Juventud y salud cardiovascular: ;Qué factores de riesgo debemos tener
en cuenta para intervenir?

Youth and cardiovascular health: What risk factors should we take into
account to intervene?

Ivan David Lozada-Martinez* , Y Maria Paz Bolafio-Romero
Universidad de Cartagena. Cartagena, Colombia

*Dirigir correspondencia a: ivandavidloma@gmail.com

Proceso Editorial

Recibido: 16 06 20
Aceptado: 22 02 21
Publicado: 16 03 21

DOI 10.17081/innosa.117

©Copyright 2021.
Lozada-Martinez &
Bolafio-Romero*

RESUMEN

Introduccién: Actualmente el Infarto Agudo de Miocardio es la principal causa de mortalidad
precoz a nivel global, observdndose un aumento en la incidencia y prevalencia de esta entidad
en los Ultimos afios entre las personas mas jovenes, especificamente, menores de 40 afios. La
presencia de factores de riesgo cardiovasculares tradicionales en adultos jovenes, tiene la
misma prediccion de mortalidad por enfermedad coronaria ateroesclerética en comparacion con
adultos mayores. Métodos: Se llevd a cabo una revision no sisteméatica de la literatura,
utilizando términos de busqueda tales como “Riesgo Cardiovascular’ y “Jévenes”, ademas de
sindnimos, los cuales fueron combinados con los operadores “AND” y “OR”, en las bases de
datos PubMed, ScienceDirect, Embase, EBSCO, y MEDLINE. Resultados: Es necesario
reconocer y mitigar la presencia de factores de riesgo en adultos jévenes de manera
sistemética y precisa, no solo enfocandose en el grupo de los factores tradicionales
(tabaquismo, dislipidemia, obesidad central, hipertension arterial, diabetes mellitus, dieta
hiperglacida/hipersédica, actividad fisica irregular o nula), de los cuales el tabaquismo y la
dislipidemia han demostrado mayor impacto negativo, sino también en los factores emergentes
(estrés cronico, consumo de bebidas energéticas, consumo de sustancias psicoactivas), siendo
el mas importante el consumo de sustancias psicoactivas, posicionandose la cocaina como
factor esencial. Conclusiones: El hecho de que las enfermedades cardiometabdlica estén
aumentando su incidencia de forma desproporcional, presentandose cada vez en edades mas
tempranas, obliga a cambiar el enfoque real que se observa en el dia a dia durante la practica
clinica.

Palabras clave: Adulto Joven; Factores de Riesgo; Enfermedades Cardiovasculares;
Promocién de la Salud; Literatura de Revisién como Asunto.

ABSTRACT

Background: Acute myocardial infarction is currently the leading cause of early mortality
worldwide, with an increase in the incidence and prevalence of this entity in recent years among
younger people, specifically, those under 40 years of age. The presence of traditional
cardiovascular risk factors in young adults has the same prediction of mortality from
atherosclerotic coronary artery disease compared to older adults. Methods: A non-systematic
review of the literature was carried out, using search terms such as "Cardiovascular Risk" and
"Youth", as well as synonyms, which were combined with the operators "AND" and "OR", in the
databases PubMed, ScienceDirect, Embase, EBSCO, and MEDLINE. Results: It is necessary to
recognize and mitigate the presence of risk factors in young adults in a systematic and precise
manner, not only focusing on the group of traditional factors (smoking, dyslipidemia, central
obesity, arterial hypertension, diabetes mellitus, hyperglycemic/hypersodic diet, irregular or no
physical activity), of which smoking and dyslipidemia have shown the greatest negative impact,
but also emerging factors (chronic stress, consumption of energy drinks, consumption of
psychoactive substances), the most important of which is the consumption of psychoactive
substances, with cocaine as a key factor. Conclusions: The fact that cardiometabolic diseases
are disproportionately increasing in incidence, presenting at younger and younger ages, makes it
necessary to change the actual approach observed in day-to-day clinical practice.

Keywords: Pelvic Inflammatory Disease; Acute Abdomen; Differential Diagnosis; Review
Literature as Topic.

