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RESUMEN

La evidencia sugiere que los factores de riesgo cardiovascular 
no convencionales podrían ser considerados para la construc-
ción de diagnósticos de enfermería con la finalidad de prevenir 
un infarto súbito en el subgrupo de individuos que presentan 
factores tradicionales en límites normales. Objetivos: a) se-
ñalar la importancia de conformar algunos elementos clínico-
observacionales y de laboratorio en la valoración de enfermería 
para integrar los factores de riesgo tradicionales y no conven-
cionales para enfermedad arterial coronaria en los diagnósti-
cos de enfermería; b) explicar y entender las bases moleculares 
causales de dichos factores de riesgo no convencionales en la 
génesis del proceso de formación de la placa aterosclerótica. La 
redacción del diagnóstico propuesto para los casos presentados 
se realizó con base al formato PES (Problema, etiología, signos 
y síntomas), auxiliado por el Modelo del Déficit de Autocuidado 
de Orem y la propuesta de Alfaro sugiriendo la nomenclatura 

de la NANDA. Discusión: La redacción de diagnósticos de ries-
go cardiovascular requiere más allá de una valoración clínico-
observacional; la enfermería necesita conocer los avances en el 
escrutinio de los factores de riesgo coronario desde la intimidad 
de la biología molecular y valerse de los recursos de laboratorio 
para fundamentar el diagnóstico y sus intervenciones.

Palabras clave: Factores de riesgo, diagnósticos de enferme-
ría, enfermedad cardiovascular.

ABSTRACT

Evidence suggests non conventional cardiovascular risk factors 
could be considered in nursing diagnostics construction aiming to 
prevent a sudden infarction within a group of individuals that show 
traditional factors at normal limits. Objectives: a) point out the im-
portance of assembling some clinical observational and laboratory 
elements in the nursing evaluation in order to integrate traditional 
and non conventional risk factors for a coronary arterial disease; 
b) explain and understand the molecular bases causing such non 
conventional risk factors in the process of the arteriosclerosis plaque 
formation. The proposed diagnostics wording for the submitted 
cases was done based on the PES format assisted by the Orem’s Self-
Care Deficit Model and the Alfaro’s proposal suggesting a NANDA 
nomenclature. Discussion: Cardiovascular risk diagnostics word-
ing requires more than a clinical- observational evaluation; nurs-
ing needs to know the advances on the coronary risk factors scrutiny 
from the intimacy of molecular biology and make use of laboratory 
resources to lay foundation for diagnostics and its interventions.

Key words: Risk factors, nursing diagnostics, cardiovascular 
disease.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad arterial coronaria (EAC) es conside-
rada un problema de salud mundial porque consti-
tuye una de las principales causas de muerte1,2. Su 
origen es multifactorial3 y resulta de la interacción 
genes-medio ambiente, generando factores de riesgo 
de origen metabólico como: obesidad, diabetes, hi-
pertensión arterial e hipercolesterolemia, conocidos 
también como “convencionales o tradicionales”.4

La meta de salud es disminuir la probabilidad de 
enfermedad coronaria a través de la reducción de 
factores de riesgo “tradicionales” (FRT). Sin embar-
go, las estadísticas presentan datos cada vez más 
alarmantes, dado que la EAC no siempre avisa con 
una angina de esfuerzo.5,6 Cada vez es más común 
que las personas “aparentemente sanas” deseen 
realizarse una evaluación completa cardiovascular 
determinando colesterol, glucosa, presión arterial 
y electrocardiograma, y en todos estos análisis es 
reportado sin riesgo cardiovascular aparente. Algu-
nos casos, tiempo después, súbitamente sufren in-
fartos al miocardio (IAM) y mueren; ¿por qué?; se 
sugiere la existencia de “otros” factores de riesgo 
que no fueron detectados aún con valores clínicos 
tradicionales en parámetros normales o limítrofes. 
Los “otros” factores de riesgo coronario se les deno-
mina no convencionales (FRCNC) y son: hiperinsu-
linemia, adiponectina disminuida, aumento de apo-
lipoproteína B, proteína C reactiva y lipoproteínas 
de baja densidad densas y pequeñas.7 El propósito 
de este artículo se dirige a sugerir que estos FRC-
NC podrían ser considerados para la construcción 
de diagnósticos de enfermería con la finalidad de 
prevenir un infarto súbito en el subgrupo de indi-
viduos que presentan FRT en límites normales. Se 
proponen dos objetivos: a) señalar la importancia de 
conformar algunos elementos clínico-observaciona-
les y de laboratorio en la valoración de enfermería 
para integrar los factores de riesgo tradicionales y 
no convencionales para enfermedad arterial corona-
ria en los diagnósticos de enfermería y b) explicar y 
entender las bases moleculares y biológicas causales 
de los FRCNC en la génesis del proceso de forma-
ción de la placa aterosclerótica en estos sujetos.

