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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Factores de riesgo cardiovascular y 
estratificación de riesgo:
¿Qué calculador debo utilizar?

Introducción
Los eventos cardiovasculares son la primera causa 

de muerte a nivel mundial, con más de 15 000 000 de 
fallecimientos anuales, y esta frecuencia se encuen-
tra en aumento a pesar de las medidas implementa-
das en los países desarrollados.1 

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son 
producto, principalmente, de la aterosclerosis (A), 
cuyo origen es multifactorial. Fue un gran avance 
para su prevención la identificación mensurable de 
los denominados “factores de riesgo cardiovascu-
lar” (FRC) (Tabla 1). La evidencia científica, en su 
mayor parte, demuestra que la reducción de la mor-
talidad por ECV es producto del óptimo control de 
esos factores de riesgo, pero existe una gran canti-
dad de pacientes que presentan eventos cardiovas-
culares aun cuando los clásicos factores de riesgo se 
encuentran “controlados”.2 

Como fue señalado por Spence y col. previamen-
te3 y por Hackam,1 “prácticamente todos los estu-
dios aleatorizados de prevención cardiovascular en 
pacientes de alto riesgo muestran una reducción de 
solo 9% a 30%”;4-8 esto significa que al menos del 
70% al 80% de los eventos no son evitados siguien-
do las guías actuales. En el estudio STENO-2, a 
pesar del tratamiento intensivo y su larga duración, 
solo el 50% de los eventos cardiovasculares logró 
evitarse durante un seguimiento de 14 años.9

Por ello, estratificar el riesgo del paciente en for-
ma más certera es una herramienta necesaria para 
diseñar la estrategia de tratamiento específica e in-
dividual, en lugar de tratar en forma independiente 
cada factor de riesgo.

Métodos de estratificación en 
prevención primaria y sus limitaciones 

La población en general se caracteriza por tener 
más de un factor de riesgo, lo que ha obligado a 
establecer escalas de riesgo cardiovascular (RCV) 
en respuesta a la combinación de dichos factores. 
Según la escala de medida del RCV, podemos ha-
blar de métodos cuantitativos, cuyo puntaje nos 
proporciona un resultado numérico concreto (por 
ej., 15%) o cualitativos, si nos dan un valor aproxi-
mado o categórico de riesgo (por ej., riesgo mode-
rado). En la mayoría de los métodos cuantitativos, 
los más utilizados, se acepta como riesgo bajo aquel 
< 10%, riesgo moderado entre 10% y 20% y riesgo 
alto cuando el resultado es > 20%. 

En este sentido, se han propuesto diversos sis-
temas de valoración, entre los que encontramos el 
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Modificables No modificables

Modificables Edad

Hipertensión Sexo

Diabetes mellitus Raza

Dislipidemia
Antecedentes familiares 
de evento cardiovascular 

prematuro

Tabaquismo

Consumo de alcohol

Sedentarismo

Obesidad

Tabla 1. Factores de riesgo de aterosclerosis.
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(< 50 años) que sufrieron infarto de miocardio (IM), 
el 75% no hubiese calificado para terapia farmaco-
lógica de acuerdo con el puntaje Framingham y su 
nivel de colesterol asociado con lipoproteínas de baja 
densidad (LDLc).13,14 Otro estudio señaló también 
que la limitación de Framingham es más pronun-
ciada en mujeres, ya que solamente un 18% hubiese 
calificado para terapia farmacológica. El puntaje 
Framingham tradicional subestima el riesgo vascu-
lar en ciertas poblaciones, teniendo en cuenta que la 
mayoría de los eventos cardiovasculares ocurren en 
poblaciones de riesgo bajo a moderado.15 De tal ma-
nera, surge la necesidad de contar con herramientas 
predictivas de mayor eficacia y sensibilidad.

