El aumento de las concentraciones de
cHDL ha pasado a ser una posible estrategia terapéu-
tica para reducir la tasa de incidencia de EC. Aunque
hay algunos farmacos, como fibratos, niacina y torce-
trapib, un inhibidor de la proteina de transferencia de
ésteres de colesterol, cuya eficacia en el aumento del
cHDL se ha demostrado®'*?, solamente con los fibra-
tos se ha demostrado una reduccién de los episodios
coronarios graves; paraddjicamente, se ha encontrado
que el torcetrapib aumenta la presion arterial y el ries-
go de morbimortalidad por un mecanismo todavia
desconocido®.

El papel de los triglicéridos como factor indepen-
diente de riesgo de EC ha sido siempre controvertido
y, aunque se ha presentado alguna evidencia convin-
cente, hay algunas dudas acerca del caracter indepen-
diente de la relacion observada’.

En Espaiia, la prevalencia de la hipercolesterolemia
también es elevada, y se estima que un 23% de la pobla-
cién adulta presenta un colesterol total > 250 mg/d1*.
En Ia figura 3 se indican las tendencias en el porcentaje
de la poblacién de Girona que ha presentado cifras de
colesterol total, cLDL y cHDL mayores o menores que
diversos umbrales durante los 10 tltimos afios*®.

Hipertension

En 1948 se pensaba que era necesaria una presion
arterial alta para impulsar la sangre a través de las ar-
terias rigidas de las personas de mayor edad, y que su
existencia era un elemento normal en el envejecimien-
to, por lo que se consideraba apropiado no tener en
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cuenta las elevaciones labiles y sistélicas de la presion
arterial’’; rara vez se tenfa en cuenta seriamente la hi-
pertension sistélica aislada’.

Los investigadores de Framingham disiparon estos
mitos y describieron una asociacién directa entre la
presion arterial, independientemente de lo 14bil que
fuera, y el riesgo cardiovascular®. Ademis, se observé
que la hipertension sistdlica aislada era un potente fac-
tor de prediccién de ECV¥,

Y lo que es mas importante, el estudio de Framing-
ham y otros estudios epidemioldgicos demostraron
que la presion arterial sistdlica y la diastdlica tienen
una asociacién continua, independiente, gradual y po-
sitiva con los pardmetros de evolucién cardiovascu-
lar*#4, Incluso los valores de presion arterial norma-
les-altos se asocian a un aumento del riesgo de ECV*®.
A la vista de estos estudios, el séptimo informe del
Joint National Committee elaboré una nueva clasifica-
cién de la presion arterial para los adultos de edad >
18 afios*, que incluia una nueva categoria denominada
prehipertension, puesto que estos individuos presentan
un aumento del riesgo de progresién a hipertensién y
muestran un aumento del riesgo de ECV.

En los individuos de 40 a 70 afios, cada 20 mmHg de
incremento de la presion arterial sistdlica o 10 mmHg
de incremento de la presion arterial diastdlica se dupli-
ca el riesgo de ECV en todo el intervalo de valores de
presién arterial que va de 115/75 a 185/115 mmHg".
En los ensayos clinicos, el tratamiento antihipertensivo
se ha asociado a una reduccién de un 35-40% de la in-

cidencia de ictus, una reduccién de un 20-25% en la in-
cidencia de infarto de miocardio y una reduccién de
mds de un 50% en la de insuficiencia cardiaca®.

En Espaiia, la prevalencia de hipertension es eleva-
da, y se estima que se sitia alrededor del 34% de la
poblacién adulta®. En la poblacién de Girona, las ten-
dencias en cuanto a identificacién, tratamiento y con-
trol de la hipertension han puesto de manifiesto una
mejora en los dltimos 10 afios, aunque la proporcién
de hipertension controlada continda estando lejos de lo
que seria ideal (fig. 4)%.