La valoración y diagnóstico de riesgo cardiovas-
cular inicia con la observación y con ella se pueden 
percatar FRT para EAC. Posteriormente, el interro-
gatorio es clave para identificar posibles causas de 
eventos cardiovasculares futuros como la genética, 
historial de salud y estilo de vida.9 La recolección de 
estos datos en conjunto con la exploración física que 

incluye a los signos vitales, peso corporal y medición 
de cintura, son considerados “piezas” que arrojan 
patrones de enfermedad o salud que son base para 
la construcción de diagnósticos de enfermería.10 Sin 
embargo, para llegar a la redacción de un diagnós-
tico debe preguntarse: ¿he cubierto todos los aspec-
tos necesarios para determinar particularidades?; 
tal vez no sea suficiente para construir una entidad 
diagnóstica válida. Ante la sospecha de riesgos po-
tenciales de eventos cardiovasculares es necesario 
utilizar los recursos de laboratorio clínico para des-
cartar problemas fisiológicos o moleculares,8,10 mis-
mos que no se pueden detectar de una forma clíni-
co-observacional, dado que su sintomatología no es 
expresada. Al valorar a personas “aparentemente 
sanas”,11 tal vez la presencia de una circunferencia 
de cintura mayor de 88 cm es suficiente para sos-
pechar otro tipo de factores de riesgo dentro de la 
categoría de no convencionales, dado que la grasa 
central se puede acumular en órganos no adiposos 
desde el punto de vista metabólico. Ante esta situa-
ción, el profesional de enfermería no sólo debe con-
fiar su diagnóstico con las pruebas de laboratorio 
convencionales, deben implementarlo con evidencia 
científica.12,13 Para comprender estas aseveraciones, 
expondremos los mecanismos biológico-moleculares 
de los FRCNC; se les denomina no convencionales 
y posteriormente se presentarán ejemplos de casos 
clínicos con sus propuestas diagnósticas.

Hiperinsulinemia: la insulina es una hormona 
anabólica secretada por las células beta-pancreáti-
cas cuya acción principal es controlar el transpor-
te facilitado de glucosa al interior de los miocitos.14 
Actualmente, la insulina no sólo debe investigarse 
desde un punto de vista glucocéntrico, ya que su 
alta concentración plasmática es indicativa de me-
canismos pro-inflamatorios deletéreos exacerbados 
que se activan por el exceso de grasa saturada in-
gerida por el individuo. Si en el adiposito se pierde 
el efecto antilipolítico de la insulina, lo que resul-
ta en lipólisis local y sistémica, cuya consecuencia 
es la liberación de ácidos grasos libres (AGL) a la 
circulación general y del factor de necrosis tumoral 
(FNT-α), los cuales interfieren profundamente a ni-
vel muscular en las vías moleculares de señalización 
de la insulina, inhibiendo la tirocina cinasa que es la 
“llave” que hecha a andar el motor dentro de la cé-
lula a través de la autofosforilación del receptor de 
insulina, dando lugar a una serie de pasos enzimáti-
cos moleculares que al final generan la activación de 
la molécula transportadora de glucosa de GLUT4, 
que es la que “abre” la membrana celular y toma 
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de la “mano” la molécula de glucosa, llevándola al 
interior de la célula muscular hasta la mitocondria 
e inicia la glucólisis y la producción de energía. Si 
este proceso no ocurre, el resultado es la resistencia 
a la insulina, con la consiguiente hiperinsulinemia 
compensatoria e hiperglucemia sistémica.