Como citar: Lozada-Martinez |, Bolafio-Romero M. Juventud y Salud Cardiovascular: ;Qué factores de riesgo debemos
tener en cuenta para intervenir? Ciencia e Innovacién en Salud. 2021. e117: 071-087 DOI 10.17081/innosa.117



http://revistas.unisimon.edu.co/index.php/innovacionsalud/article/view/4258
mailto:ivandavidloma@gmail.com
http://revistas.unisimon.edu.co/index.php/innovacionsalud/article/view/4258
http://revistas.unisimon.edu.co/index.php/innovacionsalud/article/view/4258
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
https://orcid.org/0000-0002-1960-7334
https://orcid.org/0000-0001-7043-6617

I. INTRODUCCION

Actualmente el Infarto Agudo de Miocardio (IAM) es la principal causa de mortalidad precoz a
nivel global, observandose un aumento en la incidencia y prevalencia de esta entidad en los
Ultimos afios entre las personas mas jovenes, especificamente, menores de 40 afios (1-3).
Presentar un IAM en edades tempranas constituye un factor de riesgo significativo, toda vez
gue disminuye el potencial productivo del individuo, asi como su calidad de vida (4,5). Este
hecho se puede explicar por la creciente exposicion a potenciales factores de riesgo
modificables de enfermedad cardiovascular cada vez desde edades mas prematuras, tales
como Hipertension Arterial (HTA), dislipidemia, Diabetes Mellitus (DM), tabaquismo, escasa o
nula actividad fisica, dieta hipersodica/hiperglicida y excesivo consumo de alcohol (6,7),
permitiendo la génesis de aterosclerosis subclinica con repercusion de eventos
cardiovasculares mayores (ECM) en décadas posteriores (8-15).

No obstante, se han descrito factores de riesgo emergentes que influyen en igual magnitud en
el riesgo cardiovascular en jovenes, los cuales pueden pasar desapercibido durante la
evaluacién médico-paciente, pero que se deben explorar con precisién. Estos son, el consumo
de sustancias psicoactivas, de bebidas energéticas y el estrés cronico (16-24). Por lo tanto, es
necesario determinar la presencia de este grupo de factores de riesgo, para evaluar el
verdadero riesgo cardiovascular, y establecer un plan de tratamiento enfocado desde la
prevencion primaria y/o secundaria. El objetivo de este manuscrito consiste en describir el
impacto de los factores de riesgo cardiovascular, sobre la salud cardiometabdlica de adultos
jovenes, los cuales deben ser considerados en la evaluacién médico-paciente para establecer
un protocolo terapéutico preciso y eficaz.

Para la estrategia de blsqueda, se llevd a cabo una revisién no sistematica de la literatura,
utilizando términos de busqueda tales como “Riesgo Cardiovascular” y “Jovenes”, ademas de
sinénimos, los cuales fueron combinados con los operadores “AND” y “OR”, en las bases de
datos PubMed, ScienceDirect, Embase, EBSCO, y MEDLINE. Para la selecciéon de estudios,
los criterios de inclusion fueron estudios consistentes en revisiones sisteméticas, revisiones de
tema, meta-andlisis e investigaciones originales, enfocados en la descripcion y estimacion de
impacto de factores de riesgo en la génesis o progresion de enfermedad ateroesclerética
subclinica, evaluados en individuos > 18 afios y < de 45 afos, asi como en algunos subgrupos
para comparar. De igual forma, se incluyeron algunos estudios llevados a cabo en modelos
animales. Como criterios de no inclusion, se establecié que aquellos estudios con una muestra
no representativa, afio de publicacién por debajo del limite inferior expuesto, con contenido de
conceptos de preparacion y accién sin protocolo establecido, y uso de herramientas
diagnosticas con un valor de reproductibilidad bajo, no serian incluidos.

