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LA EPIDEMIA DE LAS ENFERMEDADES CARDIOMETABÓLICAS
EN LATINOAMÉRICA: CARACTERÍSTICAS DIFERENTES QUE
REQUIEREN ACCIONES PARTICULARES
EPIDEMICS OF CARDIOMETABOLIC DISEASES IN LATIN AMERICA:
DIFFERENT CHARACTERISTICS THAT REQUIRE SPECIAL ACTIONS
Introducción

Latinoamérica sufre una epidemia de enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus tipo 2, las
cuales son responsables de 46% del total de muertes reportadas (1). Esta epidemia es un fenómeno
generalizado en los países en desarrollo, al punto que en 2001, 79% de todas las muertes relacionadas
con enfermedades crónicas en el mundo entero, ocurrieron en esos países (2). El aumento de la
expectativa de vida en los países latinoamericanos, que se logró gracias a la eficacia de programas
preventivos como el Programa Ampliado de Inmunizaciones, es una de las razones que influyen en la
epidemia en cuestión. Así por ejemplo, en Colombia la expectativa de vida en promedio en los dos
géneros, aumentó de 55 años en 1955 a 72,2 años en 2005; es decir, un incremento de 20 años en
tan solo un período de 50 años (3). Pero además, el acelerado proceso de urbanización que
experimentan los países latinoamericanos, junto con la implementación generalizada en todas las clases
sociales de los estilos de vida occidental, dieron origen a un aumento en la prevalencia de sobrepeso,
obesidad, hipertensión arterial, síndrome metabólico, diabetes mellitus tipo 2 y enfermedades
cardiovasculares (3, 4).

Los cambios en los hábitos nutricionales y en la actividad física son las características más notables en
relación con la acelerada transición económica que sufren los países en desarrollo en los últimos años,
la cual originó a una migración masiva del campo a la ciudad (5). A esa transición económica se sumaron
en algunos países Latinoamericanos, como es el caso de Colombia, situaciones de orden público que
llevaron a desplazamientos masivos de campesinos a los centros urbanos (6). La urbanización determina
un cambio en la dieta; se pasa de una alimentación rica en fibra vegetal en el medio rural, a una dieta rica
en harinas procesadas y en bebidas azucaradas (3, 4, 7). Si bien estos cambios son notables, lo son mucho
más aquellos que se relacionan con el gasto energético que atañe a las actividades cotidianas, debido a
la mecanización de las mismas en el medio urbano, pero en especial por la mecanización de las actividades
recreativas, sobre todo en los niños, quienes sustituyen los juegos tradicionales de mucha actividad física
y con gran gasto energético, por los sedentarios frente al televisor y a los aparatos de juegos electrónicos
(4, 8). Ya no se ven niños en las tranquilas calles de las ciudades latinoamericanas jugando al fútbol con
pelotas de trapo. Ahora juegan al fútbol sentados frente al juego electrónico, al computador o al televisor
(8). Estos cambios que obedecen a la urbanización, probablemente son los motivos por los cuales el
sobrepeso y la obesidad se convirtieron en el más importante problema de salud pública en los adultos
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latinoamericanos, pero también en los niños y adolescentes (8, 9), más aún si se consideran las
observaciones que nos llevaron a proponer que esta población presenta mayor susceptibilidad para
desarrollar resistencia a la insulina e inflamación de bajo grado, a menores niveles de obesidad abdominal
que los reportados en los países desarrollados (3, 4).