Muchas estrategias han sido utilizadas con el obje-
tivo de mejorar la predicción utilizando marcadores 
bioquímicos y clínicos,16,17 pero no han logrado satis-
facer las expectativas.18,19 Debido a estas limitaciones, 
muchos estudios han tratado de mejorar la predicción 
de resultados y algunos han logrado avances. Varios 
países europeos evalúan el modelo SCORE, en lugar 
del modelo de Framingham. En Austria, el modelo 
SCORE es utilizado para los pacientes de bajo riesgo 
sobre las tasas de mortalidad estimada.20 En Alemania, 
el SCORE para las regiones de alto riesgo sobrestima 
los riesgos absolutos, en comparación con la función 
de Framingham de riesgo y las estadísticas de mortali-
dad.21 En una tercera comparación, el modelo SCORE 
subestima los riesgos en comparación con los modelos 
de Framingham y FINRISK en una población del sur 
de Asia en el Reino Unido.22 

Kivimäki y col.23  investigaron si la adición de 
información con respecto a la tensión laboral ha 
mejorado su capacidad de predicción en una po-
blación de bajo riesgo que trabaja, pero en com-
paración con el algoritmo de Framingham esta 
maniobra no mejoró el rendimiento predictivo del 
modelo. Scheltens y col.24 compararon el modelo 
de riesgo de Framingham Heart Study con el mod-
elo de predicción de riesgo SCORE, pero encon-
traron que tanto el modelo SCORE y las funciones 
de modelo de Framingham fueron insuficientes para 
predecir riesgos absolutos. Wouter de Ruijter y col.25 
evaluaron el rendimiento de los factores de riesgo de 
Framingham, con la adición de nuevos biomarca-
dores para predecir la mortalidad cardiovascular en 
los ancianos. Encontraron que, en los ancianos sin 
antecedentes de ECV, la homocisteína por sí sola 
puede identificar a las personas en alto riesgo de 
mortalidad cardiovascular, mientras que los fac-
tores de riesgo clásicos incluidos en el puntaje de 
riesgo de Framingham no. Por lo tanto, el algoritmo 
de Framingham, como los demás, tiene importantes 
limitaciones y esto puede ser debido a que la causa 
principal del evento cardiovascular, la placa, como deter-

puntaje de Framingham y otros como el PROCAM, 
Regicor, Score, tablas de Sheffield, entre otros. Es-
tos permiten desarrollar modelos predictivos mate-
máticos basados en datos epidemiológicos, cono-
cidos como funciones de estimación de riesgo de 
salud, que relacionan los FRC medidos entre indivi-
duos libres de enfermedad con aquellos que tienen 
la probabilidad de manifestarla.10 

Todas estas metodologías son útiles a los fines de 
prevención e intervención, pero tienen limitaciones 
que hay que conocer. Por ejemplo, para riesgos ba-
jos, PROCAM infravalora el riesgo, mientras que, 
para riesgos altos, los sobrevaloran, en comparación 
con Framingham por categorías, en una población 
de varones de 45 a 65 años. Globalmente, los dos 
métodos son muy parecidos, pero a nivel individual 
no miden lo mismo, lo cual puede tener repercusio-
nes importantes a la hora de tomar decisiones. 