Tabaquismo

Antes del estudio de Framingham, el tabaquismo no
era aceptado como una causa real de cardiopatia; in-
cluso la American Heart Association hizo publico en
1956 un informe en el que afirmaba que la evidencia
existente era insuficiente para llegar a la conclusién de
que hubiera una relacién causal entre el consumo de
cigarrillos y la incidencia de EC*. El Framingham
Study y el Albany Cardiovascular Health Center Study
demostraron al poco tiempo que los fumadores presen-
taban un aumento del riesgo de infarto de miocardio o
muerte stbita®. Ademds, el riesgo estaba relacionado
con el nimero de cigarrillos consumidos al dfa, y los
ex fumadores tenian una morbimortalidad por EC si-
milar a la de los individuos que nunca habian
fumado®. Estos resultados fueron confirmados por
otros estudios epidemioldgicos®-3, y ello situd el taba-
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quismo como una cuestién de alta prioridad en los
programas de prevencion.

En Espaiia, la prevalencia del tabaquismo es muy
elevada, y aunque ha disminuido ligeramente en los
varones, ha aumentado en las mujeres durante la dlti-
ma década (fig. 5)*°.

Diabetes

La diabetes se asocia a un aumento de 2-3 veces en la
probabilidad de aparicién de una ECV™, y este aumento
es mayor en las mujeres que en los varones®; la intole-
rancia a la glucosa se asocia también a un aumento de
1,5 veces en el riesgo de aparicién de ECV>®.

Ademds, la diabetes se asocia también a una mayor
probabilidad de aparicién de hipertrigliceridemia,
cHDL bajo, presién arterial alta y obesidad, que gene-
ralmente preceden a la aparicién de la diabetes”. Se ha
seflalado que la resistencia a la insulina es un mecanis-
mo frecuente de estos factores de riesgo™®, a cuya com-
binacién se denomina sindrome metabdlico®, pero
contindan existiendo ciertas dudas acerca del mecanis-
mo comun y el valor afiadido que aporta este diagnds-
tico respecto al diagnéstico individual de cada uno de
los componentes®.

En Espafia, la prevalencia de diabetes es de un 8%
de las mujeres y un 12% de los varones® y parece
mantenerse estable, si bien el aumento de prevalencia
de obesidad en esta poblacién puede comportar un au-
mento de la prevalencia de la diabetes®.

Inactividad fisica

Tras el primer estudio de Morris et al publicado en
19538, diversos estudios epidemioldgicos han confir-
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mado que hay relacién entre la inactividad fisica y la
EC®. El riesgo relativo de muerte por EC en un indivi-
duo sedentario en comparacién con un individuo acti-
vo es 1,9 (intervalo de confianza [IC] del 95%, 1,6-
2,2)%%, En un reciente estudio se ha llegado a la
conclusién de que las diferencias en los factores de
riesgo conocidos explican una gran parte (59%) de la
asociacion inversa observada entre la actividad fisica y
la EC. Los biomarcadores inflamatorios/hemostaticos
eran los elementos que contribuian en menor medida a
reducir el riesgo (32,6%), seguidos de la presion arte-
rial (27,1%), el indice de masa corporal (10,1%) y la
glucohemoglobina/diabetes (8,9%)%. La recomenda-
cidén de realizar ejercicio fisico ha pasado a ser un ele-
mento importante de las politicas preventivas en los
adultos®, los ancianos®’ y los nifios®®,

Obesidad

La obesidad es un trastorno metabdlico crénico
asociado a numerosas comorbilidades, como EC®,
ECV™, diabetes mellitus tipo 292, hipertensién’, de-
terminados canceres y apnea durante el suefio. Ade-
mas, la obesidad es un factor independiente del riesgo
de mortalidad por todas las causas’’®, relacién que
fue identificada por los investigadores de Framing-
ham hace 40 afios™. Aparte de las alteraciones del
perfil metabdlico, cuando se acumula un exceso de te-
jido adiposo, se producen diversas adaptaciones de la
estructura y la funcién cardiacas”™. De manera similar
a lo observado con el cLDL, un estudio reciente ha in-
dicado que tener un IMC més alto durante la infancia
se asocia a un aumento del riesgo de EC en la edad
adulta, lo cual respalda el concepto de que se debe
considerar la progresioén de la aterosclerosis como un



proceso continuo que se inicia en una fase temprana
de la vida’®. Esta asociacion parece ser mas intensa en
los nifios que en las nifias y aumenta con la edad en
ambos sexos’®.