Existen varias evidencias que dan soporte a esta propuesta; por ejemplo, los resultados de la última
Encuesta Nacional de Salud y Nutrición en los Estados Unidos, demostraron mayor prevalencia de
sobrepeso y obesidad en niños de grupos minoritarios hispanos en relación con los blancos caucásicos,
lo cual indica que la población pediátrica hispana en Estados Unidos tiene, por motivos no definidos en
la encuesta, mayor predisposición para desarrollar mayor adiposidad corporal y obesidad (10). Nosotros
interpretamos estos resultados con base en la hipótesis del «fenotipo ahorrador» (11), la cual propone que
cuando la nutrición fetal es pobre por la mala nutrición materna, existe una respuesta adaptativa del feto
en desarrollo, la cual permite el crecimiento de ciertos órganos claves en detrimento de otros, situación
que lleva a un metabolismo post natal alterado. Según esta propuesta, el mecanismo adaptativo fetal está
diseñado para aumentar la posibilidad de sobrevivencia post natal bajo condiciones crónicas de mala
nutrición similares a las intrauterinas. En verdad, al momento se ha demostrado que la mala nutrición
materna y la desnutrición fetal intrauterina, dan como resultado una pérdida de unidades estructurales como
nefronas, cardiomiocitos y células beta pancreáticas durante el desarrollo del sistema orgánico fetal, lo
que determina que al nacimiento el producto de una madre mal nutrida no sólo presenta menor peso al
nacer sino también menor masa de células beta pancreáticas y menor masa renal, cardiaca y muscular (12).
Estas adaptaciones a una deficiente nutrición materna durante la programación y el desarrollo fetal, pueden
ser perjudiciales si en estos individuos la alimentación se vuelve abundante en el período post natal (12),
propuesta que ha sido reforzada por la serie de trabajos realizados en Europa en sujetos que fueron
concebidos durante el período de hambruna ocasionada por la Segunda Guerra Mundial. Así, a los 50
años de edad los sujetos concebidos y que nacieron en la época transitoria de hambruna, presentaron
mayores tasas de obesidad, intolerancia a la glucosa y enfermedad arterial coronaria que los sujetos de
la misma edad, género, etnia y región que no estuvieron expuestos a dicha condición (13-15).

Estas observaciones apoyan fuertemente la visión de que las deficiencias nutricionales que ocurren en
etapas críticas del desarrollo ontogénico fetal, pueden tener influencias de largo alcance a través del control
de la expresión de varios genes por medio de los denominados mecanismos epigenéticos, los cuales
alteran la conformación de la cromatina por medio de metilación o demetilación de histonas, que a su vez
cambian la expresión de ciertos genes, sobre-expresándolos o silenciándolos, y determinan una mayor
o menor síntesis de proteínas controladas por esos genes, lo que se conoce como epigenómica (16, 17).
Además, los mecanismos que ocurren a  nivel cromosómico también alteran la accesibilidad a factores
de trascripción, lo que contribuye a los fenómenos epigenómicos (16, 17).

En un artículo reciente, al que referimos para una discusión más profunda (18), propusimos que estos
mecanismos son los que participan en los procesos adaptativos desarrollados por el ser humano para
sobrevivir, en diferentes momentos históricos, a las diferentes formas de relacionarse con el medio
ambiente. Así, cuando el ser humano fue nómada, recolector de frutos, cazador y pescador, su mecanismo
adaptativo fue desarrollar grandes adipocitos viscerales para almacenar la mayor cantidad de energía
posible durante el período alimentario del verano y la primavera, para utilizarla durante el tiempo de invierno
en el cual debía refugiarse en cuevas donde tenía poca disponibilidad de agua y alimentos. Por tanto, el
mecanismo epigenético que permitió su supervivencia al hambre, a la sed y a las infecciones, fue la sobre-
expresión en el adipocito visceral, de los genes que regulan la síntesis de  angiotensina II y citoquinas pro
inflamatorias como interleucina 6 y factor de necrosis tumoral, lo que resulta en un estado pro inflamatorio
y de resistencia a la insulina, que le permitió ahorrar agua y energía, y defenderse de las infecciones.

