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La prevención de enfermedades cardiovasculares se
basa en el manejo de factores de riesgo cardiovascular
utilizando medios farmacológicos o cambiando hábitos de
vida. En los estudios de prevención primaria o secunda-
ria, la reducción en las concentraciones de colesterol se
asocia a una menor incidencia de eventos y mortalidad
cardiovascular. La reducción de la presión arterial tam-
bién disminuye la incidencia de infarto agudo de miocar-
dio y accidentes cerebrovasculares. El ejercicio regular
conlleva una mayor supervivencia y los beneficios de de-
jar de fumar son bien conocidos. Los valores aumentados
de homocisteína en el plasma se asocian a enfermeda-
des cardiovasculares. Sin embargo, no hay estudios
prospectivos que demuestren un efecto beneficioso de la
reducción de los valores de homocisteína sobre la morta-
lidad cardiovascular. Cambios en el tipo de grasa dieté-
tica también deberían ser beneficiosos para la salud
cardiovascular; sin embargo, tampoco contamos con es-
tudios prospectivos que demuestren este efecto. En Chi-
le, las enfermedades cardiovasculares son la principal
causa de muerte en adultos y la prevalencia de factores
de riesgo cardiovascular, incluyendo la hiperhomocistei-
nemia, es similar a la de América del Norte o Europa. Se
han desarrollado clínicas de prevención cardiovascular
primaria y secundaria en Chile, con buenos resultados.
Por tanto, los criterios de prevención cardiovascular pro-
puestos para América del Norte y Europa deberían apli-
carse en Chile y otros países latinoamericanos con muy
leves modificaciones.

Palabras clave: Homocisteína. Colesterol. Riesgo car-
diovascular. Prevención cardiovascular.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 889-895)

Should the Preventive Measures Against
Cardiovascular Diseases in Europe and North
America be Applied in Latin America?

The prevention of cardiovascular diseases is based on
the management of known cardiovascular risk factors by
pharmacological means or by modifying lifestyles. A re-
duction in cholesterol levels is associated with a lower in-
cidence of cardiovascular events and mortality, in both
primary or secondary prevention trials. A reduction in 
blood pressure also leads to a decrease in acute myocar-
dial infarction and the incidence of stroke. Regular exerci-
se is associated with better disease free survival and the
effects of smoking cessation are well known. High ho-
mocysteine levels are also associated with cardiovascular
disease. However, there are no prospective clinical trials
showing a beneficial effect of homocysteine reduction on
cardiovascular mortality. A change in the type of dietary
fat should also be beneficial, but this has not been proven
in prospective clinical trials. In Chile, cardiovascular dise-
ases are the leading cause of death among adults and
the prevalence of cardiovascular risk factors, including
hyperhomocysteinemia is similar to that of European or
North American populations. Successful primary and se-
condary prevention programs to manage these risk fac-
tors have been developed in Chile. Therefore, the criteria
applied in North America and Europe for the prevention of
cardiovascular diseases, should be applied with slight
modifications, in Latin American Countries.

Key words: Homocysteine. Colesterol. Cardiovascular
Risk. Cardiovascular Prevention.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 889-895)

En publicaciones recientes, hemos planteado algu-
nos interrogantes en relación con la prevención de en-
fermedades cardiovasculares, que puede resumirse de
la siguiente manera1,2:

1. Los pueblos nativos de Latinoamérica tienen orí-
genes étnicos diferentes y altas tasas de migración que
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han influido en sus características genéticas y también
en sus estilos de vida y hábitos nutricionales.

2. Es probable que diferentes países tengan un perfil
epidemiológico propio y se requiere mayor informa-
ción sobre este punto.

3. Estudios realizados en Chile3,4 y en Argentina5

ponen de manifiesto que, en comunidades urbanas y
rurales, los factores de riesgo cardiovascular tienen
una prevalencia similar.

Esto ha permitido implementar estrategias de pre-
vención, como el estudio CARMEN, que desarrolla- 
rá acciones de salud pública y en individuos de alto
riesgo.

La prevención primaria y secundaria de enfermeda-
des cardiovasculares debe basarse en un manejo inte-
gral de todos los factores de riesgo conocidos. Ade-
más, se requiere contar con información objetiva,
proveniente de estudios prospectivos, acerca de que la
modificación de un determinado factor se asocia efec-
tivamente con una reducción en la mortalidad por en-
fermedades cardiovasculares.