La resistencia a la insulina inhibe la producción 
de glucosa hepática y favorece una síntesis de lipo-
proteínas de muy baja densidad (VLDL) y triglicéri-
dos desde el hígado a la circulación sistémica cuya 
consecuencia deletérea es el depósito del material 
graso circulante en las paredes de las coronarias 
produciendo engrosamiento y endurecimiento. Fi-
nalmente, dado que a nivel endotelial, la insulina 
favorece un incremento en los factores moleculares 
de crecimiento celular, la hiperinsulinemia con-
tribuye a la obstrucción de las arterias coronarias 
causando engrosamiento del endotelio y aumento 
de las resistencias vasculares periféricas. También 
genera la exacerbación de la respuesta inflamatoria 
intraendotelial, aumenta la expresión de moléculas 
que provocan la adhesión de monocitos a la túnica 
vascular, con la consiguiente transmigración (diapé-
desis) hacia el endotelio vascular, convirtiendo a es-
tos monocitos en macrófagos que fagocitan el exceso 
de VLDL ya oxidadas que han penetrado también 
el endotelio, transformándose en células espumosas 
que darán lugar a la placa ateromatosa vulnerable 
a ruptura.16

Adiponectina: considerada una hormona cardio-
protectora, segregada exclusivamente por el adi-
posito, su disminución plasmática en personas con 
obesidad están íntimamente correlacionadas con los 
fenómenos proinflamatorios y protrombóticos que 
desencadenan la patogénesis cardiovascular, renal 
y resistencia a la insulina.17 Su futuro como uno de 
los principales indicadores de riesgo cardiovascular 
es muy prometedor.18,19 La protección de la adipo-
nectina a nivel molecular consiste en inhibir la ex-
presión del sistema proinflamatorio que controla la 
expresión de las moléculas de adhesión inhibiendo 
de esta manera la formación de macrófagos y cé-
lulas espumosas.20 En presencia de exceso de gra-
sa visceral los niveles de adiponectina disminuyen, 
dando por consecuencia la exacerbación del FNT-α,21 
que es una molécula proinflamatoria, daña princi-
palmente hígado, músculo y riñón donde favorece la 
liberación de ácidos grasos libres (AGL). Este efecto 
en conjunto con el perfil dislipidémico no conven-
cional (caracterizado por niveles normales de coles-
terol total y LDL convencional en límites normales, 
triglicéridos elevados y HDL bajos) y la hiperinsuli-

nemia compensatoria, provoca que los AGL perma-
nezcan más tiempo en estado postpandrial (después 
del desayuno rico en grasas saturadas) provocando 
una vasoactividad en las coronarias por la norepine-
frina circulante excesiva, desencadenando un efecto 
de hipercoagulabilidad por más de 5-6 horas, siendo 
ésta una de las razones que mejor explica por qué el 
infarto se presenta en su mayoría antes del medio 
día.7,21 Es necesario explicar la paradoja del porqué 
el tejido adiposo, siendo el único en producir adi-
ponectina, en las personas con obesidad está dismi-
nuida esta hormona; lo lógico es que su correlación 
sea positiva, pero no sucede así. Conforme se gana 
peso, el tejido adiposo se vuelve disfuncional por 
la carencia de vasos sanguíneos (no existe angio-
génesis), esto se traduce en hipoxia, la cual se ma-
nifiesta con una serie de eventos proinflamatorios 
representados por la exacerbación de los niveles de 
interleucina-6, resistina, atracción consecuente de 
macrófagos, hipercoagulabilidad y angiotensinóge-
no (que inhibe la producción de óxido nítrico –sus-
tancia vasodilatadora–). Estos mecanismos, con el 
tiempo, dan como resultado células apoptóticas que 
segregan en exceso FNT-α terminando con su efecto 
cardioprotector al disminuir su concentración plas-
mática.20