La prevencion y el control del sobrepeso y la obesi-
dad en los adultos y los nifios ha pasado a ser un ele-
mento clave para la prevencién de las enfermedades
cardiovasculares” .

Nuevos factores de riesgo

Aunque estd muy difundido el concepto engafioso de
que los 4 factores de riesgo cardiovascular tradiciona-
les modificables (tabaquismo, diabetes mellitus, hiper-
tension e hipercolesterolemia) explican «tan sélo un
50%> del total de individuos que acaban teniendo una
EC¥®, la exposicion a los principales factores de riesgo
es muy frecuente (> 80%) en las personas que contraen
una EC¥82 y explica alrededor del 75% de la inciden-
cia de EC®, lo cual resalta la importancia de tener en
cuenta todos los factores de riesgo principales al esti-
mar el riesgo de EC y al intentar prevenir la EC clinica.

No obstante, la investigacién sobre los factores de
riesgo no tradicionales y las causas genéticas de la EC
es importante para descubrir nuevas vias relacionadas
con la aterosclerosis®. En préximos articulos de esta
serie, diversos autores examinardn aspectos especifi-
cos de estos nuevos factores de riesgo.

EVALUACION DE LA CAPACIDAD
PREDICTIVA DE LOS FACTORES DE RIESGO

Las enfermedades crdnicas como la ECV son el re-
sultado de interacciones complejas entre factores gené-
ticos y ambientales durante largos periodos (fig. 2). En
este apartado analizaremos la capacidad que tienen los
factores de riesgo de predecir futuros episodios de ECV.

Una de las aportaciones de los investigadores de
Framingham fue el desarrollo de nuevos métodos esta-
disticos multivariables para analizar el desarrollo de
una enfermedad compleja®. Estos métodos nos permi-
ten estimar el riesgo individual segtin el grado de ex-
posicion a diferentes factores de riesgo incluidos en
una funcién matemadtica. La estimacion de los episo-
dios de EC y otros episodios cardiovasculares es un
campo dindmico, y los investigadores de Framingham
han propuesto y desarrollado diversas funciones®-%,
La funcién mds reciente es la publicada en 1998 y de-
sarrolla un modelo de prediccion coronaria simplifica-
do, que utiliza la presién arterial, el colesterol y las
clases de cLDL propuestas por el JNC-V vy el
NCEP/ATP-II®, Una de las preocupaciones existentes
respecto al uso de la funcién de riesgo de Framingham
ha sido la posibilidad de generalizacién a otras pobla-
ciones, puesto que se baso en la experiencia del Fra-
mingham Study, que utiliza una muestra de individuos
blancos procedentes de una poblacién al oeste de Bos-
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ton. Sin embargo, se ha comprobado que tiene una va-
lidez razonable en la prediccién de la EC en diversas
poblaciones de Estados Unidos, Australia y Nueva Ze-
landa, y aunque sobrestima el riesgo absoluto en las
poblaciones china y europea®, tras un recalibrado te-
niendo en cuenta las diferencias en la prevalencia de
los factores de riesgo y las tasas de incidencia de acon-
tecimientos coronarios, puede aplicarse a diferentes
poblaciones®, incluida la espafiola®*2,

La validez de una funcién de riesgo refleja tanto la
capacidad de diferenciar a los individuos que van a te-
ner la enfermedad de los que no (discriminacién)
como la coincidencia entre la probabilidad esperada y
la observada (calibracién).