Primero revisaremos brevemente el impacto de los
principales factores de riesgo sobre las enfermedades
cardiovasculares y luego la aplicabilidad en Chile, y
probablemente en otros países latinoamericanos, del
manejo de los mismos.

LÍPIDOS SÉRICOS

El riesgo cardiovascular aumenta a medida que el
colesterol sérico se eleva, potenciando otros factores
de riesgo (fig. 1)6. Se ha demostrado que la reducción
del colesterol sérico se asocia efectivamente a una me-
nor mortalidad cardiovascular. Los estudios iniciales
efectuados usando fibratos demostraron una reducción
de la mortalidad cardiovascular, pero no una reduc-
ción en la mortalidad general7. En cambio, los estudios

efectuados mediante estatinas han logrado demostrar
una reducción en la mortalidad general, tanto en pre-
vención primaria como secundaria8,9. Probablemente,
la magnitud de la reducción del colesterol influya en
los resultados a largo plazo, ya que los metaanálisis
han encontrado una estrecha asociación entre la mag-
nitud de la reducción de las concentraciones de coles-
terol y la menor mortalidad resultante. Es probable
que reducciones mayores al 25% del colesterol inicial
se asocien a una supervivencia significativamente me-
jor10. Un estudio muy reciente ha reforzado este con-
cepto al demostrar que un tratamiento agresivo de las
concentraciones de colesterol es igualmente efectivo
que la angioplastia en el manejo a largo plazo de pa-
cientes con angina estable11.

En estudios efectuados en Inglaterra se ha calculado
que el coste de salvar una vida con el uso de estatinas
en prevención primaria alcanza 0,8 millones de libras
esterlinas, y el coste de salvar un año de vida llega a
147.000 libras. En prevención secundaria, estos costes
son menores, pero aún prohibitivos para países subde-
sarrollados12. Si se determina el valor de las interven-
ciones y hospitalizaciones que se ahorrarían con una
adecuada prevención secundaria, usando estatinas, el
coste por años de vida salvada se reduce considerable-
mente a rangos entre 4.000 y 30.000 dólares. Más aún,
si se consideran los costes indirectos de la enferme-
dad, determinados por la productividad perdida, el 
tratamiento con estatinas significa un ahorro de re-
cursos13.

En la mayoría de los países latinoamericanos, el
acceso al tratamiento con estatinas es muy limitado
debido a su coste. Es nuestra tarea convencer a las au-
toridades de salud para que incorporen estos medica-
mentos a la farmacopea de la salud pública, si enten-
demos la importancia de la prevención primaria y
secundaria.

HIPERTENSIÓN ARTERIAL

En cuanto a hipertensión arterial, los resultados son
similares. Diversos estudios prospectivos han demos-
trado una asociación entre la magnitud de la reducción
de cifras tensionales y la menor mortalidad resultante.
Al igual que para el colesterol, probablemente existe
un nivel umbral de reducción de cifras tensionales re-
querido para obtener efectos beneficiosos significati-
vos. Una reducción de 5-6 mmHg en la presión arterial
diastólica se asocia a una incidencia un 35% menor de
accidentes vasculares y a una incidencia un 25% me-
nor de infarto agudo de miocardio14. Sin embargo, en
la reducción tensional se observa una curva en “J” con
la mortalidad. Esto significa que existe un valor ópti-
mo de presión arterial por debajo del cual la mortali-
dad sube nuevamente15. Es probable que deban ajustar-
se los objetivos de los tratamientos antihipertensivos
para llegar a este valor óptimo, que deberá ser aquél
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Fig. 1. Riesgo de presentar un evento cardiovascular en un plazo de
10 años, de acuerdo con las concentraciones de colesterol. Calculado
utilizando las ecuaciones propuestas por Kannel (Circulation 1998; 97:
1837).



con la mejor relación coste-efectividad. Se había pos-
tulado que el tipo de medicamento antihipertensivo
podría influir en los resultados a largo plazo del trata-
miento. Existía temor de que los betabloqueadores y
los diuréticos, al tener un efecto metabólico adverso
sobre los lípidos séricos y la sensibilidad a la insulina,
pudieran ser menos seguros que fármacos más nuevos,
como los inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina. En estudios retrospectivos observamos
que los pacientes tratados con betabloqueadores y diu-
réticos tenían una mayor mortalidad que pacientes tra-
tados con inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina o antagonistas de calcio16. Sin embargo,
en estudios prospectivos no se ha encontrado que el
tipo de tratamiento farmacológico usado influya en la
mortalidad a largo plazo de pacientes hipertensos17.

