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1. ¿QUÉ ES LA PREVENCIÓN DE LA ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR? 

1.1. Introducción

La enfermedad cardiovascular (ECV) aterosclerótica es un tras-

torno crónico que se desarrolla de manera insidiosa a lo largo de la 

vida y suele estar avanzada cuando aparecen los síntomas. Es una de 

las principales causas de muerte prematura en Europa, a pesar de que 

la mortalidad cardiovascular (CV) ha disminuido considerablemente 

en las últimas décadas en muchos países europeos. Se estima que más 

del 80% de la mortalidad CV total ocurre actualmente en países en 

desarrollo. 

La ECV causa un elevado número de casos de discapacidad: se 

estima que en las próximas décadas la pérdida total de años de vida 

ajustados por discapacidad (AVAD) aumentará de 85 millones en 

1990 a ∼150 millones en 2020 y, por tanto, continuará siendo la causa 

somática más importante de pérdida de productividad1.

La ECV está fuertemente relacionada con el estilo de vida, especial-

mente con el consumo de tabaco, los hábitos alimentarios poco salu-

dables, la inactividad física y el estrés psicosocial2. Según la 

Organización Mundial de la Salud (OMS), con cambios adecuados del 

estilo de vida se podría prevenir más de tres cuartas partes de la mor-

talidad CV. La prevención de la ECV —que sigue siendo un reto impor-

tante para la población general, los responsables políticos y los 

profesionales de la salud— se define como una serie de acciones coor-

dinadas, poblacionales e individuales, dirigidas a erradicar, eliminar o 

minimizar el impacto de las ECV y la discapacidad asociada a ellas. Los 

principios de la prevención están basados en estudios de epidemiolo-

gía cardiovascular y en la medicina basada en la evidencia3.

El objetivo de la presente edición de la guía de práctica clínica ela-

borada por el Quinto Grupo de Trabajo Conjunto (GTC) de las Socieda-

des Europeas de Prevención de la Enfermedad Cardiovascular en la 

Práctica Clínica es ofrecer a los médicos y otros profesionales de 

la salud una actualización del conocimiento sobre cardiología preven-

tiva. La presente edición se diferencia de la anterior (2007) en que 

dedica más atención a nuevos conocimientos científicos. El uso de sis-

temas de gradación (de la Sociedad Europea de Cardiología [ESC] y del 

sistema de Valoración, Desarrollo y Evaluación para la Gradación de 

Recomendaciones [GRADE]) permite elaborar más recomendaciones 

basadas en la evidencia y adaptadas a las necesidades de la práctica 

clínica.

El lector encontrará respuestas a las preguntas clave sobre la preven-

ción de la ECV en los cinco capítulos de la guía: qué es la prevención de la 

ECV, por qué es necesaria, quién puede beneficiarse de ella, cómo aplicar 

la prevención de la ECV, cuál es el momento adecuado para actuar y, por 

último, dónde deben ofrecerse los programas de prevención. 

En la revisión de las guías publicadas sobre valoración del riesgo 

cardiovascular en la práctica clínica se encontraron más de 1.900 pu-

blicaciones4. Cuando se evaluó estas publicaciones mediante el 

método AGREE (Appraisal of Guidelines Research and Evaluation), úni-

camente siete alcanzaron el nivel de «rigor científico considerable». 

¿Demasiadas guías y muy poco impacto? La brecha existente entre el 

conocimiento científico actual y su implementación en la práctica clí-

nica sigue siendo muy grande, y así lo demuestran varios estudios 

recientes, como el EUROASPIRE III5. Obviamente, los médicos de fami-

lia reciben innumerables recomendaciones en el amplio campo de la 

medicina de familia. Disponer de tiempo para leer e implementar las 

recomendaciones de las numerosas guías existentes puede resultar 

una tarea ingente en el contexto de la intensa actividad de un centro 

de atención primaria o en un hospital regional. 

El Grupo de Trabajo responsable de las recomendaciones de la edi-

ción de 2012 ha decidido limitar la extensión de la guía al tamaño del 

resumen ejecutivo de publicaciones previas del GTC. Todos los mate-

riales de referencia relevantes están disponibles en la sección dedi-

cada a la Guía de Práctica Clínica sobre Prevención de la ECV en la 

página web de la ESC (www.escardio.org/guidelines). Se elaborará un 

resumen de una página con todas las recomendaciones más impor-

tantes, acorde con el sistema GRADE, con la intención de favorecer su 

implementación, y estará disponible una edición de bolsillo para la 

práctica clínica diaria. 

1.2. Desarrollo de la guía de práctica clínica

Las primeras recomendaciones conjuntas (1994) reflejaban la 

necesidad de un documento de consenso de la Sociedad Europea de 

Cardiología, la Sociedad Europea de Aterosclerosis y la Sociedad 

Europea de Hipertensión, y en ellas se defendía la valoración del 

riesgo total para la prevención primaria. En 1998, el Segundo Grupo 

de Trabajo Conjunto formado por estas tres sociedades publicó una 

revisión en la que participaron, además, la Sociedad Europea de Medi-

cina de Familia/Práctica General, la Red Europea del Corazón y la 

Sociedad Internacional de Medicina del Comportamiento.

Considerando que era necesario un campo más amplio de espe-

cialidades, el tercer GTC se formó con la inclusión de ocho socieda-

des, entre ellas la Sociedad Europea para el Estudio de la Diabetes y 

la Federación Internacional de Diabetes de Europa. El tercer GTC 

amplió el contenido de la guía de enfermedad coronaria (EC) a la 

ECV e introdujo el concepto de valoración del riesgo CV total utili-

zando la base de datos del proyecto SCORE (Systematic Coronary Risk 

Evaluation Project).

Se elaboraron gráficos de riesgo basados en el estudio SCORE para 

países de bajo y alto riesgo, que tuvieron gran aceptación en toda 

Europa. El concepto de prevención primaria y secundaria se sustituyó 

por el reconocimiento de que la aterosclerosis es un proceso continuo. 

Se propusieron cuatro niveles de prioridad: pacientes con enfermedad 

establecida, individuos asintomáticos con alto riesgo de mortali-

dad CV, familiares de primer grado de pacientes con ECV prematura y 

otros individuos identificados en la práctica clínica habitual.

En la actualización de 2007, el cuarto GTC reflejaba el consenso de 

nueve sociedades científicas, con la adhesión al grupo de la Iniciativa 
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Europea contra el Ictus. Por parte de la ESC, la Asociación Europea 

para la Prevención y Rehabilitación Cardiovascular, contribuyó con 

científicos de los campos de epidemiología, prevención y rehabilita-

ción. Entre las novedades de dicha edición se incluía una mayor apor-

tación de la medicina general y de la enfermería cardiovascular, 

agentes fundamentales para la implementación de la prevención. 

Además, se otorgaba más importancia a los consejos sobre el estilo de 

vida y se revisó la estimación del riesgo CV en los jóvenes mediante 

un gráfico de riesgo relativo basado en el estudio SCORE.

La presente actualización elaborada por el quinto GTC refleja el 

consenso de las nueve organizaciones participantes sobre aspectos 

más amplios de la prevención de la ECV. Para una información más 

detallada, se hace referencia a las guías específicas de dichas organi-

zaciones, que concuerdan completamente con esta publicación.

Las sociedades participantes cooperan con el Comité Conjunto de 

Implementación, cuyos objetivos son promover la difusión de las 

guías, su aceptación en los niveles nacionales y la formación de alian-

zas nacionales para implementar las recomendaciones en la práctica 

clínica. El programa «Llamamiento a la Acción» es uno de los esfuer-

zos de este comité6.

La implementación ha sido bien recibida a nivel político en la 

Unión Europea (UE) tras la presentación de la Carta Europea sobre 

Salud Cardiovascular en el Parlamento Europeo en junio de 20076. 

Refrendada por la mayoría de los estados miembros de la UE, esta 

declaración pública sobre la salud define las características esenciales 

de una población sana:

• No fumar.

• Actividad física adecuada: como mínimo 30 min 5 días a la 

semana. 

• Hábitos alimentarios saludables.

• Evitar el sobrepeso.

• Presión arterial < 140/90 mmHg.

• Colesterol < 5 mmol/l (190 mg/dl).

• Metabolismo normal de la glucosa. 

• Evitar el estrés excesivo.

1.3. Métodos de evaluación

Las guías de práctica clínica de calidad son una herramienta 

importante para mejorar la atención sanitaria y, por lo tanto, la evolu-

ción de los pacientes7. Las guías basadas en evidencia fiable tienen 

más probabilidades de implementarse en la práctica clínica8. La pre-

sente guía se ha elaborado siguiendo los criterios de calidad estableci-

dos para el desarrollo de guías de práctica clínica, que se encuentran 

disponibles en: www.escardio.org/knowledge/guidelines/rules

De forma resumida, expertos de nueve organizaciones realizaron 

una extensa revisión y evaluación crítica de los procedimientos diag-

nósticos y terapéuticos, incluida la valoración de la relación riesgo/

beneficio. El nivel de evidencia y el grado de la recomendación para 

opciones específicas de tratamiento se evaluaron y se clasificaron 

según las recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiología 

(tablas 1 y 2).

Las declaraciones escritas sobre posibles conflictos de intereses del 

panel de redacción están disponibles en la página web de la ESC. 

Durante el periodo de redacción se notificaron a la ESC las modificacio-

nes en las relaciones que se pudiera considerar conflicto de intereses.

La preparación y la publicación del informe del quinto Grupo de 

Trabajo se financiaron en su totalidad por la ESC, sin participación 

de la industria. Una vez finalizado el documento del quinto Grupo de 

Trabajo, se envió a expertos independientes para una revisión exhaus-

tiva. Tras esta revisión y la aprobación del Comité para la Elaboración 

de Guías de Práctica Clínica de la ESC y organizaciones participantes 

en el quinto GTC, se publicó el documento. 

1.4. Métodos de evaluación combinados

Una novedad importante relativa a la revisión de la calidad de la 

evidencia y la elaboración de recomendaciones es el uso combinado 

del método de evaluación recomendado por la ESC y el sistema de 

clasificación GRADE9. A diferencia de la guía de 2007, el Grupo de Tra-

bajo ha decidido utilizar ambos métodos, de forma que los lectores 

familiarizados con el método de la ESC y quienes prefieren el sistema 

GRADE encontrarán las recomendaciones, adaptadas a sus necesida-

des pero sin perder coherencia, en las tablas combinadas de recomen-

daciones. 

Se ha introducido el sistema GRADE porque utiliza un proceso 

transparente y riguroso de evaluación de la calidad de la evidencia en 

lo que se refiere a si futuras investigaciones pueden o no cambiar la 

confianza en la estimación de los efectos de la intervención o la preci-

sión del diagnóstico10. Los indicadores específicos de calidad son: las 

limitaciones del estudio; la inconsistencia de los hallazgos; la relación 

directa o indirecta de la evidencia; la imprecisión, y la parcialidad de 

la publicación (tabla 3). Estos indicadores se aplican a cada uno de los 

resultados con importancia crítica en el proceso de toma de decisio-

nes (p. ej., la reducción de eventos clínicos suele tener importancia 

crítica, mientras que los cambios en valores bioquímicos no la tienen).

Según estos indicadores se clasifica la calidad de la evidencia como 

alta (es decir, es poco probable que futuras investigaciones cambien el 

Tabla 1
Grados de recomendación 

Grados de recomendación Definición Expresión propuesta

Clase I Evidencia y/o acuerdo general de que determinado procedimiento/tratamiento es beneficioso, 

útil, efectivo

Se recomienda/está indicado

Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad/eficacia 

del procedimiento/tratamiento

    Clase IIa El peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia Se debe considerar

    Clase IIb La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión Se puede recomendar

Clase III Evidencia o acuerdo general de que el procedimiento o tratamiento no es útil/efectivo 

y en algunos casos puede ser perjudicial

No se recomienda

Tabla 2 

Niveles de evidencia 

Nivel de evidencia A Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos 

aleatorizados o metaanálisis

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un único ensayo clínico 

aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados

Nivel de evidencia C Consenso de opinión de expertos y/o pequeños 

estudios, estudios retrospectivos, registros
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grado de confianza en la estimación del efecto), moderada, baja o muy 

baja (es decir, cualquier estimación del efecto es muy incierta). Este 

análisis se realiza únicamente para valorar la calidad de la evidencia 

referida a los resultados que tienen importancia crítica, y no a los que 

no son fundamentales para la toma de decisiones.

El valor de este nuevo enfoque es que la evidencia derivada de 

revisiones sistemáticas o de ensayos clínicos aleatorizados (ECA) que 

pudiera estar sesgada, ser inconsistente o imprecisa no se considere 

automáticamente evidencia de calidad alta, y se pueda considerarla 

evidencia con calidad moderada o baja. De la misma forma, los datos 

observacionales derivados de estudios poblacionales o con diseño de 

casos y controles se revalorizan y pasan de calidad moderada o baja 

(como suele suceder en las antiguas clasificaciones) a considerarse de 

calidad alta cuando haya pocas probabilidades de sesgo y sus hallaz-

gos sean consistentes y precisos. Este enfoque es muy útil para la 

valoración de la evidencia sobre prevención de la ECV, ya que los ECR 

sobre el comportamiento en temas de salud son muy difíciles de rea-

lizar y, además, pueden ser ambiguos. 

El sistema GRADE también distingue entre la calidad de la eviden-

cia y el grado de recomendación9. La existencia de evidencia sólida no 

implica automáticamente una recomendación fuerte. Las recomenda-

ciones se basan en la calidad de la evidencia, en el grado de incerti-

dumbre sobre el balance entre los beneficios y los daños de la 

intervención, en la incertidumbre sobre los valores y las preferencias 

del paciente, y en la incertidumbre de si la intervención implica un 

uso adecuado de los recursos existentes.

En lugar de utilizar una gama de recomendaciones (clase I-clase III), 

el sistema GRADE utiliza únicamente dos categorías: fuerte o débil (es 

decir, discrecional o condicional). Una recomendación fuerte se asocia 

a una serie de implicaciones: la mayoría de los pacientes escogerán la 

intervención recomendada tras haber sido informados (y pedirán 

explicaciones en caso de que no se les informara); los médicos se ase-

gurarán de que los pacientes reciban la intervención, y la recomenda-

ción se adoptará como norma en los sistemas de salud organizados. 

Por el contrario, en el caso de las recomendaciones débiles: algunos 

pacientes solicitarán la intervención pero muchos, no; los médicos 

ayudarán a los pacientes a tomar una decisión basada en los valores y 

las preferencias del paciente, y los responsables de la política sanita-

ria suscitarán un debate entre las partes interesadas para dirimir el 

papel de la intervención. 

El sistema GRADE puede aplicarse, con algunos cambios menores 

en los criterios de calidad utilizados, de manera análoga a las estra-

tegias diagnósticas9 y puede combinarse con valoraciones sobre el 

uso de recursos y de coste-eficacia10. No obstante, debido a que la 

valoración de los recursos no es homogénea en toda Europa, en esta 

guía no es posible realizar juicios sobre lo adecuado del uso de los 

recursos en las intervenciones y las estrategias diagnósticas que 

aquí se tratan. 

2. ¿POR QUÉ ES NECESARIA LA PREVENCIÓN 
DE LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR?

Mensajes clave
• La ECV aterosclerótica, especialmente la enfermedad coronaria, 

sigue siendo la causa más importante de muerte prematura en todo el 

mundo. 

• La ECV afecta tanto a varones como a mujeres; de todas las muer-

tes que ocurren antes de los 75 años en Europa, el 42% se debe a ECV 

en mujeres y el 38%, en varones.

• La mortalidad CV está cambiando, con una disminución de las 

tasas estandarizadas por edad en la mayoría de los países europeos, 

que siguen siendo altas en Europa oriental.

• La prevención funciona: más del 50% de la reducción de la morta-

lidad CV se relaciona con la modificación de los factores de riesgo y el 

40%, con la mejora de los tratamientos. 