LDL densas y pequeñas y ApoB (apolipoproteí-
nas): se reconocen tres tipos principales de lipo-
proteínas transportadoras de ácidos grasos: las li-
poproteínas de baja densidad (LDL), lipoproteínas 
de alta densidad (HDL) conocidos coloquialmente 
como “colesterol malo y bueno” respectivamente, y 
los quilomicrones. Cuando existe un incremento de 
los ácidos grasos se genera LDL densas y pequeñas 
(que es muy diferente al colesterol LDL convencio-
nal) provocando una disminución de HDL, disminu-
yendo una de sus principales funciones que es “reco-
ger” el colesterol de los tejidos y transportarlo a re-
ceptores hepáticos para ser excretado por la bilis. Al 
disminuir esta función de HDL se incrementan los 
quilomicrones y ApoB, cuya función es solubilizar y 
transportar lípidos en plasma después de una comi-
da rica en grasa.22 Al aumentar la concentración de 
las ApoB incrementan las LDL densas y pequeñas 
mostrando así una correlación directa positiva que 
en conjunto constituyen las moléculas con mayor 
poder aterogénico. Lo que debe considerarse en esta 
relación bioquímica es que si existe una elevación de 
ApoB mayor a 120 mg/dl en presencia de LDL en lí-
mites normales, es posible que exista un incremento 
en LDL densas y pequeñas, luego entonces “obte-
ner la concentración plasmática del colesterol total 
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y sus fracciones HDL y LDL no es suficiente”. Si se 
observa una elevación en la concentración de ApoB 
es posible que se esté formando un capuchón atero-
matoso lesionando el endotelio arterial coronario.7 
Las LDL durante más de 20 años habían sido con-
sideradas el principal indicador de riesgo coronario, 
pero hoy en día la ApoB es un mejor indicador.23

Proteína C reactiva: en cardiología, la proteína C 
reactiva (PCR) no sólo se utiliza para el diagnósti-
co de fiebre reumática.24 Se ha observado también 
que su concentración se eleva en el IAM.25 Si la PCR 
es un marcador de inflamación crónico y agudo, en-
tonces se convierte en un mejor marcador de riesgo 
cardiovascular aun en presencia de LDL < 130 mg/
dl.26 Su fracción altamente sensible (hsPCR) es el 
fenotipo principal a relacionar con casos donde se 
sospecha isquemia y riesgo de infarto. Dado que es 
un factor que se correlaciona con la inflamación en 
general, es necesario descartar infecciones y repetir 
la prueba por la presencia de falsos positivos entre 
5 y 10 mg/l. Una persona tiene riesgo alto de de-
sarrollar enfermedad cardiovascular si su nivel de 
hsPCR está por encima de 3.0 mg/l.26 La acción de la 
PCR es facilitar la adhesión de LDL y la expresión 
de monocitos a macrófagos, inhibiendo la fibrinóli-
sis y la disminución de óxido nítrico de la íntima de 
la coronaria, de esta manera favorece la adhesión 
plaquetaria, afecta la degradación del trombo y la 
vasodilatación coronaria.25,26

Estudio de caso 1. Selenia, de 40 años, con ín-
dice de masa corporal (IMC) de 44, desea checarse 
porque su exceso de peso le preocupa, y se sofoca 
al subir escaleras; sus signos vitales son normales, 
su cintura es de 140 cm, sus datos de laboratorio 
muestran FRT en parámetros aceptables. Al rea-
lizar el examen físico, la enfermera se percata de 
que tiene acantosis (hiperpigmentación alrededor 
del cuello), y esto la hace sospechar que posible-
mente curse con un problema de hiperinsulinemia 
crónico; decide que para establecer el diagnóstico 
es necesario realizar exámenes de FRCNC. La en-
fermera cree que la edad de Selenia le confiere 
cardioprotección, ya que aún presenta menstrua-
ción. Los resultados de exámenes muestran: hi-
perinsulinemia > a 35U/ml, ApoB de 135 mg/dl y 
PCR de 5.0 mg/L, Selenia tiene riesgo potencial de 
evento cardiovascular súbito.

