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 RESUMEN ABSTRACT 
 
 

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) comprenden un 

conjunto de entidades clínicas con una alta carga de morbi- 

mortalidad a nivel mundial. Se han desarrollado nuevas herra- 

mientas terapéuticas para aminorar el riesgo cardiovascular 

de la población general, siendo los probióticos, prebióticos 

y las hierbas medicinales estrategias prometedoras en este 

campo, pues han demostrado que pueden mejorar el perfil 

metabólico, inflamatorio y lipídico de los pacientes con facto- 

res de riesgo para ECV. No obstante, es necesario que es- 

tas conductas preventivas sean acompañadas por un estilo 

de vida saludable y un correcto control de las comorbilidades 

cardiometabólicas de los pacientes, con el fin de obtener 

los mejores resultados. Así pues, el objetivo del presente 

artículo de revisión es describir brevemente los factores de 

riesgo cardiovascular más comunes, así como exponer las 

nuevas herramientas preventivas que permiten contrarrestar 

la incidencia de eventos cardiovasculares y de ECV. 

Palabras clave: Enfermedades cardiovasculares, riesgo car- 

diovascular, prevención, prebióticos, hierbas medicinales. 

Cardiovascular diseases (CVD) comprise various clinical 

entities with a high burden of morbidity and mortality world- 

wide. New therapeutic tools have been developed to reduce 

cardiovascular risk in the general population; probiotics, pre- 

biotics, and medicinal herbs are being promising strategies 

in this field, as they have proven to improve the metabolic, 

inflammatory, and lipidic profile of patients with risk factors 

for CVD. Nevertheless, it is necessary that these preventive 

behaviors are accompanied by a healthy lifestyle and correct 

control of patients’ cardiometabolic comorbidities, in order 

to obtain the best results. Thus, the objective of this review 

article is to briefly describe the most common cardiovascular 

risk factors, as well as to expose the new preventive tools to 

decrease the incidence of cardiovascular events and CVD. 

Keywords: Cardiovascular disease, cardiovascular risk, pre- 

vention, prebiotics, medicinal herbs. 
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Las enfermedades cardiovasculares (ECV) engloban a un 
grupo de patologías asociadas con el funcionamiento del co-
razón y/o de los vasos sanguíneos, entre las que destacan 
la hipertensión arterial (HTA), la aterosclerosis1-8, el infarto 
agudo al miocardio (IAM), el ictus y la enfermedad vascular 
periférica9. La prevalencia de las ECV se mantiene en cons-
tante aumento, evidenciándose que, según la data del Na-
tional Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), 
el 49.2% de los individuos mayores de 20 años (126.9 millo-
nes) en Estados Unidos presentaba algún tipo de patología 
cardiovascular10. Actualmente, las ECV son la primera causa 
de muerte a nivel mundial, puesto que fueron causantes del 
32% de la mortalidad global para el año 2019 (17.9 millones 
de muertes), de las cuales un 85% fueron ocasionadas por 
IAM e ictus11. 

De acuerdo con el Center for Disease Control and Preven-
tion, las ECV poseen una alta carga económica, pues el sis-
tema sanitario de los Estados Unidos gasta alrededor de 
214000 millones de dólares al año, así como ocasionan la 
pérdida de 138000 millones de dólares por un detrimento 
en la productividad laboral12. Aunado a ello, las ECV figuran 
como una comorbilidad común de distintas enfermedades, 
ya sea metabólicas13, autoinmunes14, neurológicas15, entre 
otras16. Debido a su alta prevalencia e impacto en la salud 
pública, la comunidad científica se encargó de desarrollar 
algoritmos y escalas que permitieran calcular el riesgo que 
una persona posee de desarrollar algún evento o ECV17. 
Para obtener el riesgo cardiovascular de un individuo de-
ben de tomarse en cuenta distintos factores modificables y 
no modificables que contribuyan a que este pueda sufrir un 
evento cardiovascular18.

Bajo esta premisa, en los últimos años, los especialistas en 
el área han desarrollado nuevas herramientas terapéuticas y 
preventivas para combatir el riesgo cardiovascular de los in-
dividuos susceptibles y la población en general, teniendo en 
consideración los factores de riesgo de estos para aminorar 
la probabilidad de un evento cardiovascular19. Así pues, el 
objetivo del presente artículo de revisión es describir breve-
mente los factores de riesgo cardiovascular más comunes, 
así como exponer las nuevas herramientas preventivas que 
permiten contrarrestar la incidencia de eventos cardiovascu-
lares y de ECV.