Concretamente, el puntaje Framingham11 es la he-
rramienta más utilizada para calcular el riesgo de un 
individuo de sufrir un evento cardiovascular en los 
próximos 10 años. El puntaje final se calcula sobre 
la base de factores de riesgo no modificables, como 
edad, sexo, presencia de hipertensión arterial o dia-
betes mellitus, y factores de riesgo modificables, 
tales como valores de colesterol total, colesterol 
asociado con lipoproteínas de alta densidad (HDLc), 
niveles de presión arterial, consumo de tabaco e índi-
ce de masa corporal. Según la puntuación total, una 
persona se puede considerar de bajo riesgo (< 10% de 
riesgo de sufrir un evento cardiovascular en 10 años), 
riesgo intermedio (entre 10% y 20%) y riesgo alto 
(> 20%). Esta categorización se utiliza para im-
plementar estrategias individuales de prevención 
cardiovascular y tratamientos farmacológicos. Por 
ejemplo, en un paciente con bajo riesgo, se imple-
mentarían estrategias no farmacológicas (educación 
alimentaria y nutricional para el desarrollo de hábi-
tos saludables, recomendaciones e implementación 
de dieta mediterránea y dieta DASH [Dietary Ap-
proaches to stop Hypertension] e incorporación de 
actividad física adecuada), mientras que, en aquel 
con riesgo alto, además, se incluirían estrategias 
farmacológicas con objetivos terapéuticos más es-
trictos. Aunque esta herramienta es de fácil manejo 
y puede brindar información útil, no deja de tener 
limitaciones. Si bien el puntaje Framingham es el 
de mayor uso en la actualidad para la determina-
ción de riesgo de eventos cardiovasculares en aten-
ción primaria para la salud, presenta importantes 
restricciones, ya que varios estudios demostraron 
que solo la mitad de los eventos cardiovasculares 
ocurridos pueden justificarse con los FRC evalua-
dos en Framingham.12 En este sentido, un estudio 
mostró que en un grupo de 222 pacientes jóvenes 
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minante biológico de aterosclerosis, no es considerada. 
El estudio Pathological Determinants of Atherosclero-
sis in Youth Study (PDAY) se basó en la evaluación 
de las arterias de 3000 sujetos jóvenes de entre 15 y 
34 años, fallecidos por causas no cardiovasculares 
(suicidios, accidentes, homicidios). En dicho estu-
dio26 se observó, en las arterias de esta población 
joven, tanto los veteados grasos (etapa inicial de la 
placa de ateroma) como las lesiones óseas calci-
ficadas (etapa avanzada de la placa); asimismo, las 
lesiones vasculares aumentaban con la edad a nivel 
de las arterias coronarias. La prevalencia de las le-
siones avanzadas aumentó lentamente entre los 15 y 
29 años, y se duplicó entre los 30 y 34 años. Una de 
las características de la placa de ateroma en estado 
avanzado es la vulnerabilidad a la ruptura, por lo 
que una proporción importante de sujetos jóvenes 
presentaron lesiones potenciales de precipitar un 
accidente coronario. 

Estos datos y otros informes27 demostraron que el 
daño vascular comienza precozmente y es silente, 
por ello, la incorporación de la salud vascular al al-
goritmo de evento cardiovascular podría identificar 
tempranamente a pacientes en riesgo, los cuales, 
con los actuales algoritmos, no son identificados.

En la actualidad contamos con modalidades para 
evaluar la salud vascular: 1) la medición del grosor 
íntima-media carotídeo (IMT), 2) el puntaje de cal-
cio coronario,28 3) la medición del área de la placa 
ateromatosa (TPA) carotídea, y, finalmente, 4) el 
volumen de aterosclerosis carotídeo. 

TPA mejor predictor que IMT
En 2002 se desarrolló una técnica para determinar 

el área total de aterosclerosis carotídea (Figura 1).12 

Esta técnica permite cuantificar el área de ateros-
clerosis carotídea y observar su evolución en un pa-
ciente individual. En este estudio se determinó el 
TPA a 1686 pacientes de prevención secundaria, los 
cuales fueron seguidos durante 5 años. Observaron 
que aquellos sujetos con progresión de TPA (creci-
miento > 5 mm2) aumentaban el riesgo de evento 
cardiovascular.

La placa es la marca biológica de la aterosclerosis, 
refleja tanto el depósito subendotelial de colesterol, 
como también la infiltración de células inflamato-
rias, mientras que el engrosamiento difuso de las 
capas íntima-media puede ser causado por otros 
mecanismos fisiopatogénicos. Por otro lado, el IMT 
está fuertemente asociado con la edad, por lo que 
la hipertensión arterial y el crecimiento de la placa 
ocurre longitudinalmente a lo largo del eje de flujo 
de la carótida a una tasa dos veces más rápido que 
el engrosamiento, lo que puede hacer un TPA más 
sensible como medida de aterosclerosis, en relación 
con la capacidad discriminativa de la desviación es-
tándar de la precisión del traductor. 

En los últimos años se han informado varios estu-
dios que muestran la superioridad del TPA, en com-
paración con el IMT y con el puntaje de calcio. Una 
comunicación muy importante es el estudio pros-
pectivo Tromsø34 de 6584 participantes en preven-
ción primaria, a los que se les midió TPA e IMT en 
la arteria carótida derecha. En su informe después 
de 9.6 años de seguimiento, se demostró que el IMT 
inicial a nivel de la carótida común no predice IM, 
mientras que el IMT a nivel del bulbo sí fue predic-
tivo, mientras que el TPA fue superior. Luego de 
completar el seguimiento, encontraron que el IMT 
no fue predictor de accidente cerebrovascular is-
quémico, mientras que el TPA fue superior.