Estudio de caso 2. Luis, de 45 años, con IMC de 
40, signos vitales normales y cintura de 115 cm, re-
firió sentirse súbitamente sofocado al correr y deci-
dió acudir con el enfermero especialista, quien sabe 
que a su edad y peso son dos FRT; al interrogatorio 

refiere ser dueño de un restaurante de mariscos; 
continuamente está bajo estrés, es de carácter ex-
plosivo y que su papá murió a los 55 años de infarto 
al miocardio (IAM). El enfermero le solicita realizar 
laboratorios para completar su esquema del proble-
ma que parece inexistente; Luis no cree que sea ne-
cesario el análisis de laboratorio si “su presión está 
bien”. El enfermero le explica que la enfermedad 
cardiovascular es “silenciosa” y se deben anticipar a 
las complicaciones. Dos días después, los resultados 
de laboratorio fueron: ApoB de 148 mg/dl, insulina 
en ayunas de 20 UI, PCR de 6 mg/L y HDL de 36 
mg/dl. Su riesgo cardiovascular es muy elevado.

Estudio de caso 3. Roberto, taxista de 50 años al 
que le han solicitado laboratorios de “rutina” con 
el propósito de revisarlo y renovar su licencia como 
conductor de servicio público; acude al consultorio 
de una enfermera especialista, quien analiza los la-
boratorios: colesterol 187 mg/dl, glucosa 110 mg/dl 
y triglicéridos 190 mg/dl. Su presión arterial es de 
120/90 mmHg, IMC = 25, su cintura mide 80 cm, el 
interrogatorio mostró que Roberto trabaja 12 horas 
diarias en el taxi, está sujeto a estrés permanente y 
a sedentarismo; a pesar de su complexión delgada, 
posee un gran apetito y gusta de comer carne roja. 
La enfermera le comenta que es necesario realizar 
unas pruebas de laboratorio más y le explica la im-
portancia de éstos, pues ella sospecha la presencia 
de FRCNC, pero Roberto no está de acuerdo: “sólo 
venía a que le tomaran su presión” y se retira. Tres 
meses después Roberto está en la Unidad Coronaria 
con un IAM anterior extenso. Los laboratorios indi-
caron: hipertrigliceridemia, ApoB elevadas, hiperin-
sulinemia, aumento de PCR y disminución de HDL.

La redacción del diagnóstico para cada uno de los 
casos se realizó con base al formato PES (problema, 
etiología, signos y síntomas).10 Dado que los proble-
mas que se presentan en los casos anteriores care-
cen de sintomatología, los diagnósticos propuestos 
no tienen manifestaciones y carecen de la tercera 
parte del formato. Por lo tanto, son diagnósticos de 
riesgo de un evento coronario ante la sospecha de 
la presencia de FRCNC: la primera parte se redactó 
de acuerdo al modelo del déficit de autocuidado de 
Orem11 indicando una alteración del requisito uni-
versal “prevención de peligros para la vida” seguido 
de “riesgo de evento coronario”. En la segunda par-
te que corresponde a etiología se redactó con rela-
ción a los FRCNC. Para especificar la propuesta, de 
acuerdo con Alfaro8 utilizamos reglamentariamente 
un complemento para la etiología con la redacción 
“secundario a”, refiriendo los factores de riesgo no 
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convencionales identificados. Para ejemplificar la 
sugerencia se intenta seguir la nomenclatura de la 
NANDA: (P) Riesgo de evento cardiovascular. Defi-
nición: Riesgo de variación de los límites normales 
de los fenotipos de riesgo cardiovascular de origen 
metabólico: insulina, apolipoproteína B, proteína 
C reactiva y HDL-colesterol. (E) Factores de ries-
go: IMC superior a 26 (sobrepeso u obesidad), cir-
cunferencia de cintura mayor a 88 cm en mujeres 
y mayor a 90 cm en hombres, antecedentes familia-
res de IAM, dislipidemias y diabetes en hermanos 
y padres, estrés, dieta rica en grasas saturadas, se-
dentarismo, hiperglucemia en ayunas, triglicéridos 
ligeramente elevados o elevados, hiperinsulinemia, 
hipoadiponectinemia, ApoB aumentadas, PCR au-
mentada, HDL normales o disminuidas, LDL den-
sas y pequeñas aumentadas.