Factores predictores de riesgo cardiovascular
Los factores de riesgo cardiovascular pueden clasificarse 
en modificables y no modificables. Los primeros son aque-
llos que pueden ser corregidos y/o cambiados, e incluyen al 
hábito tabáquico, dislipidemias, diabetes mellitus, obesidad, 
inactividad física, alcoholismo, entre otros20. En contraposi-
ción, los no modificables se basan en las variables que no 
están sujetas a cambios, sino que son factores biológicos 
intrínsecos y antecedentes del individuo, como la edad y la 
composición genética. De esta manera, diversos autores 

han descrito que el desarrollo de las ECV se basa, principal-
mente, en la interacción repetida de estos factores modifica-
bles y no modificables21. 

En relación con el componente genético de las ECV, Nu-
nes et al.22 evaluaron las asociaciones de polimorfismos 
genéticos del receptor de bradiquinina B2 (BDKRB2), re-
ceptores alfa-adrenérgicos (ADRA) y óxido nítrico sinteta-
sa endotelial (eNOS) en la modulación de la presión arterial 
(PA) y la masa ventricular izquierda, encontrándose que el 
polimorfismo de rs5810761 (portadores del genotipo DD) 
BDKRB2 está asociado con PA sistólicas y diastólicas más 
altas. Asimismo, se ha descrito que las personas con mu-
taciones en el segmento del cromosoma 9p21.3 presentan 
un mayor riesgo de desarrollar un IAM, en comparación a 
los que no poseen dicho alelo23. Otro factor no modificable 
de ciertas ECV es la edad, pues se ha evidenciado que los 
adultos mayores poseen mayor riesgo absoluto de desarro-
llar insuficiencia cardiaca (IC); mientras que, en el caso de 
los jóvenes con comorbilidades como obesidad, diabetes e 
hipertensión, el riesgo de IC durante la vejez era superior a 
aquellos que no tuvieran antecedentes24, lo que demuestra 
como la interacción entre factores modificables y no modifi-
cables puede aumentar el riesgo de ECV.

En cuanto a los factores modificables, la actividad física (AF) 
figura como uno de los principales contribuyentes a la sa-
lud cardiovascular. Un metaanálisis de 21 estudios (650000 
individuos) demostró que, tanto los hombres como las mu-
jeres con niveles elevados de AF poseen un menor riesgo 
relativo de ECV global (RR: 0.76 y 0.73 respectivamente; 
p < 0.001), en contraste con el grupo que realizaba poca 
AF en su tiempo libre25; resultados similares a los obtenidos 
por otros estudios18,19. En sumatoria, las dietas hipercalóri-
cas se han asociado con un mayor riesgo cardiovascular. Un 
metaanálisis de 22 estudios observacionales, cuyo objetivo 
fue valorar la relación entre los patrones dietéticos y el de-
sarrollo de ECV, demostró que los individuos que seguían 
patrones alimenticios saludables e hipocalóricos poseían un 
menor riesgo relativo de ECV, IAM e ictus, en comparación 
a los que tenían un patrón alimenticio poco saludable28. 

A su vez, la inactividad física y malos hábitos alimenticios 
se ven relacionados con el desarrollo de sobrepeso y obe-
sidad, lo que puede incidir en la aparición de ECV21,22. En 
este sentido, un estudio en 5209 personas de 35-75 años 
reportó una alta asociación entre la HTA y sobrepeso para 
ambos sexos (hombres: RR, 1.46; mujeres: RR, 1.75). Por 
otro lado, el RR de ECV fue mayor en individuos con so-
brepeso (hombres: RR, 1.21; mujeres: RR, 1.20) y obesi-
dad (hombres: RR, 1.46; mujeres: RR, 1.64)31.  También, 
se ha demostrado como un índice de masa corporal (IMC) 
elevado y la adiposidad visceral se relacionan con un mayor 
riesgo de eventos cardiovasculares como el IAM y el ictus, 
así como con el desarrollo de aterosclerosis coronaria24-26. 

Cabe mencionar que la obesidad se asocia con un estado 
proinflamatorio sistémico que puede contribuir al desarro-
llo de ECV. En concordancia, estudios en sujetos obesos 
demuestran que estos exhiben niveles elevados de leptina 
y bajos niveles de adiponectina27,28. Por su parte, la leptina 
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es una adipocina proinflamatoria que se ha asociado con un 
mayor grosor de la pared arterial, un hallazgo característico 
de la aterosclerosis, HTA e IAM29,30; mientras que bajas con-
centraciones de adiponectina, una adipocina antiinflamato-
ria, se correlacionaron con hipertrofia ventricular izquierda, 
una entidad clínica que puede conllevar al desarrollo de arrit-
mias cardíacas e IC31,32. Al mismo tiempo, comorbilidades 
de la obesidad como la diabetes mellitus, las dislipidemias y 
la resistencia a la insulina, figuran como factores de riesgo 
cardiovascular importantes, posiblemente por su rol en la 
fisiopatología en la disfunción endotelial y estrés oxidativo 
vascular8,33-35.