Luego de siglos, con el desarrollo de la sociedad moderna, y en esencia después del período de
industrialización y urbanización, el ser humano cambió de manera radical la forma de relación con su
medio ambiente, volviéndose sedentario y citadino, y desarrolló sistemas eficientes para la producción de
alimentos y la fácil adecuación a los cambios climáticos. En la época actual el ser humano se enfrenta a
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una vida sedentaria con sobre-oferta de bebidas azucaradas y comida rica en grasas saturadas, que lo
condujeron a la acumulación excesiva de energía en el tejido adiposo, y a un estado de inflamación de
bajo grado y de resistencia a la insulina, mecanismos que llevan al desarrollo de diabetes mellitus tipo 2
y aterosclerosis,  enfermedades que lo están matando. Por tanto, para sobrevivir a esta nueva relación con
su medio ambiente, debe desarrollar mecanismos de adaptación epigenéticos y epigenómicos. Con base
en la reciente descripción del denominado obeso metabólicamente sano, es decir del individuo del primer
mundo que por varias generaciones ha estado expuesto a los excesos de la vida moderna, y quien a pesar
de la excesiva acumulación de grasa visceral, no presenta resistencia a la insulina ni inflamación de bajo
grado y su riesgo de diabetes y de enfermedades cardiovasculares no es elevado, hemos propuesto que
éste ha desarrollado un sistema de sobre-expresión del gen que controla la síntesis de adiponectina en el
adipocito visceral, hormona que tiene características anti-inflamatorias y que sensibiliza al músculo y al
tejido graso a la acción de la insulina, y que además tiene efectos anorexígenos (18). Al contrario, el ser
humano del tercer mundo, particularmente el latinoamericano que está en proceso de engordar debido a
la rápida urbanización y occidentalización de su estilo de vida, cambios experimentados apenas en los
últimos años, es más reactivo a presentar resistencia a la insulina e inflamación de bajo grado, situación
que  se traduce en la epidemia de enfermedades cardio-metabólicas que se observa en estos países (18).

Al momento, un creciente cuerpo de evidencias da soporte a nuestra propuesta de que además de la
herencia del «genotipo ahorrador», los individuos con síndrome metabólico en Latinoamérica sufren una
«programación epigenética» alterada durante el desarrollo fetal/post natal por causa de una nutrición
materna inadecuada, caso que se evidencia en la vida post natal y que expone al sujeto a excesos
nutricionales, y a los disturbios metabólicos característicos del síndrome  metabólico, como la resistencia
a la insulina y la inflamación de bajo grado (18). Estos individuos experimentan, además, «efectos
transgeneracionales» a causa de la herencia que reciben por los cambios epigenéticos que en primer lugar
experimentan sus padres y abuelos, o ambos (17).

Estas observaciones pueden explicar por qué en los países en desarrollo en donde existe una alta
frecuencia de desnutrición materno-fetal y/o restricción del crecimiento placentario y de la función de la
placenta por la alta incidencia de enfermedades como la pre-eclampsia (19), existen adaptaciones
epigenéticas que aumentan la posibilidad de la sobrevivencia fetal, pero que en el futuro pueden contribuir
a la clara asociación entre desnutrición intrauterina y mayor riesgo de hipertensión arterial, síndrome
metabólico, diabetes mellitus tipo 2 y enfermedades cardiovasculares en la vida adulta, ya que, como se
discutió, la imposición agresiva del estilo de vida occidental en los países en desarrollo, contribuye a una
alta ingestión de alimentos hipercalóricos, de grasa animal y vegetal y de azúcares refinados (16, 17).