OBESIDAD

La obesidad, especialmente aquella en que la grasa
se acumula en la región abdominal, llamada tipo man-
zana, se asocia a resistencia a insulina, hipertrigliceri-
demia e hipertensión18,19. Existe una clara asociación
entre el exceso de peso y una mayor mortalidad20. Sin
embargo, demostrar que la reducción de peso tiene un
efecto independiente aumentando la supervivencia
será muy difícil, ya que los estudios prospectivos so-
bre tratamiento de obesidad tienen altos índices de de-
serción y logran reducciones de peso muy modestas,
lo que hace imposible cualquier análisis estadístico21.
Además, la reducción de peso siempre va unida a re-
ducciones en las concentraciones de lípidos séricos y
la presión arterial, los cuales tienen un efecto indepen-
diente sobre la mortalidad difícil de separar del efecto
de la disminución de peso. Todos estos argumentos ha-
cen sospechar que el rendimiento coste-beneficio de
programas de reducción de peso probablemente sea
muy importante.

SEDENTARISMO

Otro factor de riesgo potencialmente modificable en
programas de prevención primaria y secundaria es el
sedentarismo. De nuevo, está claramente demostrado
que los individuos que tienen alguna actividad física,
como caminar 30 min diarios o más, tienen una super-
vivencia significativamente mayor que los individuos
sedentarios22,23. Por desgracia, no existen estudios
acerca del impacto que pudiera tener un programa de
entrenamiento físico en la prevención primaria de la
enfermedad cardiovascular24. En prevención secunda-
ria, sólo un estudio efectuado en Chile por Román et
al ha logrado demostrar que el entrenamiento físico
conlleva una reducción significativa en la mortali-
dad25,26. En ancianos existen evidencias concretas que
demuestran que el entrenamiento de resistencia 
reduce la discapacidad, la pérdida de masa magra y

mejora la calidad de vida27,28. Estas evidencias hacen
pensar que, si bien no se ha demostrado clara y objeti-
vamente que el entrenamiento físico reduce la mortali-
dad coronaria, el estímulo de una actividad física 
moderada, como caminar, o el desarrollo de programas
de entrenamiento físico que utilizan medios baratos y
sencillos que puedan ser llevados a cabo por los clien-
tes en sus hogares29 tendrá un impacto positivo en la
calidad de vida y, probablemente, en la mortalidad car-
diovascular.

TABAQUISMO

Los efectos deletéreos del tabaquismo son amplia-
mente conocidos y no requieren mayor profundiza-
ción30. Un estudio argentino ha demostrado, además,
que el tabaquismo pasivo aumenta el riesgo en más de
un 70% en no fumadores y su asociación con otros
factores de riesgo tiene un alto significado estadís-
tico31.

Es sabido que los programas para ayudar a dejar de
fumar tienen un éxito que fluctúa entre un 5 y un 40%,
dependiendo de las acciones que se tomen32. Las inter-
venciones mínimas, en las cuales un profesional de la
salud detecta el hábito tabáquico y recomienda dejarlo
durante la consulta habitual, tienen un éxito del 5%,
mientras que programas multidisciplinarios que inclu-
yen equipos multiprofesionales pueden alcanzar éxitos
que rodean el 40%33,34. El uso de terapia de reemplazo
de nicotina, aunque efectivo, aumenta considerable-
mente los costes de los programas y disminuye su ren-
dimiento coste-efectividad35,36. De esta manera, en los
programas de prevención es muy importante detectar el
hábito tabáquico y aconsejar su abandono, aunque ésta
sea la única acción que se tome al respecto. Estudios
efectuados en los EE.UU. han calculado que los pro-
gramas de abandono del hábito tabáquico cuestan a los
planes de salud entre 790 y 1.200 dólares por cliente
que deja de fumar, cifras que se comparan favorable-
mente con los costes de otros programas preventivos37.