• Los esfuerzos en prevención deben realizarse durante toda la 

vida, desde el nacimiento (o incluso antes) hasta la edad avanzada. 

• Las estrategias preventivas para la población general y para los 

grupos de alto riesgo deben ser complementarias; un enfoque limi-

tado únicamente a personas de alto riesgo será menos efectivo; 

siguen siendo necesarios programas de educación de la población. 

• A pesar de algunas lagunas en el conocimiento, la amplia eviden-

cia disponible justifica las medidas preventivas intensivas a escalas de 

salud pública e individual.

• El control de los factores de riesgo debe mejorarse, incluso en 

individuos de riesgo muy alto. 

2.1. Magnitud del problema

«La EC es la causa más importante de muerte en todo el mundo; 

sigue en aumento y se ha convertido en una auténtica pandemia que 

no respeta fronteras». Esta declaración de la OMS11 de 2009 (disponi-

ble en su página web) no se diferencia demasiado de la alerta decla-

rada en 1969 por su Comité Ejecutivo: «La mayor epidemia de la 

humanidad: la EC ha alcanzado proporciones enormes y afecta cada 

vez más a personas más jóvenes. En los próximos años se convertirá 

en la mayor epidemia de la humanidad si no somos capaces de cam-

biar esta tendencia mediante la concentración de esfuerzos investiga-

dores sobre su causa y prevención»12. La segunda ECV en importancia 

—los accidentes cerebrovasculares— es otra causa importante de 

muerte y discapacidad. Por esta razón, la guía del quinto GTC se 

refiere a las consecuencias generales de la ECV aterosclerótica. 

Hablar de las consecuencias generales de la ECV aterosclerótica 

podría causar la impresión de que nada ha cambiado en los últimos 

40 años, pero esto no es cierto. Por el contrario, la epidemia ha sido y 

sigue siendo muy dinámica y está influida por los cambios en los fac-

tores de riesgo CV y por las mayores posibilidades de intervenciones 

específicas para la prevención y el tratamiento de la ECV. Todo ello 

resulta en incrementos y descensos de la morbimortalidad cardio-

vascular en periodos cortos con una gran variabilidad en todo el 

mundo, incluidos los países en desarrollo, donde actualmente ocurre 

el mayor porcentaje de eventos. En distintas partes del mundo, la 

dinámica de la epidemia tiene una gran variación en cuanto al 

modelo, la magnitud y los periodos temporales13. En Europa la carga 

sigue siendo alta: la ECV es la mayor causa de muerte prematura y 

pérdida de AVAD (un combinado de muerte prematura y vivir con la 

enfermedad). Además, generalmente se desconoce que la ECV es 

la mayor causa de muerte prematura entre las mujeres: la ECV causa 

el 42% de todas las muertes de las mujeres europeas menores de 75 

años y del 38% de todas las muertes de varones menores de 75 años14.

Sin embargo, se ha observado una disminución de la mortalidad 

por EC y ECV estandarizada por edad en muchos países europeos 

entre los años setenta y noventa, con reducciones más tempranas y 

prominentes en los países más desarrollados, lo cual ilustra el poten-

cial para la prevención de la muerte prematura y para prolongar la 

Tabla 3
Calidad de la evidencia utilizada en el sistema GRADE9

Limitaciones del estudio Asignación no ciega; valoración no ciega de los 

resultados; numerosas pérdidas en el seguimiento; 

análisis sin «intención de tratar»

Hallazgos inconsistentes Variabilidad debida a diferencias en los pacientes, 

intervenciones u objetivos estudiados

Evidencia indirecta Las comparaciones «head-to-head» son directas; 

una intervención A comparada con control y B 

comparada con control es una forma indirecta 

de comparar A frente a B

Imprecisión Número de pacientes pequeño, que resulta 

en amplios intervalos de confianza

Sesgo de publicación Normalmente los ensayos en los que la intervención 

no tiene efectos no se publican o aparecen 

en publicaciones locales no indexadas
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expectativa de una vida saludable. No obstante, en algunos países de 

Europa oriental la mortalidad por ECV y por EC sigue siendo alta15.

Los responsables de las políticas sanitarias necesitan conocer las 

tendencias de los mayores contribuyentes a la morbilidad y la morta-

lidad, como es el caso de la ECV. Es necesaria una descripción actuali-

zada y válida de la epidemia por espacio, tiempo y características 

demográficas para establecer y fomentar políticas sanitarias. 

Actualmente no existe una fuente estandarizada de toda Europa 

para los datos de la morbilidad CV. Los resultados del proyecto 

MONICA (Multinational MONItoring of trends and determinants in CAr-

diovascular disease) demuestran una tendencia heterogénea en la 

incidencia de la ECV en Europa en las décadas de los ochenta y los 

noventa del siglo pasado16. Es posible que este patrón haya cambiado 

y los resultados de recientes informes indican que la morbimortali-

dad CV se está estabilizando, especialmente entre los adultos jóve-

nes17,18. Además hay que tener en cuenta que, debido al envejecimiento 

de la población y la reducción de la mortalidad por eventos corona-

rios agudos, aumenta el número de personas que viven con ECV. La 

mayoría de estos pacientes contraen la enfermedad a una edad avan-

zada, lo cual limita la morbilidad a la población más anciana y 

aumenta la expectativa de vida con buena salud. La base de datos del 

Observatorio Global de la Salud de la OMS (http://apps.who.int/

ghodata/?vid=2510) proporciona datos sobre las tasas actuales de 

mortalidad por ECV en todo el mundo. 

2.2. Prevención de la enfermedad cardiovascular: 
una estrategia para toda la vida

La prevención de la ECV debería comenzar durante el embarazo y 

mantenerse hasta el final de la vida. En la práctica diaria, los esfuerzos 

en prevención se dirigen típicamente a mujeres y varones de mediana 

edad o edad avanzada con ECV establecida (prevención secundaria) o 

a personas con alto riesgo de sufrir un primer evento CV (p. ej., varo-

nes y mujeres con varios factores de riesgo como fumador, presión 

arterial [PA] elevada, diabetes mellitus [DM] o dislipemia [prevención 

primaria]); la prevención de la ECV en los jóvenes, los ancianos o las 

personas con riesgo moderado o bajo sigue siendo escasa, pero podría 

tener efectos beneficiosos importantes. La prevención se suele definir 

típicamente como prevención primaria y prevención secundaria, aun-

que en la ECV la distinción entre estas dos categorías es arbitraria 

debido a la naturaleza subyacente y progresiva del proceso ateroscle-

rótico. Según las aportaciones de Geoffrey Rose hace algunas décadas, 

se consideran dos tipos de estrategias para la prevención de la ECV: la 

estrategia poblacional y la estrategia de alto riesgo19.

La estrategia poblacional pretende reducir la incidencia de la EVC 

mediante cambios en el estilo de vida y el entorno de la población 

general. Esta estrategia se desarrolla fundamentalmente mediante 

medidas políticas e intervenciones poblacionales. Como ejemplos de 

esta estrategia, podemos mencionar la prohibición de fumar y la 

reducción del contenido de sal en los alimentos. La ventaja que ofrece 

es que puede aportar grandes beneficios a la población, aunque quizá 

tenga poco que ofrecer al individuo. El impacto de esta estrategia en el 

número total de eventos CV en la población puede ser importante, ya 

que es una estrategia dirigida a todos los individuos y la mayoría de 

los eventos ocurren en el grupo mayoritario de personas con riesgo 

moderado.

En la estrategia de alto riesgo, las medidas preventivas están diri-

gidas a la reducción de los factores de riesgo de los individuos de alto 

riesgo: individuos sin ECV que se sitúan en la parte superior de la dis-

tribución del riesgo CV total o individuos con ECV establecida. Si bien 

los individuos a los que se dirige esta estrategia tienen más probabili-

dades de beneficiarse de las intervenciones preventivas, el impacto en 

la población es escaso, ya que el número de personas con alto riesgo 

es bajo. Durante largo tiempo la estrategia poblacional se consideró 

más coste-efectiva que la estrategia de alto riesgo, pero desde la intro-

ducción de fármacos hipolipemiantes eficaces, programas mejorados 

para dejar de fumar y fármacos antihipertensivos más económicos, la 

eficacia de la estrategia de alto riesgo ha aumentado20. Hay consenso 

en que el mayor efecto preventivo se obtiene con la combinación de 

ambas estrategias. 

Es importante destacar que en las últimas décadas la evidencia 

acumulada indica que el aumento de riesgo CV empieza a aparecer a 

edades muy tempranas; es más, la exposición a factores de riesgo 

antes del nacimiento puede influir en el riesgo CV durante la vida21, 

como se ha demostrado en varios estudios realizados en hijos de 

mujeres cuyo embarazo transcurrió durante la hambruna holandesa 

en la segunda guerra mundial22. Aunque los niños tienen un riesgo 

absoluto de ECV muy bajo, los que tienen un riesgo relativo alto tam-

bién tienen un riesgo de sufrir un evento CV a lo largo de la vida 

aumentado respecto a sus semejantes, debido a la persistencia de los 

factores de riesgo (p. ej., las personas situadas en el extremo superior 

de la distribución de un factor de riesgo a una edad temprana tienden 

a permanecer en la parte superior de la distribución)23. Por lo tanto, 

en los jóvenes, un estilo de vida saludable es fundamental, aunque 

por cuestiones éticas y otras razones no se puede obtener evidencia 

fuerte basada en estudios aleatorizados en los que se evalúe la reduc-

ción de la incidencia de la ECV mediante, por ejemplo, programas 

escolares de educación en salud o medidas antitabaco. Por otra parte, 

la escasa atención dedicada a la prevención de la ECV en los mayores 

no está justificada. Varios estudios han demostrado que las medidas 

preventivas (como la reducción de la PA y dejar de fumar) son benefi-

ciosas incluso a edades avanzadas24,25. Estos hechos indican que la 

prevención de la ECV debe mantenerse durante toda la vida, aunque 

sus efectos beneficiosos (como menor incidencia de eventos CV mor-

tales y no mortales o mejor calidad de vida) deben sopesarse siempre 

con los perjuicios potenciales que algunas medidas específicas pudie-

ran causar (incluidos los efectos secundarios de los fármacos y los 

efectos psicológicos de etiquetar a personas sanas como pacientes) y 

con los costes derivados de ellas.

2.3. La prevención de la enfermedad cardiovascular tiene 
recompensas

Para interpretar la dinámica de la epidemia CV, es importante 

diferenciar entre el efecto de una disminución de la mortalidad y los 

cambios relacionados con la prevención de los eventos clínicos. 

Algunos autores apoyan un mayor uso de tratamientos médicos 

basados en la evidencia —trombolisis, aspirina, inhibidores de la 

enzima de conversión de la angiotensina (IECA), intervenciones 

coronarias percutáneas (ICP) y cirugía de revascularización corona-

ria (CABG)26,27—, mientras que otros apoyan un mejor manejo de los 

factores de riesgo más importantes, como el tabaquismo, la hiper-

tensión y la dislipemia28.

En el proyecto MONICA, realizado en las décadas de los ochenta y 

los noventa, se demostró que sólo parte de la variación de la tenden-

cia temporal de las tasas de eventos coronarios se podía predecir por 

las tendencias en los factores de riesgo16. Se apreció una relación 

importante entre los cambios en el nivel de riesgo y los cambios en las 

tasas de eventos. En la población masculina, los cambios en los facto-

res de riesgo explicaron casi la mitad de la variación en la tasa de 

eventos, y en menor cuantía en las mujeres. 

Además, se observó una asociación significativa entre los cambios 

en los tratamientos y la mortalidad. Por todo ello, se llegó a la conclu-

sión de que tanto la prevención primaria como el tratamiento de los 

eventos cardiovasculares tienen influencia en la mortalidad. En 

muchos centros participantes en el proyecto MONICA se observaron 

cambios sustanciales, a la baja o al alza, en la tasa de eventos CV en 

periodos tan cortos como 10 años. La única explicación razonable es 

que tanto los cambios en el entorno, especialmente los relacionados 

con el estilo de vida, como el mejor manejo son importantes. 

Otro enfoque para comprender los cambios en las tasas de morta-

lidad e incidencia CV consiste en la aplicación de modelos, como el 
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modelo de mortalidad IMPACT29. La información sobre cambios en los 

factores de riesgo coronario y el tratamiento obtenida de los resulta-

dos de estudios aleatorizados sobre la eficacia de distintas modalida-

des de tratamiento permite estimar la influencia esperada en la 

mortalidad CV por edad y sexo. Este modelo se ha utilizado en varios 

países; los resultados de estos estudios son bastante consistentes y 

similares a los hallazgos de otros estudios sobre el mismo tema, resu-

midos en la figura 1. A la reducción de los factores de riesgo más 

importantes (especialmente tabaquismo, PA y colesterol) se atribuye 

más de la mitad de la reducción de las muertes por ECV, aun contra-

rrestada por el aumento de las prevalencias de obesidad y DM2; alre-

dedor del 40% del descenso en las tasas de muerte por ECV se atribuye 

al tratamiento más adecuado del infarto de miocardio, la insuficiencia 

cardiaca (IC) y otras entidades cardiacas. Los resultados de ensayos 

clínicos y estudios observacionales también muestran que el des-

censo en la mortalidad por ECV puede suceder rápidamente tras la 

implementación individual o poblacional de cambios en la dieta o en 

el consumo del tabaco30.

El potencial de la prevención basada en un estilo de vida saludable, 

en el manejo adecuado de los factores de riesgo clásicos y en el uso 

selectivo de fármacos cardioprotectores es obvio. El National Institute 

for Health and Clinical Excellence (NICE) ha calificado los argumentos 

humanos y económicos a favor de la prevención de la ECV como 

extremadamente positivos, y numerosos comités de otros países 

comparten prácticamente la misma opinión33. Según el informe del 

NICE, la implementación de la estrategia poblacional puede aportar 

numerosos beneficios y ahorros:

• Disminuir la inequidad en la atención sanitaria.

• Reducir gastos por el número de eventos CV evitados.

• Prevenir otras enfermedades, como el cáncer, las enfermedades 

pulmonares y la DM2.

• Reducir gastos asociados a la ECV, como la medicación, consultas 

de atención primaria y ambulatorias.

• Reducir costes económicos generales como resultado de la 

reducción de la pérdida de productividad en la población activa, 

la reducción de costes por prestaciones y la reducción en los costes 

de las pensiones de las personas que se retiran anticipadamente por 

enfermedad.

• Mejorar la calidad de vida y la longevidad.

2.4. Amplio margen de mejoras

El plan integral de la ESC sobre prevención de la ECV incluye la 

realización de estudios (denominados EUROASPIRE) para documentar 

el grado de implementación de la guías en la práctica clínica. Los 

resultados del grupo aleatorizado a tratamiento hospitalario del 

EUROASPIRE III33 (2006-2007), que incluye a 8.966 pacientes con EC 

establecida de 22 países europeos, muestran que un gran porcentaje 

de pacientes no alcanza los objetivos relativos a tratamiento, estilo de 

vida y factores de riesgo establecidos por el Tercer Grupo de Trabajo 

Conjunto en 2003. En la tabla 4 aparecen los porcentajes de los 

pacientes que alcanzaron los objetivos relativos a diferentes reco-

mendaciones y al manejo de los factores de riesgo. Idealmente, el 

100% de los pacientes debería alcanzar los objetivos, pero en la prác-

tica lo consigue menos de la mitad.

Además, los cambios observados entre los estudios EUROASPIRE I 

(1996) y EUROASPIRE III revelan que el porcentaje de fumadores no ha 

cambiado, que el control de la PA no ha mejorado a pesar de un mayor 

uso de fármacos antihipertensivos, y que el número de pacientes con 

obesidad central sigue aumentando, mientras que el control lipídico 

ha mejorado significativamente5. El estudio EUROASPIRE III incluyó a 

pacientes asintomáticos con alto riesgo en el grupo de prevención pri-

maria; la adherencia a las recomendaciones sobre el estilo de vida y el 

porcentaje de pacientes que alcanzan los objetivos de PA, lípidos y 

glucemia es aún peor34.