La discriminacién es la capacidad de un modelo
predictivo de diferenciar a los individuos que sufren
un episodio de EC de los que no lo sufren. General-
mente se cuantifica utilizando el pardmetro estadistico
¢, que es andlogo al drea bajo la curva de caracteristi-
cas operativas del receptor (ROC); este valor es una
estimacidn de la probabilidad de que un modelo asigne
un riesgo mds alto a los individuos que presentan una
EC en un periodo de seguimiento de 5 afios que a los
que no la presentan®.

La calibracién mide el grado de coincidencia entre
las probabilidades de aparicién de EC predichas y su
aparicion real. La calibracién se evalda por un pardme-
tro que resume el grado en el que los riesgos esperados
y los observados coinciden dentro de cada decil de
riesgo esperado (estadistico de Hosmer-Lemeshow).
Como se ha mencionado antes, cuando se utiliza la
funcién de riesgo en poblaciones con una probabilidad
de enfermedad o una prevalencia de factores de riesgo
que difieren mucho de las existentes en la poblacién
en la que se ha desarrollado la funcién de riesgo, ésta
debe recalibrarse para que mantenga su validez®. En
este punto, es importante sefialar que, si bien la inci-
dencia de la EC difiere en distintas poblaciones, el
riesgo relativo asociado al grado de exposicién a los
distintos factores de riesgo es homogéneo en las diver-
sas poblaciones analizadas®*4,

La eleccion de los factores de riesgo a incluir en una
ecuacién de prediccién del riesgo suele ser motivo de
controversia, y tiene en cuenta la disponibilidad de
métodos para la medicién de los factores de riesgo y
los costes de esas mediciones, asi como consideracio-
nes generales de simplicidad y exactitud de la ecua-
cién. Sin embargo, una vez validada la ecuacién de
prediccién del riesgo, la cuestion clave es el grado en
que la adicién de un nuevo factor de riesgo mejora la
capacidad de prediccion. El cambio del pardmetro es-
tadistico ¢ como medida de la capacidad de discrimi-
nacién aporta una indicacién de esa mejora.

Aunque hay varios nuevos factores de riesgo con
demostrada relacion con la EC, estos factores no han
mejorado de manera significativa la capacidad de dis-
criminaciéon de la funcién de riesgo cldsica de Fra-
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Umbral de riesgo

Fig. 6. Solapamiento en la distribucion de factores de riesgo entre los
individuos con la enfermedad y los individuos sanos, que explica el
elevado porcentaje de resultados falsamente positivos y negativos
cuando se emplean las funciones de riesgo cardiovascular para la pre-
diccion de episodios cardiovasculares.

mingham, ni siquiera con factores con una magnitud
de la asociacién con EC (medida como la odds ratio o
la raz6n de riesgos) > 3%, La explicacion de este he-
cho estd en el solapamiento existente en las distribu-
ciones del factor de riesgo entre los individuos con la
enfermedad y los individuos sanos (fig. 6), que limita
la mejora de la sensibilidad y la especificidad de la
funcién de prediccion de riesgo?”. Se han descrito difi-
cultades similares para mejorar la capacidad de discri-
minacién de las funciones de riesgo al utilizar técnicas
de diagndstico por la imagen, como el grosor intima-
media de la carétida o el calcio coronario®®'?°, Queda
mucho por investigar antes de que los nuevos biomar-
cadores puedan proporcionar una base para la predic-
cion individual del riesgo y para definir un subgrupo
de individuos en los que estos biomarcadores puedan
aportar mas datos complementarios.