Teniendo en cuenta la amplitud del tema, y la gran variedad de publicaciones, se incluyeron
estudios escritos tanto en espafol como en inglés entre los afios 2000 y 2020, citando algunas
publicaciones mas antiguas con valor cientifico excepcional. Se identificaron un total de 3445
estudios potencialmente relevantes, haciéndose revision del titulo y resumen de 3000 de estos,
pudiéndose seleccionar 480 articulos, de los cuales se incluyeron finalmente 125 articulos,
posterior a la discriminacion en funcion de los criterios de inclusion y no inclusion.
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II. RIESGO CARDIOVASCULAR ASOCIADO A FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES
TRADICIONALES

Navas et al (25) realizaron un estudio en el cual hicieron seguimiento a una corte de 11 016
hombres durante 20 afios desde los 18 afios, donde encontraron que la presencia de
factores de riesgo cardiovasculares tradicionales (HTA, DM, obesidad de distribucion central,
tabaquismo, dislipidemia, alcohol, estilo de vida no saludable) en este grupo, tuvo la misma
prediccion de mortalidad por enfermedad coronaria ateroesclerética en comparacion con
hombres mayores (40 a 59 afios) (25). Del mismo modo, Daviglus et al (26) realizaron un
estudio de cohorte prospectivo donde evaluaron durante 3 décadas, el riesgo de mortalidad
por ECM en 7302 mujeres jévenes desde los 18 afios, demostrando que aquellas mujeres
gue presentan este grupo de factores de riesgo tienen un riesgo relativo significativamente
mayor de desarrollar enfermedad coronaria ateroesclerética y/o morir (26).

El estudio INTERHEART revel6 un panorama clarividente sobre la relacién entre estos
factores de riesgo y la probabilidad de tener un 1AM, evidenciandose que el tabaquismo
(odds ratio [OR], 2.87), dislipidemia (OR, 3.25), obesidad central (OR, 1.12), HTA (OR, 1.91),
DM (OR, 2.37), comer frutas y vegetales diariamente (OR, 0.70), actividad fisica regular (OR,
0.86), y consumo regular y moderado de alcohol (OR, 0.91), son factores estadisticamente
relacionados con la patogenia del IAM (p<0.001 para todos los factores, excepto el alcohol;
p<0.03) (27). Estos datos resaltan la importancia de intervenir precozmente en grupos etarios
prematuros, en busca de disminuir el desarrollo o progresion de la ateroesclerosis subclinica
gue permita reducir tasas de morbimortalidad por ECM. La correlacion de los resultados
muestra que el tabaquismo y la dislipidemia son los factores de riesgo que mas impactan en
el aumento del riesgo cardiovascular, representando casi dos tercios del riesgo atribuible
para el desarrollo de IAM (28), lo que ocasiona un cambio en la planificacion terapéutica en
el &mbito de la prevencion primaria y/o secundaria, otorgando una responsabilidad enorme
en el campo de la atencion primaria en salud, representada por los médicos generales.

La inestabilidad de la placa ateroesclerdtica, con posterior ruptura, representa el factor
desencadenante de aproximadamente el 60-65% de los casos de IAM en jovenes,
manteniéndose como factor principal hasta en grupos posteriores (29-31). La relevancia de
identificar detalladamente todos los factores de riesgo que puedan estar presentes en un
joven, radica fundamentalmente en que en estos las manifestaciones clinicas no son tipicas,
destacandose un cuadro agudo sin referencia de sintomatologia previa, asi mismo como el
curso clinico, pudiéndose decir que el prondstico no es el mismo que en el de la poblacion
mayor (32). En este grupo de individuos presentar un evento coronario tiene un pésimo
pronostico a largo plazo, si a esto, se le asocia la presencia o desarrollo a corto/mediano
plazo de Diabetes, tabaco, o insuficiencia cardiaca, se estima una mortalidad
significativamente alta (33,34).

La dislipidemia es un factor de riesgo cardiovascular independiente y robusto, que
predispone a sufrir ECM de forma prematura y progresiva (35-41). El principal actor
patolégico de esta condicidn es la Lipoproteina(a) (Lp(a)), una lipoproteina que contiene una
porcion de apolipoproteina B, con gran actividad aterogénica debido a su capacidad de
depositar colesterol en la pared arterial (42-44). Esta también posee una porcion de
apolipoproteina A, la cual actia como agonista competitivo frente a los receptores
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endoteliales del plasmindégeno debido a su gran similitud, produciendo entonces disminucion
de la formacion de plasmina vy lisis tardia del coagulo, que facilita la génesis de un proceso
tromboembdlico (45-47). El impacto que genera esta molécula en el riesgo cardiovascular es
tal, que sus niveles no pueden ser moderados por medio de cambios en la dieta, ejercicio o
drogas hipolipemiantes. EI unico método que ha demostrado eficacia en el manejo de la