La superioridad del TPA frente al IMT para predecir 
un evento cardiovascular fue también demostrada por 
Adams,35 quien comparó la capacidad de TPA con 
el puntaje de PROCAM y la determinación de IMT 
para predecir un evento coronario en paciente de pre-
vención primaria. Las evaluaciones carotídeas fueron 
realizadas en ambas carótidas en los 2361 pacientes; 
el autor concluye que el TPA es superior a PROCAM 
o el IMT en predecir un evento cardiovascular, por 
lo que recomienda la determinación del TPA en pa-
cientes mayores de 35 años. 

La superioridad del TPA sobre el IMT está basado 
en los siguiente dos ítems centrales: primero, la idea 
generalizada de que el IMT representa “ateroscle-
rosis preclínica” es un concepto erróneo, ya que el 
IMT puede estar aumentado por hipertrofia hiper-
tensiva;36,37 segundo, existe una causa técnica, dado 
que la resolución del equipo para IMT es de ~0.3 mm, 
mientras que la variación anual es de ~0.15 mm, por 
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Figura 1. Determinación del área de placa de aterosclerosis carotídea. 
Cada placa identificada es medida longitudinalmente en su máxima ex-
tensión. Las imágenes son congeladas y magnificadas en el monitor; el 
área total de aterosclerosis (TPA) es la sumatoria de la medición de todas 
las placas identificadas en la arteria. La imagen muestra una placa en la 
arteria carótida común derecha que mide 55 mm2.
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lo que el cambio no se puede medir en los individuos 
en marcos de tiempo clínicamente significativos. 
Por otro lado, en el TPA los cambios en promedio 
son ~10 mm2, por lo que la progresión o regresión 
se puede medir fácilmente en cuestión de meses.12 
El otro motivo técnico es que hay dos formas prin-
cipales para medir el IMT: en la pared del fondo de 
la carótida común distal en un sitio elegido delibera-
damente para evitar la placa, o en diversos sitios de 
la carótida, incluido el bulbo, y que incluye el es-
pesor de la placa en la medición. El no distinguir 
estos dos enfoques, en los estudios que informaron 
el uso de IMT, ha causado una gran confusión.32 En 
el estudio Tromsø, el único a gran escala en el que 
se midieron tanto IMT como TPA, el IMT común 
distal no predijo el IM al momento de la visita de 
seguimiento de seis años,38 mientras que el IMT en 
el bulbo (incluida la medición de IMT donde existe 
alta chance de presentar placa) fue un predictor su-
perior; lo mismo sucedió con el accidente cerebro-
vascular, ya que el IMT no predijo el riesgo, pero sí 
el TPA lo predijo fuertemente.

El TPA es mejor predictor que 
el puntaje de calcio coronario

Como previamente fue resaltado, la determinación 
del TPA es una técnica fácil, más rápida y menos 
costosa sin el riesgo de exposición a la radiación si 
se compara con el puntaje de calcio coronario, lo 
que limita el seguimiento intensivo del paciente de 
alto riesgo. El otro beneficio que presenta el TPA 
es que puede identificar cualquier placa ateroscle-
rótica calcificada y no calcificada con una precisión 
axial de resolución de menos de 0.3 mm, mientras 
que el puntaje de calcio coronario depende de si la 
placa de aterosclerosis ha comenzado su proceso de 
calcificación. Así, desde el punto de vista de la uti-
lidad clínica, un resultado negativo de área de placa 
carotídea es superior a un puntaje de calcio coronario 
de 0 para descartar enfermedad coronaria subya-
cente. Por ello, el uso de TPA debería ser primero, 
ya que las placas se detectan antes, se acorta la bre-
cha entre la detección de riesgos y el tratamiento y 
se puede controlar con más precisión en la mayoría 
de los sujetos, ya que rara vez el TPA subestima la 
magnitud del puntaje de calcio coronario.39

Además, el TPA también permite detectar el riesgo de 
accidente cerebrovascular isquémico, que está mucho 
menos documentada con el puntaje de calcio coronario. 