Propuestas diagnósticas:

1. Alteración del requisito universal prevención de 
peligros para la vida, relacionado con riesgo po-
tencial de evento coronario secundario a una cir-
cunferencia de cintura mayor a 88 cm, incremen-
to en las concentraciones de insulina, proteína C 
reactiva y ApoB y disminución de los niveles de 
HDL y LDL en límites normales.

2. Alteración del requisito universal prevención de 
peligros para la vida, relacionado con riesgo de 
evento coronario secundario a edad, sedentaris-
mo acentuado, dieta con preferencia en grasas 
saturadas, antecedentes familiares de IAM, hi-
poadiponectinemia e incremento en la concentra-
ción de triglicéridos e insulina en ayunas.

DISCUSIÓN

Construir un diagnóstico de enfermería requiere de 
conocimiento, intuición y creatividad, de utilizar un 
razonamiento deductivo para inferir particularida-
des. Consideramos que el uso de las etiquetas diag-
nósticas debe ser sólo una guía, mas nunca un juicio 
categórico para determinar un problema de salud. 
Estandarizar el lenguaje es en cierta forma limitar 
la creatividad del profesional de enfermería. Las su-
gerencias diagnósticas presentadas en este artículo, 
no pretenden ser un determinante en el juicio clíni-
co de la enfermera(o), es, como se indica, sólo una 
sugerencia.

De acuerdo con Alfaro,8 los problemas que invo-
lucran anatomía o fisiología, requieren de un ade-
cuado diagnóstico médico o de un profesional de en-
fermería especialista (PEE) con práctica avanzada 

(PA), quien pueda hacer observaciones que incluyan 
diagnósticos con problemas psicológicos, de nutri-
ción, sociológicos y médicos, siendo esta interacción 
la que causa un impacto exitoso en el tratamiento. 
Queremos explicarnos y ser muy cuidadosos al res-
pecto de esta aseveración; en este momento histó-
rico para la Enfermería Latinoamericana, este ra-
zonamiento no significa romper con sus esquemas, 
dado que las enfermeras no son médicos, y sin lugar 
a duda no es lo que se pretende. Sin embargo, con 
los postgrados en enfermería se ha ganado una PA 
basada en evidencia científica, que sin perder de 
vista el cuidado holístico que caracteriza a enferme-
ría, se complementa de una manera más efectiva el 
diagnóstico y tratamiento de otras disciplinas de la 
salud.27 En países anglosajones, esta forma de pen-
samiento queda claro, las enfermeras formadas en 
PA no sólo basan sus cuidados en patrones o están-
dares preestablecidos, sino que uno de los mayores 
retos es estructurar un diagnóstico donde se utili-
za el conocimiento científico del cuidado y de otras 
disciplinas para proponer variantes que comple-
menten y que estén fundamentadas con evidencia 
publicada. Gran parte del presupuesto de salud en 
EUA está destinado a las clínicas de primer nivel 
de atención, lideradas por PEE, por tanto el PEE 
requiere complementar sus diagnósticos con un 
mayor conocimiento.