NUEVOS FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR

La homocisteína, un aminoácido azufrado circulante
en muy bajas concentraciones, ha cobrado importancia
recientemente como un importante factor de riesgo
cardiovascular38,39. Debido a que la desintoxicación de
este aminoácido depende de una enzima que utiliza
como cofactores el ácido fólico y la vitamina B12

40, la
suplementación con estas vitaminas o el enriqueci-
miento de alimentos reduce fácilmente sus concentra-
ciones41,42. Lamentablemente, aún no hay resultados de
estudios a largo plazo que demuestren un efecto bene-
ficioso de la reducción de las concentraciones de ho-
mocisteína sobre la incidencia de eventos cardiovascu-
lares y mortalidad. Más aún, existen dudas razonables
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para pensar que el verdadero factor de riesgo es la de-
ficiencia de folato y que la homocisteína sería sólo un
marcador biológico de esta deficiencia43-45. Se ha de-
mostrado, sin embargo, que la reducción de las con-
centraciones de homocisteína se asocia a una mejoría
en la reactividad vascular en monos46, lo que hace su-
poner que se encontrará finalmente una reducción en
eventos vasculares con la suplementación con ácido
fólico. Si por último se llegara a la decisión de reducir
las concentraciones de homocisteína como parte de
programas de prevención cardiovascular, probablemen-
te se optará por el enriquecimiento de alimentos con
ácido fólico, que ha probado ser una manera eficiente
de modificar las concentraciones del aminoácido47.

MALOS HÁBITOS DIETÉTICOS

La dieta tiene un efecto sobre el riesgo cardiovascular,
que es independiente de los efectos que pueda tener so-
bre los lípidos séricos. Entre los nutrientes más impor-
tantes que se deben mencionar, los ácidos grasos omega-3
y los ácidos grasos trans tienen un papel fundamental.

Los ácidos grasos omega-3 son altamente poliinsa-
turados y provienen fundamentalmente de peces de
agua fría. Se ha demostrado que estos ácidos grasos
reducen la agregación plaquetaria y los valores de 
presión arterial, y tienen un efecto modesto sobre las
concentraciones de triglicéridos48,49. Más que la suple-
mentación de la dieta con estos ácidos grasos, se ha
demostrado que el consumo de pescado dos o más ve-
ces por semana se asocia a una reducción significativa
en la mortalidad cardiovascular50.

Los ácidos grasos trans se generan durante la hidro-
genación industrial de aceites, proceso usado amplia-
mente para la fabricación de margarinas. La conforma-
ción espacial de estos ácidos grasos provoca cambios
en la función de membrana y altera desfavorablemente
las concentraciones de colesterol total y HDL51. Diver-
sos estudios epidemiológicos han dado buenos argu-
mentos para creer que la restricción del consumo de
estos ácidos grasos hidrogenados y de grasa saturadas
se asocia a reducciones importantes en el riesgo car-
diovascular52,53.

Estos datos nos permiten deducir que modificacio-
nes en la dieta no necesariamente destinadas a reducir
el colesterol, la presión o la ingesta de calorías, tam-
bién tendrán efectos beneficiosos sobre la mortalidad
cardiovascular cuando se aplican en programas de pre-
vención primaria o secundaria.

APLICABILIDAD EN CHILE DE LOS
CRITERIOS DE MANEJO DE FACTORES 
DE RIESGO CARDIOVASCULAR 
UTILIZADOS EN EE.UU.

En Chile, las enfermedades cardiovasculares consti-
tuyen la primera causa de muerte en adultos54. Asimis-

mo, estudios de morbilidad efectuados en ciudades
chilenas ponen de manifiesto que las enfermedades
cardiovasculares tienen la mayor prevalencia poblacio-
nal55. Un trabajo efectuado en hospitales chilenos de-
mostró que más del 40% de los pacientes ingresados
por un infarto agudo de miocardio tenían antecedentes
de tabaquismo e hipertensión arterial, y que el 19%
presentaban alteraciones en los lípidos séricos56.