CONSECUENCIAS EN CUANTO A LA
PREVENCION

Cuando aparecieron los primeros resultados de los
estudios epidemioldgicos, habia opiniones divergentes
respecto a la necesidad de detectar y tratar los factores
de riesgo asintomaticos, como la hipertensién o la hi-
percolesterolemia'®. Sin embargo, los primeros resul-
tados del Framingham Heart Study pusieron de mani-
fiesto que gran parte de la mortalidad prematura debida
a EC e ictus se producia en individuos con una propen-
sion general a la aterosclerosis, y en el contexto de
unos factores de riesgo identificados que aparecian mu-
cho antes que los sintomas clinicos'*?. Estas observa-
ciones condujeron a un cambio de paradigma en la per-
cepcion de las causas de la ECV y alentaron a los
médicos a poner mayor énfasis en la prevencion, asi
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como en la deteccién y el tratamiento de los factores de
riesgo, ademds de facilitar a los individuos la percep-
cién de que podian reducir personalmente su riesgo de
EC. Como afirmaba el Dr. Kannel, que fue investigador
principal del Framingham Heart Study, «los episodios
cardiovasculares empiezan a ser considerados un fraca-
so médico mas que la primera indicacién para el trata-
miento»'%, Sesenta afios después del inicio del estudio,
las ECV contindan siendo la principal causa de morta-
lidad total, y la morbilidad relacionada con estas enfer-
medades es elevada también en Espafia'®!®®, Sin em-
bargo, algunos datos recientes indican que las tasas de
incidencia se redujeron en los varones de 35-64 afios
durante el periodo 1990-1999, pero no asi en los de 65-
74 aios, lo cual indica que las medidas preventivas han
elevado la edad a la que se observa el infarto de mio-
cardio o su recurrencia en los varones; sin embargo, no
se observaron cambios en la tasa de incidencia de las
mujeres'%,

Las directrices actuales aportan recomendaciones
sobre los métodos de deteccion sistemdtica e identifi-
cacidén de individuos asintométicos en riesgo de ECV.
Los objetivos de estas directrices son reducir la inci-
dencia de primeros episodios clinicos debidos a enfer-
medad coronaria, ictus isquémico y enfermedad arte-
rial periférica o recurrencias posteriores. Se centran en
la prevencién de la discapacidad y la muerte prematu-
ra. Para ello, las directrices actuales abordan el papel
de los cambios de estilo de vida, el tratamiento de los
principales factores de riesgo cardiovascular y el uso
de diferentes medicaciones profilacticas para la pre-
vencién de la ECV clinica. El primer paso en este pro-
ceso es el cdlculo del riesgo cardiovascular individual
segidn la exposicion a factores de riesgo?*197-11%, Estu-
dios recientes indican que el conocimiento y la acepta-
cién de las directrices son altos, aunque su aplicacién
podria mejorarse mucho''!"''2. No obstante, sigue ha-
biendo diferencias entre las distintas directrices en
cuanto a los métodos de célculo del riesgo cardiovas-
cular, las definiciones de los umbrales de riesgo y las
definiciones de qué pacientes deben ser tratados!!!!4,
lo cual causa confusidn en los clinicos; ésta podria ser
una causa importante de que no se consiga aplicar es-
tas directrices en la préctica clinica.

Por otra parte, no debemos considerar las funciones
de riesgo cardiovascular un instrumento diagndstico,
ya que su sensibilidad y especificidad son bajas (fig.
6)!!4. Estas funciones de riesgo son pruebas de cribado
que nos ayudan a racionalizar la seleccién de los pa-
cientes en los que aplicar diferentes estrategias de pre-
vencion primaria, asi como su intensidad.

Teniendo en cuenta que las enfermedades cardiovas-
culares contintian siendo la principal causa de mortali-
dad en los paises industrializados, serdn necesarios
nuevos esfuerzos para reducir la carga que estas enfer-
medades suponen. En este contexto, las modificacio-
nes del estilo de vida basadas en la evitacion del taba-



quismo, la realizacién de actividad fisica regular y la
mejora del control de la hipertensién podrian ser la in-
tervencion mas efectiva en un dmbito poblacional. En
Espafia, se ha estimado que la supresion del tabaquis-
mo y el fomento de la actividad fisica podrian reducir
el ndmero de muertes por enfermedad coronaria en un
20 y un 18%, respectivamente''’; el control de la hi-
pertension podria reducir el nimero de muertes por
enfermedad cerebrovascular en un 20-25%!'".
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