El hecho de que estos factores de riesgo modificables tradicionales (Tabla 1) tengan una
implicacion inminente en el riesgo cardiovascular, exige un manejo estricto en la promocion
de la salud y prevencion de la enfermedad desde el campo de atencidon primaria en salud en
los pacientes jovenes. La preparacion de los médicos generales deberia estar enfocada
principalmente en el control de la génesis y progresion de enfermedades cardiometabdlicas,
ya que estas lideran las tasas de morbimortalidad a nivel global (25-27).

Tabla 1. Factores tradicionales modificables que impactan en el riesgo cardiovascular (48-
52)

Factores sociodemograficos

Tabaquismo Alcohol
Colesterol Total/ LDLc/ HDLc Bun/ Creatinina
Hipertension arterial Disglucemia (Prediabetes)
Diabetes Mellitus Sobrepeso/Obesidad
Estilo de vida sedentario Polucién ambiental

Mala adherencia al tratamiento establecido
Lesion de 6rgano blanco asintomatico
Hipertrofia del ventriculo izquierdo visible
en electrocardiograma (indice de Sokolow-
Lyon>35mmoRenaVL =11 mm)

Microalbuminuria (30-300 mg/24 h)

Retinopatia avanzada (presencia de
hemorragias/exudados/papiledema)
Enfermedad cardiovascular o renal establecida

Velocidad de onda de pulso femoral-
carotidea > 10 m/s

Hipertrofia del ventriculo izquierdo visible
en ecocardiograma

indice tobillo-brazo < 0,9

Infarto de
Enfermedad Renal Crénica miocardio/angina/revascularizacion
miocardica
Falla cardiaca Fibrilacién auricular

Presencia de placa ateromatosa por
estudios de imagen
Enfermedad Cerebrovascular (ictus/hemorragia cerebral/ataque isquémico transitorio)

Fuente: elaboracién propia.

Enfermedad Arterial Periférica

lll. FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES EMERGENTES Y SU IMPLICACION EN LA
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

En la dUltima década se han descrito nuevos factores de riesgo que impactan
considerablemente en la salud cardiovascular de los jovenes, sin embargo, gran parte de
estos tienen una carga poligénica establecida (33) por lo que el riesgo se encuentra
inminente y solamente se puede controlar la carga de la enfermedad. Por otro lado, se han
evaluado nuevos factores modificables que también influyen potencialmente en alteraciones
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cardiometabolicas, pero que muchas veces pasan desapercibidos durante el interrogatorio
puesto que no siempre pueden ser evidentes al contacto médico-paciente, ya sea por el
hecho de que el adulto joven siente miedo a la critica y rechazo social por su inmadurez
cognitivo-conductual, o por la consideracion irrelevante de referirlo a su tratante.

ESTRES CRONICO

El estrés crénico es uno de estos factores emergentes del cual se tiene registro sobre su
vinculacién con el incremento de tasas de coronariopatias, accidentes cerebrovasculares y
entre este factor, con la Diabetes Mellitus (57-60) y enfermedades mentales (61), pero no con
enfermedades gastrointestinales o neoplasias (62-65). Los principales agentes estresores
estudiados son, el estrés laboral, aislamiento social (66), problemas maritales, estrés del
cuidador, muerte de un pariente cercano, desastres naturales y desastres ocasionados por el
hombre (67-71).