Estratificación de RCV basado en daño 
vascular

La aterosclerosis carotídea, detectable por ul-
trasonografía de alta resolución, se reconoce en la 
actualidad como un marcador de aterosclerosis ge-

neralizada. Aun antes que se logren visualizar las 
placas de ateroma, la ultrasonografía carotídea per-
mite medir el grosor de las capas internas y media 
de la pared arterial, cuyo aumento es un fenómeno 
precoz que precede a la formación de las placas de 
ateroma. Esto le confiere a la ultrasonografía la capa-
cidad para revelar la frecuencia y progresión de la ate-
rosclerosis en estudios seriados, la relación entre esta 
y algunos factores aterogénicos y cualquier modifica-
ción de los FRC por efecto de intervenciones farma-
cológicas. Un estudio que incluyó a 13 145 pacientes 
llevó a cabo un análisis estadístico, considerando los 
FRC de forma aislada y los FRC junto a la presencia 
de placa. Así, incluyendo en el modelo tanto el IMT 
como la presencia de placas de aterosclerosis, se con-
siguió una mejora en el área bajo la curva, pasando de 
0.742 (FRC tradicionales) a 0.755 con el nuevo mo-
delo.29

Simon y col.,30 por otro lado, evaluaron los estu-
dios prospectivos de población general, de mediana 
edad a anciana, en quienes determinaron la asocia-
ción entre IMT (establecido por ultrasonido modo B) 
y RCV. Luego del análisis concluyeron: 1) el IMT 
fue un predictor independiente, pero modesto, de 
evento coronario; 2) el IMT fue un predictor inde-
pendiente de accidente cerebrovascular, y 3) la pre-
dicción del IMT en eventos coronarios fue inferior, 
en comparación con la determinación de la placa 
carotídea, posiblemente porque esta última es más 
representativa de aterosclerosis. 

Otro estudio encontró que el IMT en las carótidas 
común e interna se asociaba de manera similar con 
los factores de riesgo de Framingham.31 Sin embar-
go, el IMT de la carótida interna se vinculó más 
fuertemente con la presencia de ECV sintomática, 
la edad y el sexo. No existió una buena correlación 
con el aumento de los valores de colesterol total, 
que es el factor clínico de mayor consideración. Un 
estudio que definió la placa como IMT > 1.5 mm y 
la ausencia de placa como IMT < 1.5 mm confirmó 
que el IMT de las carótidas común e interna eran 
predictores independientes de eventos cardiovascu-
lares.32 Estos resultados también fueron confirma-
dos por Inaba y col.33 en un metanálisis al comparar 
la presencia de placa de aterosclerosis carotídea e 
IMT, medidos por ultrasonido modo B, para prede-
cir un evento coronario. La investigación involucró 
a 11 estudios (54 336 pacientes) y demostró que la 
presencia de placa de aterosclerosis carotídea, en 
comparación con el IMT, tiene superioridad diag-
nóstica para predecir eventos coronarios futuros.

Nuestro laboratorio evaluó el efecto de incorporar el 
TPA en el algoritmo de Framigham, utilizando el índi-
ce de masa corporal.40 Evaluamos 2035 pacientes del 
consultorio de prevención primaria y encontramos 
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que, al incorporar TPA, un 24.1% de los pacientes 
fue estratificado en una categoría de riesgo supe-
rior, mientras que el 13.6% fue estratificado a una 
categoría de riesgo menor (Figura 2). Esta reestra-
tificación de riesgo permite optimizar el tratamien-
to, principalmente a aquellos pacientes a los cuales 
otros algoritmos subestimaban el riesgo.  

familiares,45 en ausencia de otro factor de riesgo 
modificable. De manera interesante, a pesar de no 
presentar otros factores de riesgo, los pacientes 
con antecedentes familiares tenían un 86% más 
de TPA, en comparación con los controles (Figu-
ra 3A). Luego, para evaluar si esa diferencia entre 
grupos se mantenía al agregar un factor de riesgo, 
evaluamos la diferencia del TPA entre pacientes que 
solo presentaban hipertensión asociada con los an-
tecedentes familiares de eventos cardiovasculares 
precoces (Figura 3B). Nuevamente, en presencia de 
hipertensión arterial, los pacientes con antecedentes 
familiares manifestaban un 77% más TPA que los 
sujetos solo hipertensos, lo que sugiere que los pa-
cientes con antecedentes familiares, y en ausencia 
de factores de riesgo clásicos, tienen la posibilidad 
de presentar TPA y, consecuentemente, un RCV 
que indique nuevo esquema terapéutico.