La prevalencia de factores de riesgo cardiovascular
en chilenos es muy similar a la observada en países
desarrollados. Estudios efectuados en 1988 y 1992 por
Berrios et al en adultos sanos demuestran una frecuen-
cia alta y creciente (sobre el 30%) de obesidad, hiper-
colesterolemia e hipertensión arterial. Las cifras de se-
dentarismo del citado estudio son muy elevadas, ya
que más de la mitad de la población hace menos de 30
min semanales de ejercicio57. Otros estudios realizados
en Chile han demostrado que la frecuencia de obesi-
dad aumenta en los niveles socioeconómicos inferio-
res, lo que expone al sector más vulnerable de nuestra
población a un mayor riesgo coronario58. Además,
existe una estrecha relación entre la obesidad materna
y la de los hijos en nuestra población, lo que indica
que este factor de riesgo debe ser manejado desde la
niñez59. El reciente estudio CARMEN, efectuado en 
la ciudad de Valparaíso, confirma la elevada frecuencia
de factores clásicos de riesgo cardiovascular en la po-
blación chilena60,61. En poblaciones aborígenes que vi-
ven en sectores rurales del sur de Chile, la prevalencia
de hipercolesterolemia es ligeramente menor, pero
otros factores de riesgo tienen un comportamiento
muy similar a la población mestiza urbana62.

Los hábitos alimentarios de los chilenos también re-
flejan un alto perfil de riesgo. Un estudio publicado por
Castillo et al demuestra un alto consumo de grasas sa-
turadas, sal y calorías grasas y un casi nulo consumo de
pescado, aun considerando que Chile es un país maríti-
mo por excelencia63.

En cuanto a nuevos factores de riesgo, estudios en
chilenos han puesto de manifiesto una frecuencia de
hiperhomocisteinemia muy similar a la encontrada en
los EE.UU. Aproximadamente el 10% de los adultos
jóvenes y el 20% de los adultos mayores tienen con-
centraciones de homocisteína total sobre 14 µmol/l64,65.

Estos antecedentes nos indican que la prevalencia de
factores de riesgo y enfermedad aterosclerótica en la
población chilena es similar o más alarmante que la de
países desarrollados. Por tanto, las medidas de manejo
de factores de riesgo debieran reducir la morbilidad,
mortalidad e invalidez derivada de estas enfermedades.
No contamos con estudios prospectivos en la pobla-
ción chilena del impacto coste-beneficio que tendrían
programas de prevención cardiovascular, pero no hay
ningún argumento para pensar que éste debería ser dis-
tinto a los publicados en otros países. Probablemente,
costará mucho convencer a las autoridades de salud de
que inviertan recursos en tratamientos caros, como las
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estatinas, pero el desarrollo de campañas de promo-
ción de salud y hábitos de vida saludable por el Minis-
terio de Salud es ya una realidad en Chile.

DISEÑO DE PROGRAMAS DE PREVENCIÓN
PRIMARIA Y SECUNDARIA

En el diseño de programas de prevención deben te-
nerse en cuenta algunos factores que influirán sobre su
eficiencia:

1. Conciencia de las personas acerca de los factores
de riesgo: en general, existe poca información en el pú-
blico general acerca del concepto de factor de riesgo y
sus implicaciones para la salud. Es difícil incorporar a
individuos asintomáticos en programas de tratamiento
que implicarán restricciones o cambios en los hábitos
de vida y posiblemente gastos por uso de medicamen-
tos, pero que no mejorarán ninguna sintomatología a
corto plazo.

Más aún, explicar que el concepto de factor de ries-
go no implica una relación directa de causalidad, sino
una asociación estadística entre dos hechos, puede
confundir aún más a los potenciales usuarios. Sin em-
bargo, es importante que la comunicación entre los
prestadores de salud y los usuarios sea veraz y que la
información que se entregue sea completa, para que no
haya falsas expectativas con los tratamientos que se
inicien.

2. Tener en cuenta la alta deserción de pacientes de
programas de manejo de factores de riesgo. Al igual
que en todos los programas de crónicos, se debe contar
con una pérdida que fluctúa entre el 20 y el 50% de los
pacientes que inicialmente se incorporan a estos pro-
gramas. La alta deserción observada es debida a la fal-
ta de conciencia de la importancia del manejo de fac-
tores de riesgo, a la falta de cambios sintomáticos con
el tratamiento y al poco interés para mantener restric-
ciones en hábitos de vida a largo plazo. Esta deserción
es un factor que impide una adecuada evaluación de
estos programas a largo plazo.