Por otro lado, el hábito tabáquico puede conllevar a la dis-
función mitocondrial y endotelial de las células de los vasos 
sanguíneos mediante la inhibición por hiperacetilación del 
superóxido dismutasa, una de las principales enzimas anti-
oxidantes del organismo44. Un estudio prospectivo eviden-
ció que la incidencia de las ECV era mucho mayor en los 
individuos que fueran fumadores, observándose que estos 
presentaban un riesgo mayor para cualquier ECV (RR: 1.63; 
IC 95%: 1.56-1.71) IAM (RR: 2.45; IC 95: 2,22-2,70), ictus 
(RR: 2.16; IC 95: 1.93-2.42), embolia pulmonar (RR: 1.41; 
IC: 1.17-1.70), entre otras45. Otro factor de riesgo cardio-
vascular es el alcoholismo, Larsson y col.46 demostraron que 
el consumo de alcohol se asociaba significativamente con 
la enfermedad arterial coronaria, la fibrilación auricular y el 
aneurisma de la aorta abdominal. No obstante, los mecanis-
mos que relacionan el alcoholismo con las ECV siguen sien-
do controversiales y pueden variar según el tipo de bebida47.

Abordaje preventivo de los pacientes 
con riesgo cardiovascular
Las herramientas actuales utilizadas para aminorar el riesgo 
cardiovascular se basan, esencialmente, en el manejo de los 
factores de riesgo y los cambios en el estilo de vida48. No 
obstante, durante los últimos años, la suplementación con 
alimentos funcionales y el consumo de hierbas medicinales 
han destacado como nuevas estrategias preventivas contra 
las ECV. Así pues, desde que la composición de la micro-
biota intestinal ha demostrado tener un rol en el desarrollo 
de ECV, la suplementación de moduladores de la misma 
como los prebióticos (alimentos promotores de la actividad 
o desarrollo de microorganismos favorables) y probióticos 
(microorganismos vivos) figuran entre este grupo de herra-
mientas cardioprotectoras49.

Al respecto, diversos estudios han reportado que el con-
sumo de prebióticos o probióticos puede mejorar el perfil 
inflamatorio y lipídico de los individuos y, por ende, disminuir 
su riesgo cardiovascular. Un metaanálisis de 23 ensayos 
clínicos aleatorizados evidenció que el uso se simbióticos 
(unión entre probióticos y prebióticos) disminuyó significa-
tivamente los niveles de colesterol (diferencia media pon-
derada [DMP]: -10.17 mg/dl), triacilglicéridos (DMP: -14.30 
mg/dl) y lipoproteína de baja densidad (LDL) (DMP: -8.32 
mg/dl), mientras que hubo un aumento significativo de lipo-
proteínas de alta densidad (DMP: + 1.3 mg/dl)50; resultados 

que revelan como el uso de este tipo de suplementos puede 
combatir factores de riesgo cardiovascular como las dislipi-
demias. Otro metaanálisis de 13 ensayos clínicos aleatori-
zados mostró que el uso de probióticos redujo significativa-
mente las concentraciones de colesterol plasmático (DMP: 
- 0.37) y de triacilglicéridos (DME: -0.27) en pacientes con 
diabetes mellitus tipo 251. 

Cabe mencionar que el rol central de la modulación de la 
microbiota intestinal en la prevención de las ECV se debe a 
que, en el caso de los pacientes con una dieta hipercalórica 
o con trastornos metabólicos como la obesidad y la diabe-
tes mellitus, los probióticos y prebióticos disminuyen la alta 
carga de microorganismos que promueven la producción y 
liberación de sustancias proinflamatorias como los lipopoli-
sacáridos (LPS) y ácidos grasos de cadena corta (AGCC), 
ambas moléculas asociadas al desarrollo de aterosclerosis 
y otras ECV44,45. 

En esta misma línea, McFarlin y col.54, al utilizar probióticos 
a base de bacterias grampositivas formadoras de esporas 
(Bacillus indicus, Bacillus subtilis, Bacillus coagulans, Baci-
llus licheniformis y Bacillus clausii), demostraron que, poste-
rior a 30 días de consumo, hubo una reducción significativa 
de los niveles de endotoxinas como el LPS (-42%), de triacil-
glicéridos (-24%) y de citocinas proinflamatorias como la in-
terleucina (IL)-1β, IL-6 e IL-8; todas moléculas relacionadas 
con ECV graves. Del mismo modo, se ha evidenciado como 
el uso de estos suplementos funcionales pueden disminuir 
las concentraciones de marcadores inflamatorios asociados 
a ECV como la proteína C reactiva de alta sensibilidad, la 
leptina y el TNF-alfa47-50, así como mejorar la resistencia a la 
leptina y aumentan los niveles de adiponectina, una adipoci-
na con propiedades cardioprotectoras51,52. 