Estos datos indican la necesidad de programas integrales e inter-

disciplinarios en los que participen tanto los pacientes como sus 

familiares. La eficacia y la seguridad de dichos programas se ha 

demostrado en el proyecto EUROACTION, un proyecto piloto de la ESC 

en el que se demuestra que los cambios recomendados en el estilo de 

vida y el manejo de los factores de riesgo CV pueden cumplirse y 

mantenerse en la práctica clínica diaria, tanto en la atención primaria 

como en la secundaria35.

Lagunas en la evidencia

• Nuestra comprensión de las razones para cambiar comporta-

mientos de la población y de los individuos sigue siendo incompleta.

• No se conoce en profundidad los mecanismos por los que dichos 

cambios en el comportamiento se traducen en cambios en los mode-

los de enfermedad.
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Figura 1. Disminución porcentual de muertes por enfermedad coronaria atribuida a tratamientos y modificaciones en los factores de riesgo en distintas poblaciones (adaptado 

de Di Chiara et al31).
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• Por ello, el estudio y la evaluación de las medidas preventivas 

más efectivas suponen un reto. 

• Es necesaria más investigación para la prevención de la ECV, 

comenzando a edades tempranas, e incluso durante el desarrollo fetal.

• No sabemos con seguridad si las medidas preventivas sólo retra-

san la ECV o pueden evitarla completamente.

• Es necesaria una descripción válida y precisa de la morbimortali-

dad por ECV en todo el mundo. 

3. ¿QUIÉN PUEDE BENEFICIARSE?

3.1. Estrategias y estimación del riesgo

Mensajes clave
• En personas aparentemente sanas, el riesgo CV es resultado de la 

interacción de múltiples factores de riesgo. 

• Un sistema de estimación del riesgo como el SCORE puede ayudar 

a tomar decisiones lógicas para el manejo de la enfermedad y evitar 

los tratamientos deficientes o excesivos. 

• Los individuos con un riesgo CV elevado precisan una interven-

ción inmediata en todos los factores de riesgo sin necesidad de reali-

zar un cálculo específico de riesgo.

• En personas jóvenes, un riesgo absoluto bajo puede encubrir un 

riesgo relativo muy alto; el uso de las tablas de riesgo relativo o la 

estimación de su «edad de riesgo» son útiles en estas personas y per-

miten asesorarles sobre la necesidad de cambios en el estilo de vida. 

• Aparentemente, las mujeres tienen un riesgo CV más bajo que los 

varones; sin embargo, esta apreciación puede ser engañosa, ya que el 

riesgo de las mujeres se retrasa unos 10 años, pero no se evita. 

• Todos los sistemas de estimación del riesgo son relativamente 

rudimentarios y requieren una interpretación adecuada. 

• Se puede introducir otros factores adicionales que afectan al 

riesgo en sistemas electrónicos de estimación del riesgo, como el 

HeartScore (www.heartscore.org).

• El manejo del riesgo total permite cierta flexibilidad: si no se 

alcanzan los objetivos para un factor de riesgo específico, se puede 

reducir el riesgo con intervenciones más intensivas en otros factores. 

3.1.1. Introducción

Fomentar el uso de la estimación de riesgo total como herramienta 

fundamental para el manejo del paciente ha sido un elemento clave 

de las guías de práctica clínica desde su primera edición38. Este enfo-

que se basa en que el médico trata al individuo como un ser integral 

(no como factores de riesgo específicos), cuyo riesgo CV normalmente 

refleja el efecto combinado de varios factores que pueden interactuar 

y, en algunas ocasiones, tienen efecto multiplicador. Sin embargo, la 

teoría, basada en la lógica, de que la estimación del riesgo total se 

asocia a una mejor evolución clínica comparada con otras estrategias 

por el momento no se ha demostrado adecuadamente. 

Aunque los médicos demandan umbrales que señalen la necesidad 

de una intervención, esta cuestión es problemática debido a que el 

riesgo es un proceso continuo y no existen umbrales exactos a partir 

de los cuales se pueda indicar de forma automática, por ejemplo, la 

administración de un fármaco, ni por debajo de los cuales sean inne-

cesarios los consejos sobre la modificación del estilo de vida. Esta 

cuestión se trata con detalle en esta guía, ya que influye en cómo ase-

sorar a personas jóvenes con riesgo absoluto bajo y riesgo relativo 

alto, y en que los ancianos, por su grupo de edad, tendrán un riesgo de 

muerte alto y podrían recibir tratamientos farmacológicos excesivos. 

En este capítulo se describen prioridades que pueden ayudar al 

médico en el manejo de personas y pacientes individuales; en ellas se 

reconoce que los individuos con los niveles de riesgo más altos se 

benefician más de tratar los factores de riesgo. Sin embargo, como se 

indica en otros capítulos, la mayoría de las muertes en una comuni-

dad son de personas con niveles de riesgo más bajo, simplemente 

porque es un grupo más numeroso19.

3.1.2. Estrategias

En el contexto de esta guía, el riesgo cardiovascular se refiere a la 

probabilidad que una persona tiene de sufrir un evento ateroscleró-

tico CV durante un plazo definido.

El «riesgo total» implica una estimación del riesgo basada en los 

efectos de los factores de riesgo más importantes: edad, sexo, taba-

quismo, PA y concentraciones lipídicas. Aunque se usa ampliamente, 

el término «riesgo total» no es integral, ya que el efecto de otros facto-

res de riesgo sólo se considera como criterios de calificación.

La importancia de realizar una estimación del riesgo total antes de 

tomar decisiones clínicas se ilustra en la tabla 5 y en la figura 2. Esta 

figura muestra que el efecto de las concentraciones lipídicas en el 

riesgo es escaso para las mujeres, que por otra parte tienen riesgo 

bajo, y que la ventaja de ser mujer se pierde con la combinación de ser 

fumadora y tener hipertensión leve. La tabla 5 muestra que una per-

sona con una concentración de colesterol de 8 mmol/l (310 mg/dl) 

puede tener un riesgo 10 veces menor que otra con una concentración 

de colesterol de 5 mmol/l (190 mg/dl) si esta persona es varón, hiper-

tenso y fumador. Los datos de los ECA sobre factores de riesgo indivi-

duales no son suficientes para esclarecer completamente estas 

Tabla 4
Recomendaciones de las guías comparadas con los objetivos alcanzados en pacientes 

con enfermedad coronaria establecida según el estudio EUROASPIRE III

Recomendaciones de las guías Porcentaje en los objetivos

Abandono del tabaquismo en fumadores 48

Actividad física regular 34

IMC < 25 18

Circunferencia de cintura

  < 94 cm (varones) 25

  < 80 cm (mujeres) 12

Presión arterial < 140/90 mmHg 50

Colesterol total < 4,5 mmol/l (175 mg/dl) 49

cLDL < 2,5 mmol/l (100 mg/dl) 55

En pacientes con diabetes mellitus tipo 2:

  Glucemia en ayunas < 7,0 mmol/l (125 mg/dl) 27

  HbA1c < 6,5% 35

HbA1c: glucohemoglobina; IMC: índice de masa corporal; LDL: lipoproteínas de baja 

densidad.

Recomendaciones relativas a la estimación del riesgo

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Se recomienda la estimación del riesgo 

total mediante múltiples factores 

de riesgo (como el sistema SCORE) 

en pacientes adultos asintomáticos 

sin evidencia de ECV

I C Fuerte 36

Los individuos de alto riesgo pueden 

ser identificados en base a la presencia 

de ECV establecida, diabetes mellitus, 

enfermedad renal moderada-grave, 

niveles muy elevados de factores de 

riesgo individuales o riesgo SCORE 

elevado, y tienen alta prioridad para 

recibir atención intensiva por todos los 

factores de riesgo

I C Fuerte 36,37

ECV: enfermedad cardiovascular; Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Documento descargado de http://http://www.revespcardiol.org el 03/05/2013. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.



Artículo especial / Rev Esp Cardiol. 2012;65(10):937.e1-e66e10

cuestiones. Mientras que estudios como el EUROASPIRE5,38,39 señalan 

que el manejo de los factores de riesgo en personas con riesgo alto es 

inadecuado, es posible que en personas de bajo riesgo, que no han 

sufrido un evento vascular, se haga un uso excesivo de tratamientos 

farmacológicos por la extrapolación inadecuada de los resultados de 

estudios (realizados fundamentalmente con varones de alto riesgo) a 

individuos de bajo riesgo. Por lo general, las mujeres, las personas 

mayores y los jóvenes han estado inadecuadamente representados en 

los estudios clásicos sobre fármacos en los que se han basado las guías 

de práctica clínica hasta la fecha. 

Es esencial que el médico pueda realizar una estimación del riesgo 

con rapidez y precisión para tomar decisiones lógicas sobre el manejo 

del paciente. 

Este principio condujo al desarrollo de la tabla de riesgo utilizada 

en las guías publicadas en 1994 y 199838,40. Desarrollada según el con-

cepto de Anderson et al41, esta tabla estimaba el riesgo a 10 años de un 

primer evento coronario mortal o no mortal según edad, sexo, ser 

fumador/no fumador, colesterol total y PA sistólica (PAS). Como 

señaló el cuarto CTG sobre prevención37, este método de estimación 

tenía algunas limitaciones que llevaron a la recomendación de usar el 

sistema SCORE.

3.1.3. Estimación del riesgo

¿Cuándo debemos estimar el riesgo total?

Como se describe en el capítulo sobre prioridades, las personas 

con ECV establecida tienen un riesgo de eventos muy alto y requieren 

intervenciones inmediatas en todos los factores de riesgo, mientras 

que en las personas aparentemente sanas debe estimarse el riesgo 

total con el sistema SCORE. 

Sin duda, el escenario ideal sería que se estimara el riesgo CV a 

todos los adultos, pero en muchas sociedades esto no es posible. Esta 

decisión depende de cada país y de sus recursos. Se recomienda que el 

cribado de los factores de riesgo, incluido el perfil lipídico, se consi-

dere en varones mayores de 40 años y mujeres mayores de 50 años o 

posmenopaúsicas42.

La mayoría de las personas consultan a su médico de familia al 

menos una vez cada 2 años. Esa podría ser una ocasión para estimar el 

riesgo. La creación de bases de datos de medicina general ayudaría a 

obtener información sobre factores de riesgo y permitiría identificar a 

las personas de alto riesgo. La estimación del riesgo debería realizarse 

en la consulta si:

• El paciente lo solicita.

• Se identifican uno o más factores de riesgo, como ser fumador, 

tener sobrepeso o hiperlipemia. 

• Hay historia familiar de ECV prematura o factores de riesgo 

importantes como la hiperlipemia.

• Hay síntomas que indican ECV.

Se debe dedicar un esfuerzo especial a la valoración del riesgo en 

personas socialmente desfavorecidas, ya que suelen tener mayor 

carga de factores de riesgo43.

La guía publicada en 200344 utilizó el sistema SCORE para la esti-

mación de riesgo45, un sistema basado en los datos de las cohortes de 

12 estudios europeos, que incluyó a 205.178 pacientes examinados 

inicialmente entre 1970 y 1988, con 2,7 millones de años de segui-

miento y 7.934 muertes CV. Expertos externos validaron la función de 

riesgo del sistema SCORE46.

Las tablas de riesgo, como las del sistema SCORE, facilitan la esti-

mación del riesgo en personas aparentemente sanas. Los pacientes 

que han tenido un evento clínico, como un síndrome coronario agudo 

(SCA) o un ictus, son automáticamente candidatos a evaluación y 

manejo intensivo de los factores de riesgo. 

El sistema SCORE se diferencia de sistemas anteriores en varios 

aspectos importantes y se ha modificado para la presente guía. Los 

detalles sobre estas modificaciones se tratan a continuación.

El sistema SCORE estima el riesgo a 10 años de un primer evento 

aterosclerótico mortal, como infarto, ictus, aneurisma de aorta y otros. 

Están incluidos todos los códigos de la Clasificación Internacional de las 

Enfermedades que razonablemente se pueda considerar ateroscleróti-

cos. En la mayoría de los sistemas se estima únicamente el riesgo de EC. 

Tabla 5
Impacto de la combinación de factores de riesgo en la estimación de riesgo SCORE a 

10 años de enfermedad cardiovascular mortal 

Sexo Edad 
(años)

Colesterol 
(mmol/l)

PAS 
(mmHg)

Tabaquismo %Riesgoa

M 60 8 120 No 2

M 60 7 140 Sí 5

V 60 6 160 No 8

V 60 5 180 Sí 21

M: mujeres; PAS: presión arterial sistólica; V: varones.
aRiesgo SCORE a 10 años; 5 mmol/l = 190 mg/dl; 6 mmol/l = 230 mg/dl; 7 mmol/l = 

270 mg/dl; 8 mmol/l = 310 mg/dl.
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Figura 2. Relación entre el cociente colesterol total/cHDL y los eventos mortales por enfermedad cardiovascular a 10 años en varones y mujeres de 60 años de edad, con y sin 

factores de riesgo, basada en la función de riesgo derivada del sistema SCORE. ECV: enfermedad cardiovascular; HDL: lipoproteínas de alta densidad; PAS: presión arterial 

sistólica.
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La elección de mortalidad CV en lugar de eventos totales (mortales 

+ no mortales) fue deliberada pese a no estar totalmente aceptado. 

Las tasas de eventos no mortales dependen en gran medida de las 

definiciones y de los métodos utilizados para su verificación. Desde 

que se formaron las cohortes utilizadas en el sistema SCORE, han apa-

recido importantes cambios en las pruebas diagnósticas y los trata-

mientos. El uso de la mortalidad permite recalibrar el riesgo 

incluyendo las tendencias temporales de la mortalidad CV. Cualquier 

sistema de estimación de riesgo resultará en una predicción excesiva 

en países donde haya descendido la mortalidad y en una predicción 

deficiente donde haya aumentado. Si se dispone de datos actualiza-

dos y de calidad sobre la prevalencia de la mortalidad y los factores de 

riesgo, se puede llevar a cabo una recalibración que tenga en cuenta 

los cambios seculares. En cuanto a los eventos no mortales, esto no es 

posible debido a la calidad de los datos. Por estos motivos se han ela-

borado las gráficas de mortalidad CV y se han recalibrado para algu-

nos países europeos. Las versiones específicas recalibradas para 

Chipre, República Checa, Alemania, Grecia, Polonia, Eslovaquia, 

España y Suecia y las versiones específicas para Bosnia-Herzegovina, 

Croacia, Estonia, Francia, Rumania, Federación Rusa y Turquía se pue-

den encontrar en www.heartscore.org. No obstante, es fundamental 

tratar la cuestión del riesgo total.

En la guía de 200344, un riesgo de muerte CV a 10 años  ≥ 5% se 

consideró arbitrariamente como riesgo alto. Sin embargo, esto implica 

un 95% de probabilidades de no morir por ECV en 10 años, lo cual es 

muy poco impresionante cuando aconsejamos a los pacientes. La 

nueva nomenclatura de la guía de 2007 dice que cualquier persona 

con riesgo de muerte CV a 10 años  ≥ 5% tiene un riesgo aumentado. 

Claramente el riesgo total de eventos mortales y no mortales es mayor 

y, naturalmente, los médicos desean que esto se cuantifique. El mayor 

contribuyente a las tablas de alto riesgo del SCORE fue el FINRISK, la 

contribución finlandesa al proyecto MONICA, que incluye datos sobre 

eventos no mortales d efinidos de acuerdo a dicho proyecto47. El 

cálculo de las tasas de eventos totales del FINRISK sugiere que, a un 

nivel (5%) en el que es probable que se intensifique el manejo del 

riesgo, el riesgo de eventos totales es de aproximadamente el 15%. 