 El impacto de esta transición nutricional y de los cambios en el estilo de vida en el riesgo de infarto agudo
del miocardio en América Latina, se demostró recientemente en el estudio mundial de factores de riesgo
para infarto agudo del miocardio conocido como INTERHEART (20, 21), mediante la identificación de los
factores de riesgo que se asocian con la presentación de un primer infarto agudo del miocardio y la
determinación del riesgo poblacional atribuible. A pesar de que los nueve factores de riesgo que se
identificaron (alteraciones en el perfil lipídico, tabaquismo, hipertensión arterial, obesidad abdominal,
estrés psico-social, alteraciones en el metabolismo de la glucosa, inactividad física, inadecuado consumo
de frutas y vegetales, menor consumo de bebidas alcohólicas) explican más del 90% del riesgo poblacional
atribuible tanto para hombres como para mujeres en el mundo entero, existió una diferencia importante
en los países sudamericanos incluidos (Chile, Colombia, Brasil y Argentina), en donde ese riesgo
poblacional atribuible para obesidad abdominal fue el más importante (48,5%), cifra mucho mayor a la
que se observó en el resto del mundo (30,2%). Además, en un estudio poblacional similar realizado en
Costa Rica (22), el riesgo poblacional atribuible para infarto agudo del miocardio en 889 individuos que
no tenían historia de diabetes mellitus tipo 2 y que no recibieron fármacos, la obesidad abdominal fue el
factor de riesgo más relevante (riesgo poblacional atribuible de 29,3%), sobre todo en las mujeres (riesgo
poblacional atribuible de 35%). Estos resultados destacan la importancia que tiene la obesidad abdominal
en la población latinoamericana como principal factor de riesgo para infarto agudo del miocardio, lo cual
es muy preocupante de frente a la epidemia de sobrepeso y obesidad que experimentan estos países (9).
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Mayor sensibilidad para presentar inflamación de bajo grado y resistencia a la insulina en Latinoamérica

Recientemente (23), en una muestra representativa de los niños escolares de Bucaramanga, se
seleccionaron 325 escolares (edad promedio 10 años), en quienes se demostró la existencia de una
correlación positiva entre índice de masa corporal, presión arterial sistólica y proteína C-reactiva, lo que
confirma en  niños esta correlación que previamente se demostró en adultos colombianos (3), y refuerza
la propuesta de una interrelación entre el contenido de adipocitos viscerales y el aumento de las
concentraciones plasmáticas de marcadores de inflamación como la proteína C reactiva.

Varios estudios evaluaron las concentraciones de proteína C reactiva en escolares de países
desarrollados (24-29). Cook y colaboradores (27) midieron las concentraciones de proteína C reactiva
en una muestra representativa de la población de  Inglaterra y Gales que incluyó 699 niños de 10 a 11
años de edad. Allí se observó que las concentraciones séricas de proteína C reactiva se correlacionaron
de manera positiva con índice de masa corporal, frecuencia cardiaca, presión arterial sistólica, fibrinógeno
y HDL, pero no con otras fracciones de lípidos. Como dato curioso, se constató que un pequeño número
de niños originarios del sudeste asiático, presentaron  valores de proteína C reactiva 2,04 veces superiores
a los que se encontraron en los niños caucásicos de la misma edad, género e índice ponderal (95%
intervalo de confianza (IC) 1,23-3,36).

De otra parte, Ford (24) analizó los resultados de la Encuesta Nacional de Nutrición y Salud de los
Estados Unidos (NHANES, 1999-2000), en la que participaron 2.486 niños y niñas de 3 a 17 años de
edad, y demostró en el análisis de regresión lineal múltiple que el índice de masa corporal es el mejor
predictor de los niveles plasmáticos de proteína C reactiva. En este estudio también se encontraron
diferencias relacionadas con el origen étnico en los niños de 8 a 17 años y en las niñas de 8 a 11 años.
Específicamente se observó mayor concentración de proteína C reactiva en los niños de origen mexicano-
americano (valores geométricos de 0,60 y 0,76 mg/L, p = 0,023 y 0,015) en comparación con los niños
americanos de origen caucásico (valores geométricos de 0,35 y 0,39 mg/L). En Colombia, encontramos
una significativa correlación positiva entre el índice de masa corporal y la proteína C reactiva y, en
consecuencia,  valores más altos de proteína C reactiva entre los niños y las niñas en el tercil superior del
índice de masa corporal. Es importante señalar que las concentraciones de proteína C reactiva que
hallamos en el segundo  tercil de índice de masa corporal de ambos géneros en nuestra población, fueron
tan altas como las que reportaron para niños americanos y europeos de origen caucásico, de edad similar,
que presentaban sobrepeso y obesidad (28, 29).