Por otra parte, el uso de nutraceúticos y hierbas medicinales 
también ha demostrado tener un rol cardioprotector. Se ha 
descrito que hierbas tales como Curcuma longa, Cinnamo-
mum verum, Salvia Miltiorrhiza, Panax ginseng, Allium sati-
vum, Ecklonia cava, entre otras, pueden aminorar la disfun-
ción endotelial, el estrés oxidativo, y los procesos proinfla-
matorios en las paredes vasculares, modular la actividad del 
sistema inmunitario y del tono de los vasos sanguíneos, y 
mejorar el perfil lipídico de los individuos. Los efectos antes 
mencionados forman parte clave de los procesos fisiopato-
lógicos de ECV como la aterosclerosis y la HTA, dos de las 
entidades clínicas más prevalentes de este grupo de pato-
logías53,54. 

En este orden de ideas, Payab y col.63 llevaron a cabo un me-
taanálisis de 279 ensayos clínicos que evaluaron el uso de 
hierbas tales como Nigella Sativa, Irvingia gabonensis, Pha-
seleous vulgaris, Camellia sinensis, espinaca, entre otras, 
en el estado de salud de individuos con distintos factores 
de riesgo cardiovascular; evidenciándose que la Camellia si-
nensis disminuyó significativamente los niveles de colesterol 
total, mientras que 1000 mg/día de N. Sativa y P. vulgaris 
disminuyeron únicamente los niveles de triacilglicéridos. Por 
extensión, estas hierbas medicinales con potencial terapéu-
tico para las dislipidemias poseen un efecto beneficioso y 
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preventivo contra las ECV. Por otro lado, se ha evidencia-
do que 250 mg diarios de curcumina durante 6 meses pue-
den mejorar la velocidad de la onda del pulso (indicador de 
procesos ateromatosos), así como disminuir los índices de 
TAG, leptina, ácido úrico, adiposidad visceral e insulinorre-
sistencia, siendo estos últimos factores de riesgo para el 
desarrollo de ECV64. Cabe resaltar que resultados similares 
han sido observados en diversos estudios que incluyen ma-
yor variedad de hierbas medicinales57-59.

Aunque las nuevas herramientas preventivas mencionadas 
anteriormente exhiban resultados prometedores, la mejor 
manera de obtener una mejor salud cardiometabólica que 
disminuya el riesgo de desarrollar ECV es mantener un estilo 
de vida saludable60,61. La Sociedad Americana de Cardiolo-
gía recomienda que los adultos consuman una dieta balan-
ceada rica verduras, frutas, frutos secos, pescado y fibra, 
y una disminución en la ingesta de carnes rojas y procesa-
das, carbohidratos procesados y grasas trans. En el caso de 
pacientes con exceso de peso, es necesaria una dieta de 
restricción calórica que permita generar un déficit energético 
negativo. Además, los adultos deben de realizar 150 minutos 
de AF moderada o 75 minutos de AF vigorosa por semana. 
El abordaje farmacológico preventivo solo debe realizarse en 
aquellas personas con dislipidemias acentuadas (estatinas) y 
debe evitarse el uso discriminado de aspirina como método 
preventivo. Es pertinente aminorar el consumo de tabaco, así 
como cumplir el tratamiento de enfermedades que se com-
portan como factores de riesgo de eventos cardiovasculares 
como la HTA y la diabetes mellitus48.

Las ECV comprenden a un conjunto de entidades clínicas 
con una alta carga de morbimortalidad a nivel mundial. Al 
pasar del tiempo, se han descrito diversos factores que per-
miten calcular el riesgo cardiovascular de una persona, es 
decir, la probabilidad de desarrollar un evento o patología 
cardiovascular. Entre estos destacan factores modificables 
como el hábito tabáquico y alcohólico, la obesidad, los hábi-
tos nutricionales y el sedentarismo, así como factores no 
modificables como la edad y la predisposición genética. En 
vista de esta problemática, la comunidad científica ha de-
sarrollado nuevas herramientas terapéuticas para aminorar 
el riesgo cardiovascular de la población general, siendo los 
probióticos, prebióticos y las hierbas medicinales estrate-
gias prometedoras en este campo, pues han demostrado 
que pueden mejorar el perfil metabólico, inflamatorio y lipídi-
co de los pacientes con factores de riesgo para ECV. No 
obstante, es necesario que estas conductas preventivas 
sean acompañadas por un estilo de vida saludable y un cor-
recto control de las comorbilidades cardio-metabólicas de 
los pacientes, con el fin de obtener mejores resultados.
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