Este multiplicador (3 veces) es menor en personas mayores, en los 

que es muy probable que un primer evento sea mortal. La estimación 

del riesgo de eventos CV totales por el método de Framingham da 

como resultado conclusiones similares: un riesgo SCORE del 5% de 

muerte CV es equivalente a un riesgo Framingham del 10-25% de 

riesgo CV total, dependiendo de cuál de las diferentes funciones del 

método se elija. Asimismo, las personas mayores se encuentran en el 

extremo inferior del rango.  

Resumiendo, las razones para utilizar un sistema que estima los 

eventos CV mortales en lugar de eventos CV mortales + no mortales 

son:

• La muerte es un objetivo constante y reproducible; un evento no 

mortal es variable y depende de las definiciones, criterios y pruebas 

diagnósticas, que pueden variar con el tiempo. Por ello, la categoría de 

«riesgo total de ECV (o EC) del 20%», utilizada en muchas guías para 

indicar alto riesgo, probablemente sea variable, inestable en el tiempo 

y difícil de validar.

• Un riesgo alto de muerte CV indica automáticamente un riesgo 

más alto de eventos totales.

• El multiplicador para convertir eventos mortales en eventos tota-

les es igualmente inestable y no cumple las expectativas de los médi-

cos, debido a que en todos los sistemas actuales el seguimiento 

termina con el primer evento y no se contabilizan eventos mortales o 

no mortales ulteriores.

• El uso del objetivo «evento CV mortal» permite recalibrar con pre-

cisión el sistema de estimación para diferentes países y poblaciones y 

ajustar la estimación según las tendencias temporales y la prevalencia 

de los factores de riesgo, lo cual es importante dada la diversidad cul-

tural en Europa.

Como se ha señalado en la introducción, establecer umbrales a 

partir de los cuales se indique determinada intervención es pro-

blemático debido a que el riesgo es un proceso continuo y no hay 

un umbral en el que se pueda indicar automáticamente, por ejem-

plo, el uso de un fármaco. Los jóvenes con niveles altos de riesgo 

presentan un problema particular: un riesgo absoluto bajo puede 

encubrir un riesgo relativo alto que requiere medidas en el estilo 

de vida. En la guía de 200344, se propuso la extrapolación del 

riesgo a la edad de 60 años para señalar que la ausencia de medi-

das preventivas resulta en un riesgo absoluto alto. Esta parte del 

texto se modificó y se adjuntó una tabla de riesgo relativo a las 

tablas de riesgo absoluto para ilustrar que, especialmente en jóve-

nes, los cambios en el estilo de vida pueden reducir sustancial-

mente el riesgo y reducir asimismo el aumento del riesgo que 

ocurre con el envejecimiento. En esta guía, un nuevo enfoque de 

este problema es la edad de riesgo CV, que se trata más adelante 

en este capítulo.

Las personas mayores presentan otro problema. En algunas cate-

gorías de edad, la mayoría de las personas, especialmente los varones, 

tendrán una estimación de riesgo cardiovascular superior al 5-10% 

con base únicamente en la edad (y el sexo), incluso cuando los niveles 

de otros factores de riesgo CV sean relativamente bajos. Esto puede 

llevar al uso excesivo de fármacos en las personas mayores. Este tema 

se trata más adelante en este capítulo. 

Se ha examinado sistemáticamente el papel de colesterol unido a 

lipoproteínas de alta densidad (cHDL) en la estimación del riesgo 

usando la base de datos SCORE48,49. Esta revisión muestra que el cHDL 

puede contribuir sustancialmente a la estimación del riesgo si se con-

tabiliza como una variable independiente. Como ejemplo, el cHDL 

modifica el riesgo en todos los niveles de riesgo calculados según las 

tablas de colesterol del sistema SCORE50. Además, este efecto se 

observa en ambos sexos y en todos los grupos de edad, incluidas las 

mujeres mayores51. Esto tiene una importancia especial en los niveles 

de riesgo inmediatamente inferiores al umbral del 5%, en el que se 

recomienda la modificación intensiva de los factores de riesgo. 

Muchas de estas personas estarán en la categoría de los que necesitan 

consejos intensivos si su cHDL es bajo50. Se está adaptando la versión 

electrónica e interactiva del SCORE —HeartScore (disponible en: 

www.heartscore.org)— para permitir el ajuste del impacto del cHDL 

en el riesgo total.

El papel de las concentraciones plasmáticas de triglicéridos eleva-

das como predictor de ECV se ha debatido durante muchos años. Los 

títulos de triglicéridos en ayunas se relacionan con el riesgo en los 

análisis univariables, pero su efecto se atenúa si se ajusta con otros 

factores, especialmente el cHDL. Tras el ajuste con el cHDL, no existe 

una asociación significativa entre los valores de triglicéridos y la 

ECV52. Más recientemente se ha centrado la atención en los triglicéri-

dos posprandiales, los cuales pueden tener una relación más clara con 

el riesgo, independientemente de los efectos del cHDL53-55.

Se ha demostrado que la frecuencia cardiaca es un factor indepen-

diente de riesgo de ECV en la población general56,57. La muerte súbita 

en particular se ha asociado con una frecuencia cardiaca elevada en 

reposo57. La medición de la frecuencia cardiaca debe realizarse con el 

paciente sentado después de 5 min de reposo y debe formar parte de 

la exploración médica habitual cuando se valore el riesgo CV.

Dos grandes estudios observacionales han demostrado un 

aumento del riesgo de eventos cardiacos en individuos cuya fre-

cuencia cardiaca en reposo aumentaba con el tiempo58,59; sin 

embargo, lo contrario (es decir, un menor riesgo CV en individuos 

cuya frecuencia cardiaca disminuye con el tiempo) sólo se demostró 

en uno de ellos. Hasta la fecha, la reducción de la frecuencia cardiaca en 

la población sana para la prevención de la ECV no se ha estudiado y, 

por lo tanto, no se puede recomendar el tratamiento farmacológico 

en prevención primaria.

Se ha demostrado que la frecuencia cardiaca elevada está asociada 

a un aumento del riesgo de eventos cardiacos ulteriores en pacientes 
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con ECV establecida60,61. En pacientes que han sufrido un infarto de 

miocardio y en pacientes con IC, el uso de bloqueadores beta a dosis 

ajustadas adecuadamente se asocia a una evolución más favorable62,63. 

Más recientemente, en pacientes con una frecuencia cardiaca en 

reposo ≥ 70 lpm y la función ventricular izquierda reducida (por EC o 

IC), varios estudios en los que se evaluaba únicamente la reducción de 

la frecuencia cardiaca han demostrado beneficios64,65. Por el momento 

no se dispone de suficiente evidencia para recomendar objetivos tera-

péuticos específicos para la frecuencia cardiaca.

Calcular el impacto de factores de riesgo adicionales (como cHDL, 

peso corporal, historia familiar y nuevos marcadores de riesgo) con 

una tabla resulta difícil y tiene limitaciones. La versión electrónica del 

SCORE (HeartScore) está menos limitada. Se trata de una réplica 

del SCORE en formato electrónico que se utilizará para incluir los 

resultados de nuevos análisis del SCORE, como los relativos al cHDL, 

cuando estén revisados y validados. No obstante, hay que señalar que, 

aunque se han identificado numerosos factores de riesgo distintos de 

los incluidos en las funciones de riesgo disponibles, como concentra-

ciones de proteína C reactiva (CRP) y homocisteína, su contribución a 

la estimación del riesgo CV total para pacientes individuales (aparte 

de los factores tradicionales de riesgo) es generalmente baja66.

Se ha reexaminado el impacto de la DM referida por el paciente. 

Mientras que existe heterogeneidad entre cohortes, en términos 

generales, el impacto de la DM en el riesgo suele ser mayor que en los 

sistemas de estimación del riesgo basados en la cohorte de Fra-

mingham, con un riesgo relativo de ∼5 en mujeres y 3 en varones.

Algunas de las ventajas del uso de tablas de riesgo se resumen 

como sigue: 

Las tablas de riesgo del sistema SCORE se muestran en las figu-

ras 3-5, incluida una tabla sobre riesgos relativos. Las instrucciones 

sobre su uso y cualificadores se exponen a continuación.

Nótese que la tabla de la figura 5 muestra el riesgo relativo y no el 

riesgo absoluto. Por lo tanto, una persona que se encuentra en la casi-

lla del extremo superior derecho tiene un riesgo 12 veces mayor que 

una persona en el extremo inferior izquierdo. Esto puede ser útil 

cuando se aconseja sobre la necesidad de cambiar el estilo de vida a 

una persona joven con un riesgo absoluto bajo pero con riesgo rela-

tivo alto.

Edad de riesgo cardiovascular

La edad de riesgo de una persona con varios factores de riesgo CV 

es la edad de una persona con el mismo nivel de riesgo pero con nive-

les ideales de factores de riesgo. Por lo tanto, una persona de 40 años 

de edad con alto riesgo puede tener una edad de riesgo ≥ 60 años. La 

edad de riesgo es una forma intuitiva y sencilla de ilustrar cómo una 

persona joven con riesgo absoluto bajo y riesgo relativo alto se expone 

a una reducción de su expectativa de vida si no se adoptan medidas 

preventivas.

La edad de riesgo puede estimarse visualmente con la tabla SCORE 

(como se muestra en la fig. 6). En esta tabla, la edad de riesgo se 

calcula en comparación con una persona que tiene niveles ideales de 

factores de riesgo, definidos como no ser fumador, tener el colesterol 

en 4 mmol/l (155 mg/dl) y la PA en 120 mmHg67. La última revisión del 

HeartScore (www.HeartScore.org) incorpora el cálculo automático de 

la edad de riesgo.

La edad de riesgo es independiente del objetivo CV utilizado67; 

esto resuelve el dilema de si utilizar un sistema de estimación del 

riesgo basado en la mortalidad CV o en el objetivo, más atractivo pero 

menos fiable, de los eventos CV totales. La edad de riesgo puede utili-

zarse en cualquier población independientemente del riesgo basal y 

de los cambios seculares en la mortalidad y, por lo tanto, evita la 

necesidad de recalibración68. Por el momento, la edad de riesgo se 

recomienda para explicar el riesgo, especialmente a personas jóvenes 

con riesgo absoluto bajo pero con riesgo relativo alto. No se reco-

mienda utilizar la edad de riesgo para tomar decisiones sobre el 

tratamiento.

¿Qué es un país de bajo riesgo? (países de la fig. 4)

Que la mortalidad CV haya descendido en muchos países 

europeos implica que más países entren en la categoría de bajo 

riesgo. Si bien cualquier punto de corte es arbitrario y susceptible 

de debate, en esta guía los puntos de corte se basan en la mortalidad 

CV y por DM en 2008 para personas de edades comprendidas entre 

los 45 y los 74 años (220/100.000 varones y 160/100.000 mujeres)69. 

Esto define a 21 países y marca un punto en el cual hay una gran 

diferencia con el país número 22 (República Checa).

Esta lista se basa en los países europeos miembros de la ESC. Sin 

embargo, algunos países no son miembros de la ESC porque no tienen 

una sociedad nacional de cardiología o por su tamaño. Además el 

Grupo de Trabajo Conjunto ha considerado adecuado estudiar a paí-

ses mediterráneos miembros de la ESC que no son estrictamente 

europeos según la terminología de la OMS. 

Países de riesgo muy alto

Algunos países europeos tienen niveles de riesgo que superan en 

más de 2 veces la mortalidad CV utilizada para definir a países de bajo 

riesgo (220/100.000 varones). La relación varones:mujeres es menor 

que en los países de bajo riesgo, lo cual indica un mayor problema en 

la población femenina. Además es probable que las tablas de alto 

riesgo subestimen el riesgo en estos países. Los países con un riesgo 

de mortalidad CV > 500/100.000 varones y > 250/100.000 mujeres 

tienen un riesgo muy alto y aparecen listados en la figura 3. El resto de 

los países se consideran de alto riesgo.

Cómo utilizar las tablas de estimación del riesgo

• Se recomienda utilizar la tabla de bajo riesgo para los países lista-

dos en la figura 4. El uso de la tabla de alto riesgo se recomienda para 

el resto de los países europeos y mediterráneos. Nótese que en varios 

países se ha llevado a cabo una recalibración para tener en cuenta las 

tendencias temporales de la mortalidad y la distribución de los facto-

res de riesgo. Estas tablas representan mejor los niveles de riesgo 

actuales.

• Para estimar el riesgo a 10 años de muerte CV de una persona, 

busque la tabla correcta para su sexo, fumador/no fumador y edad. En 

dicha tabla, busque la casilla de PA y colesterol total o cociente 

colesterol:cHDL más próximos a los de la presona. La estimación del 

riesgo se ajustará hacia arriba si la persona se acerca a la siguiente 

categoría de edad.

• A las personas de bajo riesgo se las debe aconsejar que manten-

gan su bajo nivel de riesgo. Aunque no se puede aplicar universal-

mente un umbral de riesgo, la intensidad de los consejos debe 

aumentar con el aumento del riesgo. En general, las personas con un 

riesgo de muerte CV ≥ 5% requieren consejo intensivo y pueden bene-

ficiarse del tratamiento farmacológico. En niveles de riesgo > 10% 

Ventajas de utilizar tablas de riesgo

• Herramienta intuitiva y fácil de usar

• Tiene en cuenta la naturaleza multifactorial de la enfermedad cardiovascular

•  Permite flexibilidad en el manejo cuando no se alcanza un nivel ideal de 

los factores de riesgo; el riesgo total puede reducirse con la reducción 

de otros factores de riesgo

•  Permite una valoración más objetiva del riesgo con el paso del tiempo

•  Establece un lenguaje común de riesgo para la práctica clínica

•  Muestra la forma en que el riesgo aumenta con la edad

•  La nueva tabla de riesgo relativo ayuda a ilustrar cómo una persona joven con un 

riesgo absoluto bajo puede tener un riesgo relativo considerablemente alto 

y reducible

•  El cálculo de la «edad de riesgo» individual también puede ser útil en esta 

situación
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suele ser necesario el tratamiento farmacológico. En personas mayo-

res de 60 años, estos umbrales deben interpretarse con flexibilidad 

debido a que el riesgo específico de su edad suele situarse en estos 

niveles incluso cuando los niveles de otros factores de riesgo son 

«normales».

• La tabla de riesgo relativo es útil para identificar y aconsejar a 

personas jóvenes incluso cuando los niveles de riesgo absoluto son 

bajos.

• Si bien las tablas pueden utilizarse para calcular los efectos de la 

reducción de los factores de riesgo, es importante recordar que será 

necesario que transcurra un tiempo hasta que el riesgo se reduzca, y 

que los resultados obtenidos serán, en general, inferiores a los docu-

mentados en los ensayos clínicos. En general, las personas que dejan 

de fumar reducen su riesgo a la mitad.

Calificadores

• Las tablas pueden ayudar en la evaluación y el manejo del riesgo, 

pero se debe interpretarlas según el juicio y la experiencia del médico, 

especialmente en lo que se refiere a las condiciones locales. 

• En países con una mortalidad CV en descenso, se sobrestima el 

riesgo y en países con la mortalidad CV en aumento, se subestima. 

• A cualquier edad, la estimación del riesgo en las mujeres es 

menor que en los varones. El examen de las tablas indica que el riesgo 

se retrasa en las mujeres, de forma que, en lo que se refiere al riesgo, 

una mujer de 60 años es similar a un varón de 50. 