En nuestra sugerencia diagnóstica, la valoración 
en los tres casos fue con base en una deducción del 
problema real para inferir los problemas potencia-
les. Coincidimos con Alfaro8 y Doenges10 al afirmar 
que no sólo los datos clínicos observacionales son 
suficientes para la configuración de un diagnóstico 
de riesgo. En los casos presentados fue necesario 
utilizar recursos de laboratorio, dado que el meca-
nismo cardiometabólico de la persona es parte del 
holismo del cuidado de enfermería.

Con respecto a los dos primeros casos: la valora-
ción y diagnósticos que se podrían realizar en este 
tipo de personas, tradicionalmente requiere de un 
sistema de enfermería de educación y apoyo11 que 
estructure un plan de ejercicio y dieta para adoptar 
un estilo de vida saludable, el cual generalmente no 
tiene seguimiento ni asesoría profesional; adicional-
mente se ha mostrado que estas personas, a pesar de 
padecer obesidad, no se perciben enfermas, porque 
no hay nada que les duela o les impida continuar 
con su vida acostumbrada.28 Por tanto, difícilmen-
te llevarán a cabo el plan de autocuidado sugerido 
que prevenga eventos catastróficos. Sin embargo, 
de acuerdo con la última revisión de la colaboración 
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Cochrane,29 hasta ahora el tratamiento con mejores 
resultados en personas con sobrepeso y obesidad, ha 
sido el que utiliza dieta, ejercicio e intervención psi-
cológica, por lo tanto, es necesario una intervención 
interdisciplinaria.

El primer caso tiene una connotación importan-
te: la presencia de Acantosis nigricans, definida 
como la hiperpigmentación en pliegues cutáneos, 
generalmente en cuello y axilas, y se correlaciona 
con la presencia de hiperinsulinemia en personas 
con obesidad, enfermedad de alto riesgo por su aso-
ciación con otras comorbilidades como la resistencia 
a la insulina.30

El tercer caso presentó un peso clasificado como 
normal; sin embargo, su metabolismo mostró un 
perfil dislipidémico; se ha demostrado que existen 
fenotipos delgados que metabólicamente se com-
portan como obesos con actividad disfuncional del 
tejido adiposo, es decir, independientemente del 
IMC el metabolismo de lípidos está alterado y fre-
cuentemente padecen de daño coronario;31 la aso-
ciación entre el tipo de distribución de grasa y las 
enfermedades metabólicas se conserva incluso en 
ausencia de sobrepeso. En estos casos, siempre es 
necesario medir el porcentaje de grasa corporal, in-
dependientemente del IMC; una técnica que pue-
de auxiliar es la impedancia bioeléctrica. Los fac-
tores clave, además de la interacción genes-medio 
ambiente, fueron una ligera alza en la concentra-
ción de triglicéridos y de glucosa en ayunas. Lla-
ma la atención que 110 mg/dl de glucosa es con-
siderada una alteración de acuerdo a los criterios 
de prediabetes.32

CONCLUSIONES

La redacción de diagnósticos de riesgo cardiovas-
cular requiere más allá de una valoración clínico-
observacional; el profesional de enfermería ne-
cesita conocer los avances en el escrutinio de los 
factores de riesgo coronario desde la intimidad de 
la biología molecular y valerse de los recursos de 
laboratorio para fundamentar el diagnóstico y sus 
intervenciones.

Es imperativo que la redacción de los diagnósti-
cos de enfermería, más que estructurarse con base a 
etiquetas preestablecidas, sea configurado con crea-
tividad, con intuición del riesgo y bajo una evidencia 
científica que pueda anticipar la posibilidad de even-
tos coronarios en personas con FRT y/o FRCNC.

El cuidado de la salud humana desde nuestro 
punto de vista no es exclusivo de enfermería: se 

debe valer de todos los recursos disponibles para 
tener éxito en la prevención de enfermedades; esto 
incluye la asesoría de otros profesionales de la salud 
como: los médicos, nutriólogos y psicólogos.
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