A pesar de las posibles diferencias de carácter metodológico en la cuantificación de la proteína C
reactiva entre los diferentes estudios, pero con base en los datos de nuestro estudio en niños, así como
en los resultados de estudios previos realizados en nuestra población adulta (30-32), es posible proponer
que la población pediátrica latinoamericana y los niños de Asia Meridional, comparten una predisposición
a presentar mayor respuesta inflamatoria a menores niveles de adiposidad que los que se reportan para
poblaciones caucásicas. Esta predisposición regional también la demostraron otros autores en adultos
latinoamericanos, quienes son más propensos a desarrollar resistencia a la insulina, inflamación de bajo
grado y mayor riesgo cardiovascular con menores niveles de perímetro abdominal que lo descrito en  la
población caucásica (33, 34).

En el estudio en niños realizado en Colombia, las concentraciones de proteína C reactiva fueron 25%
más altas en las niñas que en los niños; sin embargo, esta diferencia no alcanzó significación estadística.
En adultos, varios estudios reportan que los niveles de proteína C reactiva son más elevados en las
mujeres y que las correlaciones entre el índice de masa corporal y los niveles de proteína C reactiva,
son más fuertes en comparación con los hombres (34, 35). Ford (24), además, realizó observaciones
similares en adolescentes norteamericanos. Así, en la NHANES 1999-2000, se informó que en las
mujeres de edades entre 16 a 19 años se tuvieron mayores concentraciones de proteína C reactiva que
en los hombres del mismo grupo de edad. Por otra parte, en una muestra representativa de los jóvenes
en la provincia de Quebec, Canadá, Lambert y colaboradores (35) encontraron que las concentraciones
de proteína C reactiva fueron superiores en las mujeres con edades de 9 a 16 años que en los varones
de la misma edad.



157Revista Colombiana de Cardiología
Julio/Agosto 2008

Vol. 15  No. 4
ISSN 0120-5633

Estas variaciones en los niveles de proteína C reactiva asociados al índice de masa corporal y al
género entre los diferentes grupos étnicos, y entre sujetos de una misma etnia pero que viven en países
con diferente tiempo de exposición a los estilos de vida occidental y a marcadas diferencias socio-
económicas, dan soporte a nuestra hipótesis de que algunas poblaciones y algunas clases sociales
pueden tener una predisposición especial para desarrollar resistencia a la insulina, inflamación de bajo
grado y mayor riesgo cardiovascular, lo cual puede tener importantes implicaciones no sólo en los
criterios diagnósticos utilizados para definir entidades como el síndrome metabólico y la pre-diabetes,
sino también en las conductas de prevención y en la eficacia y en el costo-beneficio de intervenciones
terapéuticas (3, 18).

De hecho, recientemente (36) realizamos un análisis de los resultados reportados en  tres importantes
estudios dirigidos a determinar la eficacia de los cambios terapéuticos de los hábitos de vida y del uso de
metformina en la prevención de la progresión a diabetes mellitus tipo 2 en sujetos con glucemia en ayunas
alterada o con respuesta glucémica a las dos horas alterada a la sobrecarga de glucosa (pre-diabetes) en tres
poblaciones con diferencias étnicas y socio-económicas.

El Estudio Finlandés de Prevención de la Diabetes (DPS) (37), el Programa de Prevención de Diabetes (DPP)
en Estados Unidos (38) y el Programa de Prevención de la Diabetes en India (IDPP; 39) fueron ensayos
controlados, aleatorizados, en pacientes con intolerancia a la sobrecarga de glucosa, que se efectuaron con
el fin de determinar si la incidencia de diabetes mellitus tipo 2 podría ser modificada por intervenciones en
los estilos de vida o por intervenciones farmacológicas.