Dos estudios de cohorte multicentricos revelaron que, comparado con los factores de riesgo
tradicionales, las razones de riesgo de incidencia de enfermedad coronaria y ataque
cerebrovascular isquémico producto de agentes estresores aislados, fueron menores de
forma significativa en la poblacion general (72,73); existiendo solo una excepcion, y es en el
caso de aquellos individuos con sindrome de estrés postraumatico, donde esta razén de
riesgo se incrementa hasta 6 veces (74). Esto permite afirmar que, si los factores
anteriormente mencionados se combinan, el riesgo cardiovascular aumenta
considerablemente, convirtiéndose este en un complejo desencadenante incluso mas potente
en poblaciones de alto riesgo. En pacientes con enfermedad cardiovascular establecida, la
gran mayoria de estos agentes estresores se han correlacionado fuertemente con eventos
cardiovasculares de novo, recurrentes y con mortalidad cardiovascular (75-79). Esta
observacion sefiala que, en poblaciones de alto riesgo, el estrés cronico cumple un rol mas
importante en la progresion y detonacion del evento cardiovascular, que como contribuyente
en la génesis de la misma; convirtiéendose este en un objetivo terapéutico primordial en
prevencién primaria y secundaria en salud.

El mecanismo fisiopatoldgico que explica la presentacion del evento se basa en que, ante un
agente estresante, se activan neurocircuitos cerebrales que estimulan distintos centros
sensoriales produciendo respuestas emocionales al miedo y evasion, generando finalmente
una cascada fisiologica a nivel periférico (80). Estas respuestas incluyen al sistema nervioso
auténomo, eje hipotalamo-hipofisiario-suprarrenal, y elevacion de proteinas inflamatorias en
ausencia de patdégenos (81,82). Los cambios generados alteran el equilibro simpético-
parasimpatico, afectando el sistema cardiovascular en general, pudiendo desestabilizar una
placa ateromatosa y precipitando un evento aterotromboético. Del mismo modo, en caso de
gue no desencadene el evento, contribuye con la carga aterogénica de la placa debido a la
exposicion cronica del proceso inflamatorio (65).

Se puede concluir entonces que el estrés cronico es un factor de riesgo que contribuye a la
morbimortalidad cardiovascular, convirtiéndose en un objetivo basico de manejo desde el
area de atencion primaria en salud, necesitando de un equipo multidisciplinario que aborde
esta entidad de forma precoz desde todas las perspectivas posibles.
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CONSUMO DE SUSTANCIAS PSICOACTIVAS

El consumo de sustancias psicoactivas ha aumentado de manera significativa en los ultimos
afos, principalmente de marihuana (82), cocaina (83) y alcohol (84), ya sea por la facilidad
de costo-adquisicion o por la legalizacion de estas en algunos paises. Este proceso de
trascendencia requiere de investigacion de la mas alta calidad, para establecer cuales son
los efectos puros de estas sustancias en el organismo, permitiendo asi romper con
paradigmas sociales que afirmen que el efecto producido por estas, son inofensivos o incluso
Gtiles para algunas condiciones (85,86).

Es bien sabido que los cannabinoides se utilizan como agentes terapéuticos para el
tratamiento de diversas entidades (87), sin embargo, el uso de estos para objetivos
recreativos tiene otra connotacion totalmente diferente a la principal. EI consumo de
marihuana se ha asociado fuertemente con enfermedades cardiovasculares tales como
arritmias cardiacas (88), enfermedad arterial coronaria (89), ictus, diseccién aortica (90),
entre otras. Recientemente se ha descrito la relacién entre esta sustancia y dos receptores
especificos, el receptor cannabinoide tipo 1 (ubicado a nivel del Sistema Nervioso Central) y
el receptor cannabinoide tipo 2 (ubicado a nivel del Sistema Nervioso Periférico y
especificamente en cardiomiocitos y células del musculo liso vascular) (23), lo cual podria
explicar la presentaciéon de dichos eventos.

Basicamente estas consecuencias son producto de una compleja interaccion entre los
metabolitos del cannabis y la activacion de multiples vias de sefalizacién en diversos tejidos,
gue producen, por ejemplo, en los cardiomiocitos disminucion de la contractilidad,
disminucién de la biogénesis mitocondrial, asi como incremento en la produccion de especies
reactivas de oxigeno (91). A nivel vascular se produce una respuesta pro-inflamatoria con
una expresion exagerada de moléculas de adhesion, ademés de disfuncion vascular crénica
secundaria a la expresién de especies reactivas de oxigeno por activacion de NADPH
oxidasa, lo cual lleva finalmente a un proceso pro-fibrético. En los macréfagos se genera
acumulacion de las LDL oxidadas, activacion de respuestas inflamatorias dependiente de las
MAP quinasas, que concluye en quimiotaxis por inflamacion estéril. En el tejido adiposo, se
produce disminucion en la produccidon de adiponectina, incremento de la lipogénesis y
disminucion de la lipolisis, y disminucion de la sensibilidad a la insulina (92-95). Estos
mecanismos permiten observar claramente el efecto nocivo que produce el consumo de
cannabis en el organismo, enfocdndose su impacto en la salud cardiometabdlica.

