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La enfermedad cardiovascular (ECV) es la primera cau-
sa de muerte en Uruguay población, siendo por esto nece-
sario, proveerse de herramientas que nos permitan discernir 
cuales son los pacientes con mayor riesgo de morir a causa 
de un evento cardiovascular.

Para mejorar la valoración global del paciente se crearon 
diferentes modelos multifactoriales que ayudan a predecir el 
riesgo cardiovascular (RCV), son los denominados scores o 
tablas de riesgo. Son ecuaciones matemáticas procedentes 
de estudios observacionales, realizados en distintas cohortes 
poblacionales seguidas durante un período de tiempo, gene-
ralmente 5-10 años. Suelen medir el riesgo cardiovascular en 
escalas cualitativas, cuantitativas o mixtas.(1)

Existen múltiples scores de riesgo, SCORE, ATP-III, 
PROCAM, etc. Entre estos, el más reconocido mundialmen-
te es el estudio Framingham (1991), matriz del resto de los 
scores. Su puntuación está basada en la edad (35-74 años), 
sexo, HDL-colesterol, colesterol total, presión arterial sistóli-
ca, tabaquismo (sí/no), diabetes (sí/no) e hipertrofia ventri-
cular izquierda (sí/no). Con ello podemos calcular el riesgo 
coronario a los 10 años que incluye: angina estable, infarto 
de miocardio (IAM) y muerte coronaria. Considera alto riesgo 
cuando la sumatoria de las variables es mayor de 20%.(2)

Al utilizar estos scores el paciente posee la información 
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de su RCV, lo cual lo ayuda a modificar los factores de riesgo 
y, por tanto, a prevenir la ECV. El paciente presenta un valor 
tangible basal de su riesgo y sabe a dónde debe llegar. Es muy 
útil para el médico, no solo en el seguimiento clínico del pa-
ciente sino, en la oportunidad de intervención farmacológica. (3)

Estas tablas también presentan algunos inconvenientes 
ya que se consideran útiles al comparar poblaciones, hallan-
do cierto error cuando se valora el riesgo individual. Carecen 
del ítem de la historia familiar de enfermedad coronaria como 
variable a incluir, al igual la ausencia de los factores de ries-
go denominados emergentes como triglicéridos, fibrinógeno, 
homocisteína, etc.(4) Otro de los elementos a tener en cuenta 
es que los datos son extraídos de estudios observacionales 
de determinada población, y son aplicadas a otra población 
no estudiada, tal vez con diferentes características poblacio-
nales. No son aplicables en enfermedad cardiovascular ma-
nifiesta, solo en prevención primaria. Y por último, a pesar de 
su divulgación, su aplicación por parte del personal sanitario 
es escasa.(5)

Otro de los elementos de gran importancia al momento 
de valorar el RCV de los pacientes, es la obesidad, consi-
derada la pandemia del siglo XXI.(6) Dentro de esta variable 
importa su distribución a nivel corporal, sabiendo que la obe-
sidad androide o centroabdominal conlleva mayor RCV que 
la obesidad ginoide o femoroglútea.

De acuerdo a lo observado en el estudio ENSO 2, el RCV 
aumenta en forma lineal con el IMC, el perímetro abdominal 
al igual que la hipertensión arterial, la cardiopatía isquémica, 
la diabetes 2 y el Stroke.(7)

Como resultado del incremento de la prevalencia de la 
obesidad aparece el síndrome metabólico (SM). No se trata 
de una nueva entidad, se encuentra en la literatura médica 
a partir de la década de los 80, con denominaciones como 
Síndrome X, Síndrome de Resistencia a la Insulina y, por úl-
timo, SM. 

En 2001, el tercer informe del Panel de Expertos del Pro-
grama Nacional de Educación del Colesterol sobre Detec-
ción, Evaluación y Tratamiento de la Hipercolesterolemia en 
los Adultos (ATPIII) define al SM por la presencia de 3 de 5 
criterios: perímetro de cintura, triglicéridos, HDL colesterol, 
presión arterial y glucemia. (8)

En 2005 la Federación Internacional de Diabetes señalo 
la necesidad de una definición nacional estandarizada, como 
herramienta diagnóstica sencilla y universal. Es así que se 
cambia con respecto al ATP III, el perímetro abdominal y los 
niveles de glucosa plasmática, y se agrega como requisito 
indispensable para el diagnóstico de SM la presencia de la 
obesidad abdominal (mayor a 94 cm en el hombre y mayor a 
80 en la mujer). (9)

Actualmente el SM es considerado una herramienta im-
portante en la valoración global del RCV del paciente. Su rea-
lización en simple, útil en la práctica médica, se utiliza tanto 
en valoración primaria como secundaria, e incluye factores 
de riesgo no considerados en las tablas de riesgo. Por todo 
lo antedicho, se recomienda el diagnóstico del SM un com-
plemento de las tablas de riesgo cardiovascular.
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Introducción

La cardiopatía silente constituye un desafío para el mé-
dico clínico. Reconocer en qué pacientes se debe sospechar 
su presencia es fundamental, ya que su correcta interpreta-
ción, permite la detección precoz y la prevención primaria, 
con el objetivo de disminuir al máximo la incidencia de even-
tos coronarios fatales o no fatales en pacientes con factores 
de riesgo cardiovascular, que se encuentran asintomáticos.

Definición y grupos de cardiopatía sILente

La manifestación típica de la angina es el dolor toráci-
co. No obstante, algunos episodios de isquemia miocárdica 
cursan de forma asintomática y reciben el nombre de cardio-
patía silente la cual se define como la documentación obje-
tiva de isquemia sin síntomas de isquemia ni equivalentes 
anginosos.(1)

Varios autores han dividido las categorías de pacientes 
con cardiopatia silente en 3 grupos, 1. pacientes con isque-
mia silente pura; 2. pacientes con cardiopatia isquémica co-
nocida quienes han tenido IAM y que presentan IS post IAM; 
y un 3. grupo de pacientes quienes presentan isquemia mixta 
con episodios de isquemia silente y sintomática.(2)

En esta revisión se hará a los pacientes con isquemia 
silente pura, es decir aquellos pacientes con FRCV para pa-
decer cardiopatia isquémica que se encuentran totalmente 
asintomáticos.