El DPS incluyó 522 participantes, con el grupo de intervención (n = 257) que recibió asesoramiento
nutricional individualizado encaminado a reducir el peso, la ingestión total de grasa y de grasa saturada, y
aumentar el consumo de fibra vegetal y la actividad física. La duración media del seguimiento fue de 3,2 años.

El DPP fue un estudio con un gran número de pacientes norteamericanos (n = 3234), doble ciego,
controlado con placebo cuya duración promedio de seguimiento fue de 2,8 años.

El IDPP no fue un estudio ciego controlado con placebo. Sin embargo, los investigadores principales
fueron cegados a los resultados. La media de seguimiento fue de 30 meses. El DPP incluyó 1.082
personas al grupo placebo, 1.073 en el grupo que recibió metformina y 1.079 individuos en quienes
se realizó un estricto control de los cambios en el estilo de vida. El IDPP incluyó 136 individuos que
continuaron con las indicaciones normales que otorga el sistema de Salud Pública de la India a los
pacientes con intolerancia a la glucosa, 133 fueron incluidos en el grupo con control estricto de cambios
de estilo de vida y 133 fueron tratados con metformina. El promedio de edad de los pre-diabéticos
finlandeses fue 55 años, de los norteamericanos 50 años, y de los hindúes  45 años. Los finlandeses
tuvieron un índice de masa corporal promedio de 31 con un promedio de perímetro abdominal de 101
cm, glucosa en ayunas promedio de 110 mg/dL, que a las dos horas post-carga subió a 159 mg/dL.
De otra parte, los norteamericanos tuvieron un índice de masa corporal promedio de 34, con un
promedio de perímetro abdominal de 105 cm, glucosa en ayunas promedio de 106 mg/dL que a las
dos horas post carga subió a 165 mg/dL. Y, finalmente, los hindúes tuvieron un índice de masa corporal
promedio de 25 con un promedio de perímetro abdominal de 90 cm, glucosa en ayunas promedio de
98 mg/dL, que a las dos horas post carga subió a 153 mg/dL. Es decir, los hindúes bajo los criterios
diagnósticos obtenidos de estudios realizados en el primer mundo, son totalmente normales, a no ser
por la respuesta aumentada de la glucemia a la sobrecarga con glucosa.

Las claras diferencias en la edad, la antropometría y en los niveles de glucosa en ayunas de los
pacientes pre-diabéticos en los tres estudios, también se evidenciaron en la tasa de progresión de
intolerancia a la glucosa a la presencia de  diabetes mellitus franca, la cual fue muy elevada en los sujetos
hindúes aparentemente normales, mas jóvenes y con menos adiposidad, como lo demuestra una
incidencia acumulada de diabetes de 55% en tres años (18,3% anual), cifra que fue significativamente
más alta que la de los finlandeses (6% anual) y los norteamericanos (11% anual). Es importante señalar
que la metformina en dosis más bajas (500 mg/día) fue más eficaz en la reducción de la tasa de
progresión de intolerancia a la glucosa a diabetes en la población de hindúes que en la población
norteamericana, en la cual la dosis utilizada fue de 1.700 mg/día. Así, la reducción absoluta de nuevos
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casos de diabetes en el IDPP fue de 14,5%, cifra que duplica la del DPP (7,2%). Esta dramática diferencia
también se refleja en el menor número necesario de individuos a ser tratados para evitar un nuevo caso
de diabetes, que fue de 6,9 en el IDPP, mientras que en el DPP fue de 13,9.

Este análisis demuestra que no es posible utilizar los mismos indicadores para definir riesgo y beneficio
entre poblaciones con diferencias étnicas, socio-económicas y de tiempo de adaptación a las condiciones
de vida de excesos de la denominada vida occidental, situación crucial para la toma de decisiones de
políticas de Salud Pública con relación a programas preventivos y curativos.