De la mano se encuentra la cocaina, la principal causa de consulta por abuso de sustancias
a la urgencia con sintomas cardiovasculares (21). Esta sustancia es un compuesto alcaloide
gue se obtiene de la extraccion de las hojas de Erythroxylon coca en Suramérica, siendo
utilizada originalmente como anestésico local en cirugias menores (96). No obstante, se
volvié recreativa a partir de la década de 1970 estimandose en el afio 2016 un total de 18
millones de consumidores alrededor del mundo, siendo los jovenes entre 18 y 25 afos el
grupo etario de mayor consumo (97).

Proporcionalmente al incremento en el consumo de este psicoactivo, también incrementaron
los reportes de morbimortalidad asociados a neuro-cardiotoxicidad (98). La cardiotoxicidad se
manifiesta de diferentes formas, siendo las mas representativas la diseccion aortica aguda,
ictus, sindrome coronario agudo, infarto agudo de miocardio, arritmias mortales, miocarditis
aguda y muerte subita (24). El estudio RUTI-cocaine demostré que aquellos pacientes que
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presentaban sindrome coronario agudo asociado al consumo de cocaina, tenian tasas de
incidencia significativamente elevadas de taquiarritmias ventriculares y mortalidad
hospitalaria, en comparacion al grupo que presentaba el evento sin ser consumidores (99).
Del mismo modo, el grupo consumidor obtuvo tasas de riesgo mas elevadas de presentar
eventos cardiovasculares adversos mayores, infarto agudo de miocardio, y muertes
cardiovasculares, que el grupo contrario en un periodo de seguimiento de aproximadamente
6 afios (99).

El mecanismo fisiopatologico de estos eventos se basa en que la cocaina produce una
excesiva estimulacion adrenérgica a nivel central y periférico, producto del bloqueo de la
recaptacion presinaptica de dopamina y norepinefrina, ya que actia como ligando en los
transportadores de estos neurotransmisores, inhibiendo su proceso de eliminacion, y
permitiendo su acumulacién en los receptores postsingpticos (100,101). Esto se traduce en
hipertension arterial y taquicardia, lo cual incrementa el consumo de oxigeno por parte del
miocardio, siendo letal en aquellos pacientes con estenosis coronaria debido a una placa
ateromatosa, ya que también se produce vasoconstriccion coronaria, facilitando la
presentacion de una cardiopatia isquémica (102,103). Todo lo anterior precisa el impacto de
la cocaina en la salud cardiovascular, obligando a intervenir en aquellos pacientes que son
consumidores, independientemente del riesgo cardiovascular y la edad que posean, para
evitar desenlaces fatales.

El otro factor para mencionar es el alcohol, del cual se conoce que su consumo en cantidad
leve-moderada (1 bebida para mujeres y 1-2 bebidas para hombres por dia), esta
fuertemente asociado a disminucion del riesgo de morbimortalidad cardiovascular (104).
Pese a lo anterior, el factor en el que se hara énfasis es en el consumo excesivo de alcohol.
En el afio 2011 la Organizacién Mundial de la Salud estimé que 2.5 millones de personas en
el mundo fallecieron debido al alcohol, representando el 4 % de la mortalidad en ese afo,
siendo esta cifra mayor a la de la violencia o tuberculosis (105).