El riesgo puede ser superior al que se indica en las tablas en:

• Individuos sedentarios e individuos con obesidad central; estas 

características determinan otros aspectos del riesgo, que se listan más 
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Figura 3. Tabla del sistema SCORE: riesgo a 10 años de enfermedad cardiovascular (ECV) mortal en poblaciones con alto riesgo cardiovascular basado en los siguientes factores: 

edad, sexo, tabaquismo, presión arterial sistólica y colesterol total. Los países de alto riesgo CV son todos los que no aparecen listados en la tabla de bajo riesgo (fig. 4). Entre ellos, 

algunos países tienen riesgo muy elevado, y la tabla de alto riesgo podría subestimar el riesgo. Los países de riesgo muy alto son: Armenia, Azerbaiyán, Bielorrusia, Bulgaria, 

Georgia, Kazajstán, Kirguistán, Letonia, Lituania, Macedonia, Moldavia, Rusia, Ucrania y Uzbekistán.
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abajo. El aumento de riesgo asociado al sobrepreso es mayor en per-

sonas jóvenes que en personas de más edad. 

• Individuos socialmente desfavorecidos y minorías étnicas.

• Individuos con DM: las tablas SCORE sólo deben utilizarse en per-

sonas con DM1 sin lesión de órgano diana. El riesgo aumenta con el 

aumento de la concentración de azúcar en sangre antes de que se 

declare abiertamente la DM.

• Individuos con cHDL bajo y títulos aumentados de triglicéridos, 

fibrinógeno, apolipoproteína B (apoB) y lipoproteína (a) [Lp(a)], espe-

cialmente en combinación con hipercolesterolemia familiar, y quizá 

un aumento de la CRP de alta sensibilidad (hsCRP). Un valor bajo de 

cHDL indica un nivel de riesgo más elevado en ambos sexos, todos los 

grupos de edad y todos los niveles de riesgo51.

• Individuos asintomáticos con evidencia preclínica de aterosclero-

sis, por ejemplo, placas documentadas por ultrasonografía de caróti-

das. 

• Individuos con ERC moderada-grave (tasa de filtrado glomerular 

[TFG] < 60 ml/min/1,73 m2).

• Historia familiar de ECV prematura.

Prioridades

Cuanto mayor sea el riesgo, mayores serán los beneficios de las 

medidas preventivas. En este principio se basan las siguientes priori-

dades:
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Figura 4. Tabla del sistema SCORE: riesgo a 10 años de enfermedad cardiovascular (ECV) mortal en poblaciones con bajo riesgo cardiovascular basado en los siguientes factores: 

edad, sexo, tabaquismo, presión sistólica y colesterol total. Hay que señalar que el riesgo total de eventos cardiovasculares (mortales + no mortales) será aproximadamente 

3 veces mayor que los valores dados. Los países de bajo riesgo cardiovascular son Andorra, Austria, Bélgica, Chipre, Dinamarca, Eslovenia, España, Finlandia, Francia, Alemania, 

Grecia, Irlanda, Islandia, Israel, Italia, Luxemburgo, Malta, Mónaco, Noruega, Países Bajos, Portugal, Reino Unido, San Marino, Suecia y Suiza.
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Figura 5. Tabla de riesgo relativo para la mortalidad a 10 años. Conversión del coles-

terol en mmol/l a mg/dl: 8 = 310; 7 = 270; 6 = 230; 5 = 190; 4 = 155.
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1. Riesgo muy alto

Sujetos con cualquiera de los siguientes factores:

• ECV documentada en pruebas invasivas o no invasivas (como 

angiografía coronaria, imagen nuclear, ecocardiografía de estrés, 

placa carotídea por ultrasonidos), infarto de miocardio, SCA, revascu-

larización coronaria (ICP, CABG) y otros procedimientos de revascula-

rización arterial, ictus isquémico, enfermedad arterial periférica 

(EAP).

• DM1 o DM2 con uno o más factores de riesgo CV o lesión de 

órgano diana (como microalbuminuria 30-300 mg/24 h).

• ERC grave (TFG < 30 ml/min/1,73 m2).

• Una estimación SCORE ≥ 10%.

2. Alto riesgo

Sujetos con cualquiera de los siguientes factores:

• Factores de riesgo específicos marcadamente elevados, como dis-

lipemia familiar e hipertensión grave.

• DM1 o DM2, pero sin factores de riesgo CV ni lesión de órgano 

diana.

• ERC moderada (TFG 30-59 ml/min/1,73 m2).

• Una estimación SCORE ≥ 5% y < 10% para el riesgo a 10 años de 

ECV mortal. 

3. Riesgo moderado

Se considera que un individuo tiene un riesgo moderado cuando 

su estimación SCORE de riesgo a 10 años es ≥ 1% y < 5%. Numerosas 

personas de mediana edad entran en esta categoría. Este nivel de 

riesgo debe modularse con los factores mencionados antes. 

4. Bajo riesgo

La categoría de bajo riesgo se aplica a individuos con una estima-

ción SCORE < 1% y en ausencia de otros cualificadores que indicarían 

un riesgo moderado.

Estas categorías de riesgo son compatibles con las guías sobre el 

manejo de lípidos de la Sociedad Europea de Aterosclerosis/ESC70. La 

guía conjunta ofrece consejos adicionales sobre la intervención sobre 

los lípidos basada en estas categorías. 

Conclusiones

La estimación del riesgo total sigue siendo una parte fundamen-

tal de esta guía. El sistema SCORE se ha actualizado para incluir la 

estimación del riesgo CV total además del riesgo de muerte CV. Se 

incluye nueva información sobre la DM y sobre el riesgo relativo, 

además del riesgo absoluto, para aconsejar a personas jóvenes cuyo 

riesgo absoluto bajo (por su edad) puede encubrir un riesgo alto y 

modificable.

El riesgo de este varón de 40 años, 
fumador y con factores de riesgo, 
es similar (3%) al de un varón 
de 60 años con niveles ideales 
de factores de riesgo; por lo tanto, 
su edad de riesgo es de 60 años.
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Figura 6. Ilustración del concepto edad de riesgo.
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Las prioridades definidas en este capítulo son para uso clínico y 

reflejan el hecho de que las personas con riesgo más alto de sufrir un 

evento CV se benefician más de las medidas preventivas. Este enfoque 

debe ser complementario a las medidas públicas dirigidas a reducir el 

nivel de factores de riesgo en la comunidad y fomentar un estilo de 

vida saludable.

Los principios utilizados para la estimación del riesgo y la defini-

ción de prioridades suponen un intento de presentar temas comple-

jos de forma sencilla y asequible, sin olvidar que se debe interpretarlo 

según el conocimiento del médico sobre su paciente y las normativas 

y condiciones locales.

Lagunas en la evidencia

• Los sistemas actuales de clasificación de la evidencia otorgan más 

importancia a los resultados de los ECA. Si bien esto parece apropiado, 

hay que señalar que los efectos de las intervenciones sobre el estilo de 

vida son más difíciles de cuantificar que los tratamientos farmacoló-

gicos, y por ello estos tienen más peso. Aunque el sistema GRADE 

intenta resolver estas diferencias, son necesarios más debates sobre 

esta cuestión. 

• No disponemos de ECA recientes que estudien el riesgo total en lo 

que se refiere a: a) estimación del riesgo, o b) manejo del riesgo.

• Las personas jóvenes, las mujeres, los ancianos y las minorías 

étnicas todavía están representados deficientemente en los ensayos 

clínicos. 

• Es necesaria una comparación sistemática de las guías interna-

cionales actuales para identificar puntos de acuerdo y las razones de 

las discrepancias.

3.2. Factores genéticos

Mensaje clave
• La importancia de la prevalencia familiar en la ECV prematura 

todavía no se comprende adecuadamente en la práctica clínica. 

La prevalencia familiar de la enfermedad aterosclerótica o de los 

factores de riesgo más importantes (PA alta, DM, hiperlipemia) debe 

cribarse sistemáticamente en los familiares de primer grado de cual-

quier paciente afectado por la enfermedad antes de los 55 años los 

varones y los 65 años las mujeres73. Esta recomendación no se aplica 

adecuadamente. En el sistema SCORE, la historia familiar se contabi-

liza de modo bastante rudimentario y probablemente esté subesti-

mada. La historia familiar es una combinación variable de factores 

genéticos y factores ambientales compartidos. La evidencia indica 

que existe una alta probabilidad de heredar factores de riesgo. 

Una serie de polimorfismos genéticos (variantes secuenciales que 

ocurren con una frecuencia > 1%) parecen estar asociados a efectos 

estadísticamente significativos en el riesgo poblacional. Debido a la 

naturaleza poligénica y multifactorial de las ECV más frecuentes, el 

impacto de un polimorfismo específico sigue siendo discreto. Las 

pruebas genéticas pueden identificar variantes asociadas a un 

aumento de riesgo adicional a los factores de riesgo de ECV, EC o ictus. 

Recientemente se han comercializado tests que permiten predecir el 

riesgo genético individual, incluidos tests dirigidos directamente al 

consumidor (DTC). Hasta la fecha, los beneficios clínicos de estos tests 

no se han demostrado74.

En algunos casos, como la hipercolesterolemia familiar, la deter-

minación de factores genéticos se puede optimizar y extender 

mediante el cribado en cascada, que permite identificar y tratar pre-

cozmente a familiares afectados72,75.

3.3. Edad y sexo

Mensajes clave
• La ECV es, con mucha diferencia, la mayor causa de muerte entre 

las mujeres.

• El riesgo CV en mujeres, al igual que en los varones, puede redu-

cirse dejando de fumar, realizando actividad física, evitando el sobre-

peso y midiendo la PA y el colesterol en sangre (e iniciando el 

tratamiento en caso de que sean anormales).

El aumento de la edad y ser varón aumentan el riesgo CV y son 

características «fijas» utilizadas para estratificar el riesgo45. Se ha pro-

puesto el uso de «la edad > 55 años» como único factor de riesgo para 

determinar la necesidad de una intervención farmacológica con una 

combinación a dosis bajas de antihipertensivos, estatinas y aspirina78. 

Sin embargo, la exposición a factores de riesgo comunes también 

aumenta con la edad, y entre un tercio y la mitad de las diferencias de 

edad (25-49 frente a 50-59 y 60-64 años) en el riesgo de EC en la 

población finlandesa se explican por el tabaco, el cociente 

cHDL:colesterol total, la PAS, el índice de masa corporal (IMC) y la 

DM76. Otros factores de riesgo, como la inactividad física y un estatus 

socioeconómico bajo, también contribuyen a las diferencias de edad 

en el riesgo. 

La edad es un buen marcador de la duración de la exposición a 

factores de riesgo CV conocidos y desconocidos. Las personas relativa-

mente jóvenes tienen un riesgo absoluto de sufrir un evento CV en los 

siguientes 10 años bajo, aunque tengan una serie completa de factores 

de riesgo. Por ejemplo, un varón de 45 años, fumador, con PAS de 180 

mmHg y colesterol en sangre de 8 mmol/l tiene un riesgo a 10 años de 

sufrir un evento CV mortal de sólo el 4% (tablas SCORE), que indica 

que no es necesario el tratamiento farmacológico. Sin embargo, la 

tabla de riesgo relativo (fig. 5) indica que su riesgo es 12 veces mayor 

que el de un varón sin factores de riesgo. Cinco años más tarde, 

cuando llega a los 50, su riesgo se sitúa en la zona peligrosa del 14% a 

10 años y requiere tratamiento. Las mismas consideraciones pueden 

aplicarse a mujeres con riesgo absoluto bajo a edades más jóvenes 

pero que tienen niveles elevados de factores de riesgo específicos. En 

este contexto es necesario el juicio clínico: las tablas de riesgo sirven 

Recomendaciones para las pruebas genéticas

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Por el momento, las pruebas de ADN 

para polimorfismos genéticos 

comunes no aportan información 

significativa para el diagnóstico, la 

predicción del riesgo o el manejo del 

paciente y, por lo tanto, no se puede 

recomendarlas

III B Fuerte 71

No se puede recomendar la 

determinación del genotipo, como 

alternativa o por su valor adicional 

al fenotipo, para el mejor manejo 

del riesgo o la prevención precoz 

en familiares

III B Fuerte 72

Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Recomendaciones relativas a la edad y el sexo

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Las mujeres y las personas mayores 

deben ser incluidas en las 

estimaciones del riesgo 

cardiovascular del mismo modo que 

otros grupos de población 

para determinar la necesidad 

de tratamientos específicos

I B Fuerte 76,77

Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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para guiar el manejo del paciente, pero no para establecer el trata-

miento. La adopción de medidas adicionales, como la realización de 

pruebas de imagen con tomografía computarizada para determinar el 

calcio coronario, puede ser útil79, pero estas opciones aumentan con-

siderablemente los costes y el tiempo necesario para estimar el riesgo 

y sus beneficios no han sido probados80.

La ECV es la mayor causa de muerte entre las mujeres en todos los 

países europeos: antes de los 75 años, causa el 42% de todas las muer-

tes de mujeres europeas, comparado con el 38% de los varones14. Las 

tasas más bajas de EC, pero no de ictus, en mujeres podrían explicarse 

por el efecto protector de los estrógenos endógenos. Sin embargo, el 

examen de las tendencias en el tiempo y entre países muestra que la 

relación varía, lo que descarta esta explicación81. La mortalidad CV no 

se acelera en las mujeres tras la menopausia, lo cual indica que las 

mujeres retrasan el riesgo pero no lo evitan. La American Heart Asso-

ciation (AHA) publicó una actualización de su guía sobre prevención 

de la ECV en mujeres82, en la que se pone de relieve que las recomen-

daciones son similares para varones y mujeres, con algunas excepcio-

nes. En dicha guía se recomienda el uso del sistema de Framingham, 

que ahora incluye la categoría «salud cardiovascular ideal», que com-

prende la ausencia de factores de riesgo elevados, IMC < 25, actividad 

física regular de moderada a vigorosa y dieta saludable. En el informe 

de la Women’s Health Initiative, sólo el 4% de las mujeres cumplen ese 

estado ideal y un 13% no tiene factores de riesgo pero no sigue un 

estilo de vida saludable83. Se observó una diferencia del 18% en even-

tos CV graves a favor del grupo de estilo de vida saludable frente al 

grupo sin factores de riesgo (el 2,2 y el 2,6% a 10 años, respectiva-

mente). 

Información nueva importante

• Las mujeres asintomáticas y las personas mayores se benefician 

del uso de la estimación del riesgo para determinar el manejo. 

Lagunas en la evidencia 

• Se precisan más estudios de investigación clínica que contribu-

yan a una mejor toma de decisiones en el tratamiento de personas 

jóvenes con niveles elevados de factores de riesgo. 

3.4. Factores de riesgo psicosociales

Mensajes clave
• Un estatus socioeconómico bajo, la carencia de apoyo social, el 

estrés en el trabajo y en la vida familiar, la depresión, la ansiedad, la 

hostilidad y la personalidad tipo D contribuyen tanto al riesgo de ECV 

como al empeoramiento de la evolución clínica y del pronóstico de la 

ECV.

• Estos factores actúan como obstáculos a la adherencia al trata-

miento y la mejora del estilo de vida, así como al fomento de la salud 

y el bienestar en pacientes y poblaciones. Además, se han identificado 

mecanismos psicobiológicos relacionados directamente con la pato-

genia de la ECV. 

3.4.1. Factores de riesgo 

Estatus socioeconómico bajo

Varios estudios prospectivos han demostrado que varones y muje-

res con un estatus socioeconómico bajo, definido como un nivel edu-

cativo bajo, ingresos bajos, un trabajo de poca categoría o vivir en una 

zona pobre, tienen mayor riesgo de mortalidad CV y por todas las cau-

sas (riesgo relativo [RR] ∼1,3-2,0)87-91.

Aislamiento social y falta de apoyo social

En recientes revisiones sistemáticas se ha confirmado que las per-

sonas aisladas o desconectadas de otras personas tienen un riesgo 

aumentado de muerte prematura por ECV. De la misma forma, la falta 

de apoyo social lleva a menor supervivencia y peor pronóstico en las 

personas con manifestaciones clínicas de ECV (RR ∼1,5-3,0)92,93.