Figura 2. Distribución de categoría de riesgo por puntaje de Framingham 
(barras negras) vs. postest con TPA (barras blancas). 
* p < 0.05 vs. puntaje de Framingham.
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Disminuir área de placa de 
aterosclerosis para mejorar la salud 
vascular

No hay duda de que disminuir la colesterolemia a 
valores recomendados reduce el riesgo de ECV, pero 
aún no es suficiente. Hoy considerar que disminuir la 
colesterolemia es suficiente para reducir la progre-
sión de la aterosclerosis es erróneo. Sachdeva y col.41 
informaron que el 77% de los pacientes ingresados a 
la unidad coronaria presentaba valores de LDLc nor-
males, el 45% presentaba niveles de HDLc por enci-
ma del valor normal, y el 61% tenía triglicéridos en 
valores normales. Estos datos demuestran claramen-
te que la dislipidemia no es el único factor de riesgo 
que controlar. Otros factores, tales como la hiper-
tensión arterial, la diabetes mellitus, el tabaquismo, 
la obesidad y el sedentarismo, entre otros, también 
promueven la progresión de la aterosclerosis.

Diferentes estudios han determinado el riesgo ge-
nético cardiovascular,42 y demostraron que, en pa-
cientes con alto riesgo, el tratamiento con estatinas 
disminuía un 48% la incidencia de eventos, mien-
tras que en aquellos con riesgo bajo o intermedio 
solo un 13% y 29%, respectivamente;43,44 esto indi-
ca que no es suficiente determinar la colesterolemia 
y tener controlados otros factores de riesgo para 
disminuir al máximo el RCV de un paciente. Como 
consecuencia de ello, evaluamos el crecimiento del 
TPA en pacientes con antecedentes familiares de 
evento cardiovascular prematuro, en comparación 
con aquellos que no tenían dichos antecedentes 

Figura 3. Comparación de carga de TPA en pacientes con: A) Antece-
dentes familiares de eventos cardiovasculares positivos vs. controles, en 
ausencia de todos los factores de riesgo tradicionales, y B) pacientes hi-
pertensos con antecedentes familiares de eventos cardiovasculares po-
sitivos vs. controles y ausencia de otros factores de riesgo tradicionales.
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Por ello, consideramos que es necesario controlar 
los factores de riesgo, pero también evaluar la pro-
gresión del área total de aterosclerosis es un requi-
sito para determinar si nuestra terapia reductora de 
eventos cardiovasculares es eficaz.

Conclusión
La aterosclerosis es la causa principal de morta-

lidad y morbilidad cardiovascular. Actualmente, las 
estrategias indicadas no logran reducir en forma im-
portante los eventos cardiovasculares y, en realidad, 
muchos pacientes que presentan un evento cardio-
vascular tienen factores de riesgo clásicos contro-
lados. Es de notar que los factores de riesgo clási-
cos que controlamos promueven la aterosclerosis, 
causa principal del evento cardiovascular, pero se 
realiza poco esfuerzo para determinar el volumen 
de la placa de ateroma y su progresión sobre la 
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base del tratamiento. Las técnicas desarrolladas 
para cuantificar la aterosclerosis, en la actualidad, 
son el puntaje de calcio coronario, la medición del 
IMT carotídeo, la determinación del TPA y la deter-
minación del volumen de la lesión aterosclerótica. 

Existe información suficiente que demuestra que 
los algoritmos actuales que establecen el RCV son 
ineficaces, sin que identifiquen una proporción 
importante de pacientes con alto riesgo y, conse-

cuentemente, privándolos de ser beneficiados por 
la terapia apropiada. Seguramente, la evaluación de 
la salud vascular, mediante la determinación de la 
aterosclerosis carotídea y su incorporación en el al-
goritmo de riesgo de eventos cardiovasculares, sea 
una maniobra apropiada para observar, de manera 
prospectiva, una disminución en la carga de ate-
rosclerosis y, en consecuencia, la reducción de los 
eventos cardiovasculares. 
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