El consumo excesivo de esta sustancia se ha relacionado con la presentacién de Infarto
Agudo de Miocardio e ictus isquémico-hemorragico (106), asi como de cirrosis, convulsiones,
intoxicaciones, y malignidades tales como carcinoma hepatocelular, de recto, seno, colon y
laringe (107), superando los 234 mil millones de dolares en costos de atencion de
complicaciones médicas (108). Desafortunadamente la poblacion joven no se escapa de
este fendbmeno, siendo de los grupos etarios que mas consume, constituyéndose en un
potencial factor de riesgo cardiovascular para eventos agudos, o que contribuya a la génesis
de enfermedades que se manifiesten en décadas posteriores (84). Palatini et al (84)
realizaron un estudio de cohorte prospectivo con un seguimiento a 12 afos en el que
evaluaron un total de 1204 pacientes hipertensos entre 18 y 45 afos, donde encontraron que
aquellos que consumian cantidades excesivas de alcohol, duplicaban el riesgo de presentar
un evento cardiovascular mayor (HR, 1.64), cuadruplicandose este riesgo si ademas eran
tabaquistas (HR, 7.79) (84).

Estas conclusiones permiten contemplar el riesgo inminente que se presenta al consumir
este tipo de sustancias de forma recreativa, es crucial intervenir cuando se es evidente el
consumo de estas, revelando el prondstico fatal que se puede tener de forma aguda o en
afos subsiguientes.
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CONSUMO DE BEBIDAS ENERGETICAS

El consumo de bebidas energéticas se ha incrementado de forma exponencial en los ultimos
afos, principalmente en adolescentes y jévenes adultos (20), argumentando su uso debido a
su efecto estimulante, sabor, incremento en el rendimiento fisico, marketing y presion social
(109,110). Estas bebidas estan compuestas generalmente por cafeina, taurina,
glucuronolactona e inositol (111), sustancias relacionadas con gran cantidad de efectos
adversos tales como nerviosismo, ansiedad, insomnio, palpitaciones, taquicardia, taquipnea,
arritmias y trastornos gastrointestinales (112).

La cafeina es un alcaloide natural que se puede encontrar en granos de café, de cacao,
hojas de té y yerbas mate principalmente (113), del cual se han publicado opiniones
cientificas sobre sus efectos benéficos en relacion con la salud cardiovascular en general, no
obstante, este efecto es dosis dependiente (114). El mecanismo de accion de esta sustancia
se basa en su antagonismo sobre los receptores de adenosina tipo 1y 2, la adenosina posee
un efecto inductor del suefio al inhibir la liberacion de dopamina y glutamato (115). Al
interactuar la cafeina con estos receptores, se genera una mayor liberacion de estos
neurotransmisores. Ademas, se ha encontrado que la cafeina incrementa los niveles
plasméticos de epinefrina y norepinefrina (116), resultando finalmente en un proceso
estimulante del sistema nervioso simpatico con repercusiones en el sistema cardiovascular.

La taurina por su parte es un aminoacido presente en gran cantidad de alimentos,
principalmente en mariscos y carnes, no obstante, también es un metabolito producido por el
higado, producto de la degradacion de la cisteina, el cual se encuentra en gran cantidad en
tejido muscular cardiaco y esquelético (117). Bakker y Berg (118) demostraron que este
compuesto induce un efecto positivo en el inotropismo cardiaco, debido a que aumenta la
concentracion de Ca2+ en el reticulo sacroplasmico, asi como su velocidad de libracion
(118), evidenciandose la interaccion entre la taurina y los canales de calcio, lo que influiria en
el proceso de conduccién y dinamica miocardica de forma inespecifica.

No existen datos solidos sobre los efectos de la glucuronolactona sobre el sistema
cardiovascular de forma aislada, se sabe que es un metabolito derivado de la degradacion de
la glucosa que sirve como componente del tejido conectivo fibroso (20). Del mismo modo
sucede con el inositol, al que se le describe como un glucésido alcohdlico, el cual es
sintetizado de forma natural por gran cantidad de animales y plantas (119).