Estrés en el trabajo y en la vida familiar

Recientes revisiones muestran evidencia moderada de que el 

estrés relacionado con el trabajo (exigencias psicológicas excesivas, 

falta de apoyo social y presión) es factor de riesgo de ECV incidente en 

varones (odds ratio [OR] = 1,5)94,95. Los estudios sobre mujeres son 

poco numerosos y no permiten extraer conclusiones fiables94. Los 

conflictos, las crisis y el estrés a largo plazo en la vida familiar tam-

bién aumentan el riesgo de EC (hazard ratio [HR] ∼2,7-4,0), especial-

mente en las mujeres (RR ∼2,9-4,0)96,97.

Depresión

Varias revisiones sistemáticas y metaanálisis han demostrado que 

la depresión clínica y los síntomas depresivos predicen la EC inci-

dente (RR = 1,6 y RR = 1,9)98-100 y empeoran el pronóstico (OR = 1,6 y 

OR = 2,4)100-102. El apoyo social percibido parece contrarrestar el efecto 

adverso de la depresión103, mientras que su falta potencia los efec-

tos adversos104.

Ansiedad

Grandes estudios epidemiológicos indican que los ataques de 

pánico aumentan el riesgo de eventos CV incidentes (HR = 1,7 y HR = 4,2 

respectivamente)105,106, y la ansiedad fóbica y los ataques de pánico 

generalizados empeoran el curso de la ECV establecida (OR = 1,01 y 

OR = 2,0 respectivamente)107-109. En contraste con estos hallazgos, en el 

análisis posterior de un importante ensayo prospectivo de cohortes se 

observó una tasa menor de mortalidad por todas las causas en pacien-

tes ansiosos con ECV (HR = 0,7). Sólo se encontró una mortalidad más 

elevada en pacientes tras infarto de miocardio con la función ven-

tricular izquierda sistólica reducida (HR = 1,3), lo cual indica efectos 

contradictorios de la ansiedad en diferentes subgrupos de pacientes 

cardiacos110. No obstante, dos metaanálisis recientes han confirmado 

que la ansiedad es un factor independiente de riesgo de EC incidente 

(HR = 1,3)111 y de eventos adversos tras el infarto de miocardio (OR = 

1,5 y OR = 1,7 respectivamente)112.

Hostilidad y rabia

La hostilidad es un rasgo de la personalidad que se caracteriza por 

la sensación continua de desconfianza, enojo y rabia, además de una 

tendencia a mantener relaciones agresivas e inadaptadas. Un reciente 

metaanálisis ha confirmado que la rabia y la hostilidad se asocian a un 

aumento del riesgo de eventos CV tanto en la población sana como en 

los pacientes cardiacos (HR = 1,2)113. La incapacidad para expresar la 

rabia tiene una importancia especial, ya que los pacientes con ECV 

que reprimen su rabia tienen un riesgo aumentado de eventos cardia-

cos adversos (OR = 2,9)114.

Personalidad tipo D

A diferencia de los síntomas aislados de depresión y ansiedad, que 

se presentan frecuentemente como brotes, las personas con persona-

lidad tipo D (angustia) tienen una tendencia permanente a experi-

Recomendaciones relativas a los factores psicosociales

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Se debe valorar los factores 

psicosociales mediante una entrevista 

o un cuestionario estandarizado. Se 

debe considerar un manejo clínico 

individualizado para mejorar la 

calidad de vida y el pronóstico 

de enfermedad coronaria

IIa B Fuerte 84-86

Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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mentar un amplio espectro de emociones negativas (estado afectivo 

negativo) e inhibirse en la relación con los demás (inhibición social). 

Se ha observado que la personalidad tipo D implica mal pronóstico en 

pacientes con ECV (OR = 3,7) incluso tras el ajuste por síntomas 

depresivos, estrés y rabia115.

3.4.2. Agrupación de factores de riesgo psicosociales 
y mecanismos bioconductuales

En la mayoría de las situaciones, los factores de riesgo psicosocia-

les se agrupan en los mismos individuos y grupos. Por ejemplo, tanto 

las mujeres como los varones con un estatus socioeconómico bajo o 

estrés crónico son más propensos a la depresión, la hostilidad y el 

aislamiento social116,117.

Entre los mecanismos que relacionan los factores psicosociales con 

un aumento del riesgo CV se incluye un estilo de vida poco saludable 

(frecuentemente consumo de tabaco, alimentación poco equilibrada y 

menos ejercicio físico), un mayor uso de la atención cardiológica y mala 

adherencia a las recomendaciones sobre los cambios en el estilo de vida 

y la medicación88,90,116-119. Las barreras económicas a la atención médica 

también predicen una evolución negativa tras el infarto de miocardio91.

Además, las personas y los pacientes con depresión o estrés 

crónico tienen alteraciones del sistema autónomo (incluida una varia-

bilidad reducida de la frecuencia cardiaca) en el eje hipotalámico-

pituitario y otros marcadores endocrinos que afectan a los procesos 

hemostáticos e inflamatorios, la función endotelial y la perfusión 

miocárdica117,118,120. El aumento de riesgo en pacientes con depresión 

también puede estar relacionado con los efectos adversos de los anti-

depresivos tricíclicos121,122.

3.4.3. Valoración de los factores de riesgo psicosociales

La valoración de los factores de riesgo psicosociales en pacientes y 

personas con factores de riesgo CV es fundamental para estratificar 

futuras medidas preventivas de acuerdo con el perfil de riesgo indivi-

dual del paciente. Existen pruebas estandarizadas para medir depre-

sión, ansiedad, hostilidad, estatus socioeconómico, apoyo social, 

estrés psicológico y personalidad tipo D, y están disponibles en 

muchos idiomas y países115,123. Como alternativa, se puede realizar una 

valoración preliminar de los factores psicosociales en la consulta del 

médico como se detalla en la tabla 6.

Un nivel educativo elemental o un «sí» en una o más de las varia-

bles psicosociales indican un riesgo mayor que el estimado en las 

tablas SCORE y en las categorías de prioridad. Debe discutirse con el 

paciente la importancia y la relación de los factores psicosociales con 

la calidad de vida, y se considerará un manejo clínico individualizado 

(sección 4.5). El cribado sistemático de la depresión no contribuye a 

un mejor pronóstico cardiaco si no se implementan cambios en los 

modelos actuales de atención cardiológica124.

Información nueva importante

• Recientes metaanálisis han demostrado que los síntomas de 

ansiedad y la personalidad tipo D aumentan el riesgo de ECV y contri-

buyen a una peor evolución clínica. 

Lagunas en la evidencia

• Hay evidencia limitada de que el cribado sistemático de los facto-

res de riesgo psicosociales contribuya a una menor incidencia de 

eventos cardiacos futuros, debido a que esta medida no se ha tradu-

cido hasta la fecha en un modelo mejorado de atención médica.

3.5. Otros biomarcadores de riesgo

Mensajes clave 
• Los nuevos biomarcadores tienen un valor adicional limitado en 

la estimación del riesgo CV mediante el algoritmo SCORE.

• La determinación de la hsCRP y la homocisteína puede utilizarse 

en personas con riesgo CV moderado. 

Aunque el número de nuevos marcadores de riesgo aumenta cada 

año, este número se queda muy reducido una vez se ha examinado la 

evidencia clínica disponible sobre estos marcadores. En esta guía se 

han seleccionado nuevos marcadores con datos publicados —siempre 

que hayan sido evaluados como alternativa o además de los factores 

de riesgo clásicos—, por su capacidad para predecir o modificar la 

morbimortalidad CV a 10 años, pero sólo se ha tenido en cuenta los 

biomarcadores evaluados mediante métodos estandarizados y valida-

dos (e identificados como útiles para la práctica clínica), y con crite-

Tabla 6
Preguntas básicas para la valoración de los factores de riesgo psicosociales 

en la práctica clínica

Nivel socioeconómico bajo ¿Qué estudios tiene?

¿Es usted un trabajador manual?

Estrés laboral y familiar ¿Tiene suficiente control sobre el cumplimiento 

de las exigencias del trabajo?

¿La recompensa que recibe es adecuada a su 

esfuerzo?

¿Tiene problemas serios con su cónyuge?

Aislamiento social ¿Vive solo?

¿Le falta alguien íntimo de confianza?

Depresión ¿Se siente triste, deprimido y desesperanzado?

¿Ha perdido el interés y el placer por la vida?

Ansiedad ¿Se siente nervioso, ansioso o temeroso 

con frecuencia?

¿Es usted incapaz de dominar o eliminar sus 

preocupaciones?

Hostilidad ¿Normalmente se enfada usted por pequeñas 

cosas?

¿Le molestan normalmente los hábitos de otras 

personas?

Personalidad tipo D ¿En general se siente usted ansioso, irritable 

o deprimido?

¿Normalmente evita usted compartir sus 

pensamientos o sentimientos con otras personas?

Recomendaciones para biomarcadores inflamatorios

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Puede determinarse la hsCRP como 

parte de una valoración más precisa 

del riesgo en pacientes con un perfil 

de riesgo CV inusual o moderado

IIb B Débil 125

No es necesario determinar la hsCRP 

en pacientes asintomáticos de bajo 

riesgo o en pacientes de alto riesgo 

para valorar el riesgo de ECV a 10 años

III B Fuerte 126

Se puede determinar el título de 

fibrinógeno como parte de una 

valoración más precisa del riesgo en 

pacientes con un perfil de riesgo CV 

inusual o moderado

IIb B Débil 127

No es necesario determinar el título de 

fibrinógeno en pacientes asintomáticos 

de bajo riesgo o en pacientes de alto 

riesgo para valorar el riesgo de ECV 

a 10 años

III B Fuerte 127

CRP: proteína C reactiva; CV: cardiovascular; Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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rios de coste-efectividad para la estimación del riesgo individual en la 

población general.

Aparte de los nuevos biomarcadores del metabolismo de la glu-

cosa y de los lípidos, o los biomarcadores específicos de órganos, que 

se incluyen en capítulos específicos (véase el capítulo 4), se han iden-

tificado dos grupos de biomarcadores sistémicos relevantes a la esti-

mación del riesgo CV:

• Biomarcadores inflamatorios: hsCRP, fibrinógeno.

• Biomarcadores trombóticos: homocisteína, fosfolipasa asociada a 

lipoproteínas (LpPLA2).

3.5.1. Biomarcadores inflamatorios: proteína C de alta 
sensibilidad, fibrinógeno

En varios estudios prospectivos importantes se ha demostrado de 

forma consistente que la hsCRP es un factor de riesgo que integra 

múltiples factores metabólicos e inflamatorios de bajo grado, subya-

centes al desarrollo de placas ateroscleróticas y con un efecto similar 

al de los factores de riesgo clásicos más importantes. Estos marcado-

res se utilizaron en individuos que presentaban un nivel de riesgo 

moderado en la evaluación clínica de los factores de riesgo CV más 

importantes125,126. Sin embargo, este nuevo biomarcador presenta una 

serie de limitaciones para la estimación del riesgo:

• Multiplicidad de los factores de confusión: dependencia de otros 

factores de riesgo clásicos más importantes.

• Falta de precisión: una ventana diagnóstica muy estrecha para los 

valores de hsCRP y el riesgo CV.

• Falta de especificidad: nivel de riesgo similar para otras causas de 

morbimortalidad no vascular (como otras enfermedades inflamato-

rias de bajo grado). 

• Falta de relación causal o dosis-efecto entre cifras de hsCRP y 

riesgo CV.

• Falta de estrategias terapéuticas específicas o fármacos para la CRP 

circulante que demuestren una reducción de la incidencia de la ECV.

• Costes más elevados que los de la determinación de los factores de 

riesgo biológicos convencionales (como glucosa y lípidos en sangre).

• Las mismas afirmaciones se aplican al fibrinógeno127.

3.5.2. Biomarcadores trombóticos 

Homocisteína

Se ha demostrado la precisión de la homocisteína como factor 

independiente de riesgo CV, aunque la magnitud de su efecto en el 

riesgo es baja y no siempre constante debido a factores de confusión 

relacionados con aspectos nutricionales, metabólicos (como enferme-

dad renal) y del estilo de vida128. Por otra parte, los estudios en los que 

se evaluó el uso de la vitamina B para reducir la homocisteína en san-

gre demostraron la ineficacia de esta estrategia para la reducción del 

riesgo CV128. Teniendo en consideración además el coste de las prue-

bas, la homocisteína es un marcador de segunda línea para la estima-

ción del riesgo CV.

Fosfolipasa 2 asociada a lipoproteínas

La LpPLA2 ha surgido recientemente como marcador de alta con-

sistencia y precisión y como un factor independiente de riesgo de 

rotura de placa y eventos aterotrombóticos. La magnitud de su efecto 

en el riesgo es moderada en la población general; los estudios realiza-

dos presentan limitaciones o sesgos. Considerando además el coste de 

las pruebas, la LpPLA2 sigue siendo un marcador de segunda línea 

para la estimación del riesgo CV129.

Información nueva importante

• En términos generales, los nuevos biomarcadores validados pue-

den tener cierto valor en el contexto de la atención especializada para 

estimar con más precisión el riesgo en subgrupos de pacientes con 

riesgo moderado, inusual o indefinido (p. ej., pacientes asintomáticos 

sin múltiples factores de riesgo tradicionales, pero afectados por una 

entidad rara —metabólica, inflamatoria o endocrina— o condición 

social asociadas a la aterosclerosis o que presentan signos de progre-

sión de la aterosclerosis).

Lagunas en la evidencia

• Tanto para los biomarcadores que ya están bien establecidos 

como para nuevos biomarcadores que aparezcan en el futuro, es nece-

sario redefinir subgrupos específicos (riesgo CV intermedio, indefi-

nido o inusual) que podrían beneficiarse más del uso de dichos 

biomarcadores, especialmente en atención primaria precoz.

3.6. Técnicas de imagen en la prevención 
de la enfermedad cardiovascular

Mensaje clave
• Las técnicas de imagen pueden ser relevantes en la estimación 

del riesgo CV en individuos con riesgo moderado.

Las consecuencias de la aterosclerosis coronaria pueden valorarse 

objetivamente de forma no invasiva mediante una serie de pruebas, 

como la prueba de esfuerzo en bicicleta o en cinta sin fin, la ecocar-

diografía de estrés o la gammagrafía cardiaca. Desafortunadamente 

para muchas personas la muerte súbita es la primera manifestación 

de la ECV. La detección de pacientes asintomáticos pero enfermos es 

fundamental para lograr un programa de prevención adecuado. 

En cualquier nivel de exposición a factores de riesgo hay una varia-

ción sustancial en la cantidad de aterosclerosis. Esta variación en la 

enfermedad probablemente se deba a susceptibilidad genética, 

la combinación de diferentes factores de riesgo y la interacción entre 

factores genéticos y ambientales. Por ello, la evaluación de la ateros-

clerosis subclínica puede ser útil para una mejor predicción del riesgo 

CV. Diferentes técnicas no invasivas (como ultrasonidos carotídeos, 

tomografía computarizada con haz de electrones, tomografía compu-

tarizada multicorte, el índice tobillo-brazo y la resonancia magnética) 

tienen el potencial de medir y monitorizar directa o indirectamente la 

aterosclerosis en personas asintomáticas, aunque la relación coste-

beneficio está por determinar. 

3.6.1. Detección temprana de la enfermedad cardiovascular 
en individuos asintomáticos mediante resonancia magnética

Se ha estudiado el papel de la imagen por resonancia magnética 

(IRM) para la evaluación de la estenosis coronaria. Se sigue cuestio-

Recomendaciones para biomarcadores trombóticos

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Se puede determinar los títulos de 

homocisteína como parte de una 

valoración más precisa del riesgo en 

pacientes con un perfil de riesgo CV 

inusual o moderado

IIb B Débil 128

No se debe medir la homocisteína 

para monitorizar la prevención 

del riesgo CV

III B Fuerte 128

Se puede determinar los títulos de 

LpPLA2 como parte de una valoración 

más precisa del riesgo en pacientes 

con alto riesgo de eventos 

aterotrombóticos agudos y recurrentes

IIb B Débil 129

CV: cardiovascular; LpPLA2: fosfolipasa asociada a lipoproteínas; Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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nando el valor de esta técnica141,142. En la actualidad, la sensibilidad, 

especificidad y fuerza de esta técnica no son suficientes para reco-

mendar el cribado de la estenosis coronaria en personas asintomáti-

cas. 