Además, de cara a la creciente prevalencia de morbi-mortalidad por complicaciones micro y macro
vasculares que presentan los pacientes diabéticos, y que significa enormes costos sociales y económicos
a los Sistemas de Salud por la alta mortalidad cardio-cerebro-reno-vascular, procedimientos de diálisis
renal, amputaciones de miembros, etc., y dados los decepcionantes resultados que se obtuvieron de
ensayos clínicos que estudiaron el efecto de intervenciones agresivas e intensivas para un control
metabólico adecuado y reducción de la morbi-mortalidad cardiovascular en pacientes diabéticos, creemos
que es imprescindible una apropiada interpretación de los mismos bajo la óptica de las diferencias
regionales (40-42). Las contradicciones que se encontraron en los resultados de estos estudios clínicos
podrían, de alguna manera, explicarse por el hecho que en los análisis no se han considerado las
implicaciones que podrían tener en los resultados el origen étnico o la región, no geográfica pero sí socio-
económica,  en donde fueron reclutados los pacientes, en una situación semejante a la recientemente (43)
demostrada por nuestro equipo con relación a la oportunidad del inicio del control intensivo de los
trastornos metabólicos de la diabetes, puesto que es su tiempo de duración el que determina una alteración
irreversible de la vía L-arginina-óxido nítrico a nivel de los tejidos vascular y nervioso periférico.

Por tanto, es imperiosa la consideración del dónde, es decir en qué país se realiza la intervención; el
quién, es decir cuáles son las características étnicas y socio-económicas de los pacientes en quienes se
realiza la intervención, y el cuando comenzar las acciones preventivas de los eventos vasculares. Además,
las acciones preventivas y correctivas deben tener un enfoque global, de control no sólo de la glucosa sino
de los demás factores de riesgo.

Las observaciones anteriores son un buen ejemplo que sustenta nuestra insistente propuesta (3, 4, 18,
19, 36) de que las diferencias socio-económicas que existen entre el primer mundo y el mundo en
desarrollo, se reflejan también en diferencias epigéneticas, todavía no bien definidas, y que determinan
un comportamiento biológico adaptativo diferente a la vida moderna, que probablemente se relaciona con
el tiempo que determinada sociedad se encuentra  sometida al estilo de vida sedentario y a la nutrición
occidentalizada. Estas son razones que dan soporte a la necesidad de la realización de más investigaciones
en nuestros países, bajo nuestras propias condiciones. Mientras tanto debemos ser cuidadosos y críticos
en aceptar necesariamente como válidos los criterios diagnósticos, las medidas preventivas y las
intervenciones terapéuticas recomendadas por los consensos de conductas que indican los organismos
académicos del mundo desarrollado, consensos alcanzados con base en resultados de investigaciones
realizadas en  poblaciones que tienen  características socio-económicas diferentes a las de los países en
desarrollo.

 En conclusión, el desarrollo de estudios que identifiquen el peso específico de cada uno de los factores
de riesgo y que evalúen el impacto de las medidas de prevención y de intervención terapéutica bajo las
propias condiciones de las poblaciones del tercer mundo, son una obligación de todos los actores
involucrados con la Salud Pública, es decir Ministerios, Universidades, Sociedades Científicas e Institutos
de Investigación. Por lo tanto, es fundamental para los países latinoamericanos diseñar ensayos clínicos
bien estructurados y que permitan de forma estricta, evaluar la eficacia de intervenciones dirigidas a la
prevención y recuperación de  las enfermedades cardiovasculares y metabólicas que hoy en día son los
problemas de salud más importantes en estos países. Este tipo de estudios deben ser coordinados y
financiados, en lo posible, por los Sistemas Nacionales de Ciencia y Tecnología y deben tener
independencia de cualquier conflicto de interés comercial; así mismo, deben ser concebidos para mostrar
resultados que permitan obtener un cambio positivo en la práctica médica y en las políticas de Salud Pública.

Patricio López-Jaramillo, MD., PhD.
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