Pese a lo anterior, existen estudios que evalian el rendimiento y la seguridad de distintas
bebidas energéticas, conteniendo todas estas sustancias juntas. Estudios donde se
evaluaron estas bebidas en jévenes arrojaron que si la bebida posee 100 mg o menos de
cafeina, no se produce una variacion significativa en la presion arterial (117), sin embargo,
las bebidas energéticas que se encuentran en nuestro medio, como Red Bull o Monster
Energy, presentan dentro de sus especificaciones la presencia de 80 mg (120) y 64 mg (121)
de cafeina por 200 ml respectivamente, es decir, el consumo de un producto que contenga
mas de los 200 ml, podria elevar el riesgo de sufrir cambios agudos en las cifras de presion
arterial, resultado evidenciado en el estudio C-energy (122), donde hubo un aumento hasta
de 20 mmHg sobre la presion arterial sistolica y diastélica sobre los valores de base (122).
Asi mismo, se pudo observar la influencia de estas bebidas sobre el segmento QT, en donde
se presentO una prolongacion de este segmento de hasta incluso 80 ms (423 + 22.74 ms a
503 + 24.56 ms), constituyéndose como un potencial factor para el desarrollo de arritmias
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cardiacas (122). A pesar de que se deben realizar mas estudios sustanciales sobre los
efectos de estas bebidas sobre los diversos sistemas organicos, la poca evidencia existente
sugiere un impacto negativo sobre el sistema cardiovascular.

IV. PERSPECTIVAS FUTURAS

El hecho de que las enfermedades cardiometabdlica estén aumentando su incidencia de
forma desproporcional, presentandose cada vez en edades mas tempranas, obliga a cambiar
el enfoque real que se observa en el dia a dia durante la practica clinica, en la que los
actores de la salud se enfrentan a casos en donde personas jovenes, debutan con cuadros
subitos que muchas veces limitan la capacidad funcional del mismo (123). Por lo tanto, es
necesario ser mas precisos y cuidadosos durante la evaluacion médica. Lo anterior ha
ocasionado la creacion de herramientas que permiten estimar el riesgo cardiovascular
(incluso de por vida) en atencion primaria en salud, que faciliten el manejo en aquellos que
presentan enfermedad subclinica, o que necesitan de rehabilitacion (124).

Brotons et al (124) elaboraron un instrumento predictivo de riesgo cardiovascular
(IBERLIFERISK) para poblacion entre los 18 a 75 afios, producto de un estudio masivo de
cohorte donde incluyeron 762 054 sujetos con una media de 35 afos seguidos a 5 afos, este
permite obtener un riesgo relativo aproximado que permite clasificar y reclasificar la
severidad del riesgo en funcién de la presencia de diversos factores, la mayoria modificables
(124). Ahora bien, el empleo de estas herramientas tiene un plus, y es que cumple con un rol
informativo y formativo para los pacientes, puesto que perciben de manera directa la
magnitud de su enfermedad, ademas de entender que la carga patolégica es un proceso
dinamico que tiene posibilidad de ser modificado (125). Esto quiere decir que lo mas
probable es que el uso de la herramienta, permita cambiar la percepcion de enfermedad que
tienen los pacientes, y adopten medidas de autocuidado eficaces.

V. CONCLUSION

Es necesario reconocer y mitigar la presencia de factores de riesgo en adultos jovenes de
manera sistematica y precisa, no solo enfocandose en el grupo de los factores tradicionales
(tabaquismo, dislipidemia, obesidad central, hipertension arterial, diabetes mellitus, dieta
hiperglucida/hipersédica, actividad fisica irregular o nula), de los cuales el tabaquismo y la
dislipidemia han demostrado mayor impacto negativo, sino también en los factores
emergentes (estrés cronico, consumo de bebidas energéticas, consumo de sustancias
psicoactivas), siendo el mas importante el consumo de sustancias psicoactivas,
posicionandose la cocaina como factor esencial. EI uso y desarrollo de herramientas
innovadoras para predecir el riesgo cardiovascular (como el instrumento IBERLIFERISK) es
indispensable para elaborar un plan terapéutico mas acertado, que incluya la participacion
del paciente, producto de la informacion y formacion por parte del profesional de la salud,
estimulando el autocuidado permanente.

Contribucién de los autores: Conceptualizacion: IL, MB; metodologia: IL, MB; validacion:
IL, MB; investigacion: IL, MB; curacion de datos: IL, MB; escritura: IL, MB; preparacion del
borrador original; IL, MB; escritura: IL, MB; revision y edicion: IL, MB; visualizacion: IL, MB;
supervision: IL, MB; administracion del proyecto: IL, MB. Todos los autores han leido y
aceptado la versién publicada del manuscrito.
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