3. Análisis de la relación coste-beneficio de los pro-
gramas de prevención. El uso de medicamentos caros,
como las estatinas, implican un alto coste por año de
vida salvada o por vida salvada en prevención prima-
ria. En prevención secundaria, estos costes son meno-
res, pero aún altos. Las terapias destinadas a modifi-
car hábitos de vida o dietéticos son menos costosas,
pero también menos eficientes. Muchas de las deci-
siones acerca de las terapias que se elegirán en un
programa determinado dependerán de los recursos hu-
manos y materiales con que se cuente. No debe pen-
sarse que no contar con un acceso a medicamentos
costosos o grupos complejos de profesionales impedi-
rá llevar a cabo acciones con una adecuada relación
coste-efectividad. El recurso más importante es el
profesional, y el arma de trabajo más importante es la

adecuada educación y el manejo personalizado de los
clientes. Estos dos factores limitarán la deserción y
permitirán un cambio de hábitos paulatino pero man-
tenido a largo plazo.

EXPERIENCIA PREVIA EN PROGRAMAS 
DE PREVENCIÓN

Se han desarrollado programas de prevención pri-
maria y secundaria a cargo de médicos internistas, en-
fermeras y expertos en nutrición. En estos programas
se ha privilegiado el manejo no farmacológico de fac-
tores de riesgo y la educación.

En un programa efectuado en una empresa, destina-
do a trabajadores sanos en una población cautiva, lo-
gramos una adhesión que fluctuó entre el 64 y el 77%,
dependiendo del programa. Mediante manejo no far-
macológico se logró una reducción del 10% en el co-
lesterol total, y una disminución promedio de 2 kg de
peso, después de 2 años de control en clientes adheri-
dos. También se consiguieron reducciones significati-
vas, pero modestas, en la presión arterial66. En otro
programa, diseñado para pacientes coronarios, realiza-
do en nuestro hospital, el tratamiento dietético ha lo-
grado una reducción promedio de colesterol total de
32,4 ± 38,6 mg/dl y los triglicéridos han bajado 41,4 ±
51,1 mg/dl en 14 pacientes. En un grupo de 30 indivi-
duos que no respondieron al tratamiento dietético, el
uso de simvastatina a dosis de 20 mg/día logró reduc-
ciones importantes de colesterol y triglicéridos (fig. 2).
No ha habido cambios significativos en el colesterol
HDL. En 17 pacientes obesos, con un índice de masa
corporal inicial que fue de 33 ± 7 kg/m2 se ha logrado
una reducción promedio de 2,2 ± 1,9 kg con trata-
miento dietético (datos no expuestos).

Estas cifras nos indican que los programas de pre-
vención, tanto primaria como secundaria, pueden in-
ducir cambios favorables en factores de riesgo cardio-
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Fig. 2. Cambios en lípidos séricos en un programa de prevención se-
cundaria, utilizando simvastatina a dosis de 20 mg/día. Las barras re-
presentan el promedio ± la desviación estándar. La leyenda indica los
pacientes tratados con dieta (dieta) o simvastatina (simv); HDL: coles-
terol HDL; Trig.: triglicéridos.



vascular. Sin embargo, se debe ser muy cuidadoso en
la planificación del tipo de intervención que se efec-
tuará, puesto que los costes fácilmente pueden incidir
de manera importante en la eficiencia de los progra-
mas. Siempre se deben intentar llevar a cabo las accio-
nes que tengan el mejor rendimiento coste-beneficio,
aun a costa de disminuir el impacto sobre factores de
riesgo específicos. Se debe tener en cuenta que el prin-
cipal objetivo de estos programas debe ser la obten-
ción de una buena adhesión, así mismo, se debe contar
con profesionales idóneos que sean capaces de promo-
ver cambios significativos en los hábitos de vida.

En resumen, teniendo en cuenta que en Latinoamé-
rica, la prevalencia de factores de riesgo cardiovascu-
lar es similar a la de países desarrollados, las estrate-
gias de prevención de enfermedades cardiovasculares
deben ser universales.
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