Recientemente se ha detectado mediante IRM de la pared corona-

ria el remodelado positivo en pacientes asintomáticos con ateroscle-

rosis subclínica, lo cual abre un nuevo campo de investigación en la 

prevención de la ECV143. La IMR in vitro es capaz de diferenciar los 

componentes de la placa de muestras arteriales de carótida, aorta y 

coronaria obtenidas de autopsias144. Los rápidos avances tecnológicos 

han llevado a la imagen tridimensional de sangre negra en la pared 

vascular, que permite distinguir in vivo la pared vascular «normal» de 

la enferma145. De momento, la IRM es una herramienta de investiga-

ción prometedora, pero su uso en la práctica clínica es limitado y 

todavía no es apropiado para la identificación de pacientes con riesgo 

elevado de ECV146.

3.6.2. Cuantificación de calcio coronario

Las calcificaciones coronarias indican aterosclerosis en las arterias 

coronarias147. Por otra parte, la arterias coronarias afectadas por ate-

rosclerosis no siempre muestran calcificaciones. La cantidad de calci-

ficaciones se correlaciona con la carga de placa coronaria total147. La 

calcificación coronaria no es un indicador de la estabilidad o inestabi-

lidad de la placa aterosclerótica148. En los pacientes con SCA, la canti-

dad de la calcificación coronaria es mayor que en los grupos control 

sin EC conocida149. Además, se ha resaltado la importancia del compo-

nente inflamatorio en pacientes con un SCA150, lo que subraya el con-

cepto de evaluación de la carga total de placas coronarias mediante la 

cuantificación de la carga de calcio coronario151.

La mayor parte de los datos científicos sobre la evaluación de la 

presencia y la extensión de aterosclerosis coronaria calcificada se 

basan en el uso de la «puntuación de Agatston»152.

Recientemente se ha señalado que se debe sustituir esta puntua-

ción por variables volumétricas, como el volumen total de calcio 

(mm3), la masa de calcio (mg) o la densidad del calcio (mg/mm3). Sin 

embargo, no es seguro que estas nuevas variables sean mejores que la 

puntuación de Agatston153. El valor de esta puntuación puede 

aumentar si se tiene en cuenta además la distribución de la edad y el 

sexo dentro de los percentiles153.

La presencia de calcio coronario no es de ninguna manera equiva-

lente a la presencia de estenosis coronaria relevante, ya que su espe-

cificidad, en lo que se refiere a la presencia de una estenosis ≥ 50%, es 

sólo del 50%. En los últimos años la confusión producida por la extra-

polación de la presencia de calcio en las coronarias a la ECV se debe a 

una confusión en las definiciones: si bien la presencia de calcio en 

las coronarias indica que existe «enfermedad coronaria» (ateroscle-

rosis coronaria), esto no refleja necesariamente la presencia de EC 

definida como un estrechamiento ≥ 50%.

Por el contrario, la determinación de calcio coronario muestra un 

valor predictivo negativo muy elevado: una puntuación de Agatston 0 

tiene un valor predictivo negativo de casi el 100% para descartar un 

estrechamiento coronario significativo154. No obstante, recientes estu-

dios han cuestionado el valor predictivo negativo de la determinación 

del calcio: la presencia de estenosis significativa en ausencia de calcio 

coronario es posible. Es más probable en el contexto de la angina ines-

table y en el infarto de miocardio sin elevación del ST (IAMSEST) que 

en la angina estable, y ocurre más frecuentemente en pacientes más 

jóvenes155. En numerosos estudios prospectivos se ha observado la 

importancia pronóstica de la cantidad de calcio coronario156.

La puntuación de Agatston es un marcador independiente de riesgo 

de EC157 y de su pronóstico158. El estudio sobre calcificación de Rotter-

dam mostró que la franja del percentil superior refleja una aumento de 

12 veces del riesgo de infarto de miocardio (independientemente de los 

factores de riesgo clásicos) incluso en personas mayores159.

Aunque hoy la determinación del calcio se utiliza ampliamente, 

está especialmente indicada para pacientes con riesgo moderado137. 

Utilizando técnicas debidamente seleccionadas, la exposición a la 

radiación es de ∼1 mSv. En estudios recientes se ha demostrado que 

la tomografía computarizada multicorte (TC-MC) coronaria, con 

menos radiación, es altamente efectiva para la reestratificación del 

riesgo de los pacientes que pueden tener mayor o menor riesgo 

dependiendo de los resultados del test160.

3.6.3. Ultrasonidos carotídeos

Estudios poblacionales han demostrado una correlación entre la 

gravedad de la aterosclerosis en un territorio arterial y su implicación 

en otras arterias130. Por ello, la detección de la enfermedad arterial en 

personas aparentemente sanas se ha centrado en el territorio arterial 

periférico y las arterias carótidas. La estimación del riesgo mediante 

ultrasonidos carotídeos se basa en la medición del grosor intimome-

dial (GIM), la presencia de placas y sus características. 

La determinación del GIM permite medir no sólo la aterosclerosis 

temprana, sino también la hipertrofia/hiperplasia de músculo liso, 

que pueden estar relacionadas con factores genéticos, hipertensión y 

la esclerosis relacionada con la edad132. Si bien hay un aumento gra-

dual del riesgo cardiovascular con el aumento del GIM, un valor > 0,9 

se considera anormal. Las personas sin ECV conocida con un GIM 

aumentado tienen un riesgo más elevado de eventos cardiacos e ictus. 

Aunque el riesgo relativo de eventos es ligeramente menor tras la 

corrección estadística por los factores de riesgo tradicionales, el riesgo 

sigue siendo elevado en presencia de valores de GIM más altos130.

Cuando se utiliza el GIM para predecir la incidencia futura del 

ictus, el riesgo es gradual pero no lineal, con mayor aumento 

del riesgo en valores de GIM más bajos que en los más altos130. El 

riesgo de eventos cardiacos en un periodo de seguimiento de 4-7 años 

en pacientes sin ECV clínica inicial tampoco tiene una relación lineal 

con el GIM131.

Recomendaciones relativas a las técnicas de imagen

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Se puede considerar la medición del 

grosor intimomedial carotídeo y/o la 

identificación de placas 

ateroscleróticas mediante 

ultrasonidos carotídeos para la 

estimación del riesgo CV en adultos 

asintomáticos con riesgo moderado

IIa B Fuerte 130-132

Se puede considerar la 

determinación del índice tobillo-

brazo para la estimación del riesgo 

CV en adultos asintomáticos con 

riesgo moderado

IIa B Fuerte 133-135

Se puede considerar la 

determinación del calcio coronario 

mediante tomografía computarizada 

para la estimación del riesgo CV en 

adultos asintomáticos con riesgo 

moderado

IIa B Débil 136-138

Se puede considerar la realización 

de una prueba de esfuerzo con ECG 

para la estimación del riesgo CV 

en adultos asintomáticos con riesgo 

moderado (incluidos adultos 

sedentarios que piensen iniciar un 

programa de ejercicio de intensidad 

alta), particularmente si se presta 

atención a marcadores no 

electrocardiográficos, como la 

capacidad de ejercicio

IIb B Fuerte 46,139,140

CV: cardiovascular; ECG: electrocardiograma; Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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La placa se define como una estructura focal de la pared interior de 

la arteria ≥ 0,5 mm (o > 50%) del GIM adyacente o cualquier medición 

del GIM ≥ 1,5 mm. Las placas se caracterizan por su número, su 

tamaño, su irregularidad y su ecodensidad (ecolucentes o calcifica-

das). Las placas se relacionan con la EC obstructiva y con el riesgo de 

eventos cerebrovasculares. Las placas ecolucentes indican mayor 

riesgo de eventos cerebrovasculares que las placas calcificadas.

Se ha demostrado que las características de la placa, evaluadas por 

ultrasonidos carotídeos, predicen eventos isquémicos cerebrales 

futuros131. Los pacientes con placas estenóticas ecolucentes tienen un 

riesgo de eventos cerebrovasculares mucho más elevado que los indi-

viduos con otros tipos de placa. La ultrasonografía de las arterias caró-

tidas es una técnica no invasiva para valorar la aterosclerosis 

subclínica. El GIM carotídeo es un predictor independiente de eventos 

cerebrales y coronarios, pero al parecer su valor predictivo es mayor 

en mujeres que en varones. Por lo tanto, los ultrasonidos carotídeos 

pueden aportar información adicional a la estimación de los factores 

de riesgo tradicionales y ser útiles a la hora de decidir sobre la necesi-

dad de instaurar un tratamiento médico para la prevención primaria.

La rigidez arterial también proporciona información útil para la 

estratificación de los pacientes. El aumento de la rigidez arterial se 

relaciona normalmente con la lesión de la pared arterial, como se ha 

observado en pacientes hipertensos161,162.

3.6.4. Índice tobillo-brazo

El índice tobillo-brazo (ITB) es una prueba sencilla y reproducible 

para la detección de la enfermedad aterosclerótica asintomática. Un 

ITB < 0,9 indica una estenosis ≥ 50% entre la aorta y las arterias dista-

les de las extremidades inferiores. Como su sensibilidad (79%) y su 

especificidad son aceptables, un ITB < 0,9 se considera marcador fia-

ble de enfermedad arterial periférica (EAP)133. Un valor del ITB que 

indique EAP significativa aporta información útil a la historia médica, 

ya que un 50-89% de los pacientes con ITB < 0,9 no presenta claudica-

ción típica134. En un 12-27% de los individuos asintomáticos de más de 

55 años se puede encontrar un ITB < 0,9. Incluso en la población 

de edad avanzada (71-93 años), un ITB bajo permite identificar a un 

subgrupo con mayor riesgo de EC.

El ITB también predice la futura aparición de angina, infarto de 

miocardio, IC congestiva, CABG o cirugía de arterias carótidas135. El ITB 

tiene una relación inversa con el riesgo CV163.

3.6.5. Oftalmoscopia

Se ha demostrado que el grado de aterosclerosis en las arterias de 

la retina se correlaciona con el grado de aterosclerosis coronaria y con 

las concentraciones de colesterol, triglicéridos y apoB164. Sin embargo, 

su utilidad para la estimación del riesgo de enfermedad vascular no 

está claramente establecida.

Información nueva importante

• La utilización de ultrasonidos vasculares es razonable para la esti-

mación del riesgo en individuos asintomáticos con un nivel de riesgo 

moderado.

• La determinación de las calcificaciones coronarias puede ser 

razonable para la estimación del riesgo CV en adultos asintomáticos 

con riesgo moderado.

Lagunas en la evidencia

• El papel de la TC para el cribado de pacientes asintomáticos 

requiere más estudios.

• Por el momento no se han realizado estudios prospectivos sobre 

el valor de la TC coronaria (nivel de evidencia A).

• La IRM para la detección de placa vascular puede ser interesante 

para la estimación del riesgo CV en adultos asintomáticos, pero los 

resultados de los estudios realizados aún no son convincentes. 

3.7. Otras enfermedades con aumento de riesgo 
de enfermedad cardiovascular

La aterosclerosis es una enfermedad inflamatoria en la que meca-

nismos inmunitarios interactúan con otros factores metabólicos de 

riesgo e inician, propagan y activan lesiones en el árbol arterial170. 

Varias entidades en las que procesos inflamatorios infecciosos o no 

infecciosos determinan el estado clínico se asocian a una tasa de 

eventos CV mayor. No se ha establecido una estrategia óptima para la 

prevención en estas enfermedades y no se dispone de ECA sobre 

la evaluación del pronóstico. Sin embargo, el manejo de todos los fac-

tores de riesgo parece recomendable, incluso ante la falta de ensayos 

aleatorizados.

3.7.1. Gripe

Las epidemias de gripe se asocian a un aumento de la tasa de even-

tos cardiovasculares. La vacuna contra la gripe, como medida preven-

tiva en amplios grupos de población, se asocia a una reducción 

coste-efectiva de eventos clínicos171. Se recomienda la vacunación anual 

contra la gripe para pacientes con ECV establecida172.

3.7.2. Enfermedad renal crónica

La hipertensión, la dislipemia y la DM son frecuentes entre los 

pacientes con ERC. Son importantes factores de riesgo de que se desa-

rrollen y progresen la disfunción endotelial y la aterosclerosis, y con-

tribuyen a la progresión a insuficiencia renal; sin embargo, estos 

pacientes suelen recibir tratamientos menos intensivos que 

los pacientes con función renal normal165. En la ERC, los mediadores 

de la inflamación y los promotores de la calcificación están aumen-

tados, mientras que los inhibidores de la calcificación están reducidos 

y favorecen la calcificación y el daño vascular136. La microalbuminuria 

aumenta de 2 a 4 veces el riesgo cardiovascular. Una TFG reducida es 

un indicador de mayor riesgo de muerte CV y por todas las causas. En 

un importante estudio de cohortes, la presencia de anemia, TFG redu-

cida y microalbuminuria se asoció de forma independiente con la 

ECV; en presencia de todos estos factores, la ECV fue frecuente y 

la supervivencia, reducida173.

Existe una asociación cuantitativa entre una TFG reducida y el 

riesgo CV: los pacientes con una función renal moderadamente afec-

tada (grado 3, TFG 30-59 ml/min/1,73 m2) tienen un riesgo de 2 a 

4 veces mayor que las personas sin ERC. El riesgo aumenta de 4 a 

10 veces en el grado 4 (TFG 15-29 ml/min/1,73 m2) y de 10 a 50 veces 

en el grado 5 de insuficiencia renal (grado terminal, TFG < 15 ml/

min/1,73 m2 o diálisis)136.

Recomendaciones relativas a otras enfermedades con aumento de riesgo 
de enfermedad cardiovascular

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

En pacientes con enfermedad renal 

crónica, se debe prestar la misma 

atención a los factores de riesgo que 

en pacientes de riesgo muy alto

I C Fuerte 165,166

Las personas con apnea obstructiva 

del sueño deben ser sometidas a un 

examen médico que incluya 

estratificación y manejo del riesgo

IIa A Fuerte 167,168

Todos los varones con disfunción 

eréctil deben ser sometidos a un 

examen médico que incluya la 

estimación y manejo del riesgo

IIa B Fuerte 169

Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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El tratamiento hipolipemiante es útil en una amplia gama de 

pacientes con ERC avanzada pero sin antecedentes conocidos 

de infarto de miocardio o revascularización coronaria: una reducción 

del colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad (cLDL) de 

0,85 mmol/l (33 mg/dl) con 20 mg/día de simvastatina y 10 mg/día 

de ezetimiba redujo la incidencia de eventos graves (infarto de mio-

cardio no mortal, muerte coronaria, ictus no hemorrágico o cualquier 

procedimiento de revascularización arterial)174.

3.7.3. Apnea obstructiva del sueño

La apnea obstructiva del sueño (AOS) se caracteriza por un cierre 

recurrente, parcial o completo, de las vías respiratorias altas durante 

el sueño. Se estima que afecta a un 9% de las mujeres adultas y a un 

24% de los varones adultos175. Se cree que las descargas repetitivas de 

actividad simpática, las subidas repentinas de la PA y el estrés oxida-

tivo producido por el dolor y la hipoxemia episódica asociada al 

aumento de los mediadores inflamatorios promueven la disfunción 

endotelial y la aterosclerosis176. La AOS se ha asociado a un riesgo rela-

tivo aumentado de morbimortalidad cardiovascular del 70%177. El 

riesgo se correlaciona en los varones de 40-70 años con el índice de 

apnea-hipopnea167. El cribado y el tratamiento de la AOS entre los 

pacientes con EC crónica178 e hipertensión puede reducir las tasas de 

eventos y muerte cardiacos168.

3.7.4. Disfunción eréctil

La disfunción eréctil, definida como la incapacidad persistente de 

alcanzar y mantener una erección satisfactoria para la actividad 

sexual, afecta en algún grado al 52% de los varones de 40-70 años. 

Puede estar producida por trastornos psicológicos, neurológicos, hor-

monales o arteriales, la afección de las arterias cavernosas o una com-

binación de estos factores179-181. La disfunción eréctil tiene alta 

prevalencia entre los sujetos con múltiples factores de riesgo CV y en 

individuos con ECV. La disfunción eréctil es un marcador de ECV y un 

predictor de futuros eventos en varones de mediana edad y de edad 

avanzada, aunque su valor predictivo no es superior al que ofrece el 

sistema de Framingham182-184. Las intervenciones sobre el estilo de 

vida y el tratamiento farmacológico de los factores de riesgo son efec-

tivos para mejorar la función sexual de los varones con disfunción 

eréctil169.

3.7.5. Enfermedades autoinmunitarias

3.7.5.1. Psoriasis

La psoriasis parece ser un factor independiente de riesgo de infarto 

de miocardio. La fisiopatología de la psoriasis se caracteriza por un 

aumento de la presencia de antígenos, activación de células T y citoci-

nas tipo 1 promotoras de células T, la presencia de gruesas placas rojas 

cubiertas de escamas y, en algunos pacientes, artritis. La psoriasis tam-

bién se asocia a marcadores de inflamación sistémica, como concentra-

ciones elevadas de CRP. El riesgo de infarto de miocardio relacionado 

con la psoriasis es mayor en pacientes jóvenes con psoriasis grave y, 

aunque se atenúa con la edad, permanece elevado incluso después de 

controlar los factores tradicionales de riesgo CV. Los pacientes con pso-

riasis grave tienen mayor riesgo de infarto de miocardio que los pacien-

tes con psoriasis leve, lo cual concuerda con la hipótesis de que la 

mayor actividad inmunitaria asociada a la psoriasis se relaciona con 

un mayor riesgo de infarto de miocardio y muerte CV185,186.

3.7.5.2. Artritis reumatoide

Los pacientes con artritis reumatoide tienen el doble de probabili-

dades de sufrir un infarto de miocardio que la población general. Tam-

bién tienen una tasa de mortalidad más elevada tras el infarto de 

miocardio, que puede explicar en parte la menor expectativa de vida 

de estos pacientes (5-10 años menos que los pacientes sin esta enti-

dad). El riesgo CV aumenta en las fases tempranas de la enfermedad, 

y este exceso de riesgo, superior al de los factores de riesgo tradicio-

nales, probablemente se relacione con la inflamación sistémica y el 

estado protrombótico.

La modificación de los factores de riesgo tradicionales mediante 

intervenciones en el estilo de vida, que incluyan modificaciones en la 

dieta, dejar de fumar y aumentar el ejercicio diario y la administra-

ción de un tratamiento farmacológico adecuado, son medidas espe-

cialmente importantes para reducir el riesgo en individuos con 

psoriasis o artritis reumatoide. 

En estudios observacionales no aleatorizados, se observaron 

reducciones en las tasas de eventos vasculares y muerte CV entre los 

pacientes con artritis reumatoide o psoriasis tratados con dosis sema-

nales de 10-20 mg de metotrexato187,188.

3.7.5.3. Lupus eritematoso

El lupus eritematoso sistémico se asocia a disfunción endotelial y 

un aumento del riesgo de EC que no se explica completamente por los 

factores de riesgo de EC clásicos.

La inflamación sistémica crónica en los pacientes con lupus erite-

matoso sistémico produce disfunción coronaria microvascular, con 

alteraciones en los valores absolutos de flujo miocárdico y de la reserva 

de flujo coronario. La disfunción coronaria microvascular es un marca-

dor temprano de aterosclerosis coronaria acelerada y puede contribuir 

a un aumento de la morbimortalidad CV en estos pacientes189.

3.7.6. Periodontitis

La periodontitis se asocia a disfunción endotelial, aterosclerosis y 

aumento de riesgo de infarto de miocardio e ictus. Sin embargo, exis-

ten factores de confusión, como el nivel socioeconómico bajo o el con-

sumo de tabaco, que pueden tener un papel importante. La 

periodontitis se puede considerar un indicador de riesgo de salud CV 

deteriorada, y está indicado tratarla, además del manejo de los facto-

res de riesgo CV subyacentes190.

3.7.7. Enfermedad vascular tras exposición a radiación

La incidencia de cardiopatía isquémica e ictus aumenta muchos 

años después del tratamiento con radioterapia de linfomas y cáncer 

de mama, y también del cáncer de cabeza y cuello191,192. En estudios 

descriptivos se observó que las lesiones mostraban las características 

típicas de la aterosclerosis, como acumulación de lípidos, inflamación 

y trombosis193. Tras la exposición a radiación, los pacientes deben 

hacer un esfuerzo adicional para optimizar su perfil de riesgo. El uso 

de estatinas parece razonable.

3.7.8. Enfermedad vascular tras el trasplante

La vasculopatía del injerto cardiaco es la causa más importante de 

morbimortalidad tardía en pacientes de trasplante cardiaco. Aunque 

se trata de un complejo proceso multifactorial en el que actúan meca-

nismos patogénicos inmunitarios y no inmunitarios, la estrategia 

terapéutica para la vasculopatía de injerto cardiaco ha sido modificar 

los factores de riesgo clásicos y optimizar la inmunosupresión. 

Entre los factores de riesgo no inmunitarios se encuentran hiperlipe-

mia, hipertensión, DM e hiperhomocisteína. La administración de 

estatinas mejora la disfunción endotelial, ralentiza el desarrollo de la 

vasculopatía del injerto y mejora la supervivencia194. 

Información nueva importante

• El tratamiento de la periodontitis mejora la disfunción endotelial, 

una de las primeras manifestaciones de la aterosclerosis. 
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Lagunas en la evidencia

• No hay ensayos clínicos aleatorizados, a excepción de los realiza-

dos en pacientes con enfermedad vascular tras el trasplante. 

4. ¿CÓMO PODEMOS UTILIZAR LA PREVENCIÓN 
DE LA ENFERMEDAD CORONARIA?

4.1. Principios del cambio de comportamiento

Mensaje clave
• Los métodos cognitivos de comportamiento son efectivos para 

ayudar a las personas a adoptar un estilo de vida saludable.

4.1.1. Introducción: ¿por qué resulta difícil cambiar el estilo 
de vida?

El «estilo de vida» se basa normalmente en modelos de comporta-

miento largamente establecidos. Estos modelos se forjan durante la 

infancia y la adolescencia por la interacción de factores ambientales y 

genéticos, y se mantienen o se promueven por el entorno social del 

individuo en la edad adulta. Consecuentemente, se puede observar 

diferencias importantes en el comportamiento relativo a la salud 

entre diferentes individuos y también entre grupos sociales. Además, 

estos factores reducen la capacidad del individuo para adoptar 

un estilo de vida sano, al igual que los consejos confusos o complejos 

de los profesionales de la salud. Una mayor conciencia sobre estos 

factores facilita la empatía y aumenta la capacidad para ofrecer con-

sejos (simples y explícitos), de modo que facilita los cambios en el 

comportamiento. 

4.1.2. Estrategias comunicativas y cognitivo-conductuales 
efectivas como medio para la modificación del estilo de vida

Una interacción positiva y cordial es una poderosa herramienta 

para potenciar la capacidad de un individuo para sobrellevar la enfer-

medad y mantener el estilo de vida y la medicación recomendados. El 

apoyo social proporcionado por los profesionales de la salud puede 

ayudar a las personas a mantener hábitos saludables y seguir los con-

sejos médicos. Es especialmente importante explorar la experiencia 

individual del paciente, sus pensamientos y preocupaciones, sus 

conocimientos y las condiciones de su vida diaria. Los consejos indivi-

dualizados son una buena base para motivar al paciente y conseguir 

su compromiso. En la medida de lo posible, las decisiones deben ser 

compartidas entre el profesional médico y el paciente (incluidos su 

cónyuge y su familia) para lograr la implicación activa del individuo y 

su familia en los cambios del estilo de vida y la adherencia a la medi-

cación. El uso de los principios de comunicación de la tabla 7 facilitará 

el tratamiento y la prevención de la ECV.

Además, los profesionales médicos pueden construir estrategias 

cognitivo-conductuales para valorar los pensamientos, las actitudes y 

las creencias del individuo relativas a la capacidad percibida de cam-

biar el comportamiento, así como las condiciones ambientales en que 

los intentos tienen lugar, para mantener los cambios del estilo de 

vida. Algunas intervenciones sobre el comportamiento, como las 

«entrevistas de motivación», aumentan la motivación y la autoefica-

cia196. Los intentos negativos o fallidos de cambiar el comportamiento 

resultan frecuentemente en menor autoeficacia para futuros cambios 

y suelen llevar a otro fracaso. Un paso importante para cambiar expe-

riencias negativas en positivas es ayudar al individuo a establecer 

objetivos realistas; establecer unos objetivos y supervisarse el com-

portamiento elegido son las herramientas básicas necesarias para 

obtener resultados positivos202. Esto a su vez aumentará la autoefica-

cia para el comportamiento elegido y permitirá establecer nuevos 

objetivos. Avanzar a pasos pequeños y consecutivos es uno de los 

puntos clave del cambio de comportamiento a largo plazo202. La forma 

de presentar información relevante debe ser sensible a los pensa-

mientos y sentimientos del paciente. Como se trata de una habilidad 

clínica específica, el entrenamiento en habilidades comunicativas es 

importante para los profesionales de la salud. 

Los «Diez pasos estratégicos» que se presentan en la tabla 8 han 

demostrado que pueden mejorar la eficacia de los consejos sobre los 

cambios del comportamiento203.

4.1.3. Intervenciones multimodales del comportamiento

La aplicación del conocimiento y las habilidades de los profesiona-

les de la salud (médicos, enfermería, psicólogos y expertos en nutri-

ción, rehabilitación cardiaca y medicina deportiva) en intervenciones 

multimodales del comportamiento puede ayudar a optimizar los 

esfuerzos en prevención35,202,204,205.

Las intervenciones multimodales del comportamiento están espe-

cialmente recomendadas en individuos con riesgo muy elevado y ECV 

clínicamente manifiesta. Dichas intervenciones incluyen promover 

un estilo de vida saludable mediante el cambio de comportamiento 

en aspectos como la nutrición, la práctica de ejercicio y relajación y el 

manejo del peso, además de programas para dejar de fumar para los 

Recomendaciones para la modificación del comportamiento

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Se recomienda el uso de estrategias 

cognitivo-conductuales establecidas 

(p. ej., entrevista de motivación) para 

facilitar los cambios en el estilo de 

vida

I A Fuerte 195,196

Siempre que sea necesario y posible, 

es recomendable disponer de la ayuda 

de profesionales especializados 

(enfermeras, dietistas, psicólogos, etc.)

IIa A Fuerte 185,197,

198

Para sujetos con riesgo CV muy alto, se 

recomienda el uso de intervenciones 

multimodales que integren educación 

sobre hábitos de vida saludables y 

recursos médicos, ejercicio físico, 

manejo del estrés y asesoramiento 

sobre factores psicosociales de riesgo

I A Fuerte 195,197,

199,200

CV: cardiovascular; Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Tabla 7
Principios de una comunicación efectiva para cambiar el estilo de vida

•  Dedique al individuo tiempo suficiente para crear una buena relación 

médico-paciente; unos minutos más pueden marcar la diferencia

•  Reconozca la opinión personal del individuo respecto a su enfermedad y los 

factores que le afectan

•  Aliente al individuo a expresar las cuestiones que lo preocupan o le producen 

ansiedad y a que realice una autoevaluación sobre su motivación para los 

cambios en el estilo de vida y las posibilidades de éxito

•  Hable con el individuo en un lenguaje claro que pueda comprender y apoye cada 

uno de sus logros en la mejora del estilo de vida

•  Plantee preguntas para confirmar que el individuo ha comprendido los consejos 

médicos y que dispone de la ayuda necesaria para seguirlos

•  Reconozca que cambiar los hábitos de vida puede ser difícil y que el cambio 

gradual y mantenido suele ser más permanente que los cambios rápidos

•  Acepte que algunos individuos necesitan ayuda durante más tiempo y que 

pueden ser necesarias medidas de refuerzo para fomentar y mantener los 

cambios en el estilo de vida

•  Asegúrese de que todo el equipo de profesionales sanitarios proporcione 

información concordante
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fumadores resistentes204. Estas intervenciones ayudan a sobrellevar la 

enfermedad y mejoran la adherencia al tratamiento, los esfuerzos 

para cambiar el comportamiento y los resultados cardiacos195,197,198. Se 

debe tratar los factores de riesgo psicosociales (estrés, aislamiento 

social y emociones negativas) que puedan actuar como barreras al 

cambio de comportamiento, individualmente o en sesiones de 

grupo195,204.

Hay evidencia de que las intervenciones intensivas y largas pue-

den llevar a mejores resultados a largo plazo en el cambio de compor-

tamiento y en los resultados somáticos195,202. Las personas de nivel 

socioeconómico bajo, las personas mayores o las mujeres pueden 

requerir programas individualizados para atender a sus necesidades 

específicas en lo referente a la información y el apoyo emocional202,206.

Información nueva importante

• La evidencia confirma que las estrategias cognitivo-conductuales 

son un elemento fundamental de las intervenciones dirigidas al cam-

bio en el estilo de vida. 

Lagunas en la evidencia

• La evidencia para determinar cuáles son las intervenciones más 

efectivas en grupos específicos de población (jóvenes, ancianos, 

mujeres o personas de nivel socioeconómico bajo o alto) es escasa.

4.2. Tabaquismo

Mensajes clave
• El cambio de comportamiento respecto al tabaquismo es funda-

mental para lograr una mejor salud CV. 

• Las medidas de salud pública como la prohibición de fumar son 

esenciales para la percepción de la población de que fumar es una 

amenaza para la salud. 

4.2.1. Introducción

El tabaquismo es una causa establecida de numerosas enfermeda-

des y del 50% de todas las muertes evitables de fumadores, la mitad 

de las cuales es por ECV. El tabaquismo se asocia a un aumento del 

riesgo de todos los tipos de ECV: EC, ACV isquémico, EAP y aneurisma 

abdominal de aorta. Según la estimación del sistema SCORE, el riesgo 

de eventos CV mortales a 10 años se multiplica por 2 en los fumado-

res. Sin embargo, mientras que el riesgo relativo de infarto de miocar-

dio en fumadores mayores de 60 años es del doble, el riesgo relativo 

de los fumadores menores de 50 años es 5 veces más alto que en los 

no fumadores214,215.

Aunque las tasas de tabaquismo disminuyen en Europa, aún es 

muy frecuente entre las personas con nivel educativo bajo. Durante 

los últimos años, en muchos países europeos se ha observado un 

aumento desigual de las tasas de abandono del tabaquismo asociado 

al nivel de educación214,216,217. En el estudio EUROASPIRE III, el 30% de 

los participantes eran fumadores hasta el momento de su primer 

evento coronario, y este porcentaje disminuyó a la mitad tras una 

media de 1,5 años. El estudio también mostró que los tratamientos 

basados en la evidencia para el abandono del tabaquismo están 

infrautilizados33.

Tradicionalmente, el tabaquismo afectaba fundamentalmente a 

los varones, pero en los últimos años, en muchas regiones, las muje-

res han alcanzado o sobrepasado las tasas de tabaquismo de los varo-

nes. El riesgo asociado al tabaquismo es proporcionalmente mayor en 

las mujeres que en los varones215,218. Esto podría estar relacionado con 

el metabolismo de la nicotina, ya que las mujeres metabolizan la nico-

tina más rápidamente que los varones, especialmente las mujeres que 

toman anticonceptivos orales219, con posibles efectos en el taba-

quismo compensatorio.

4.2.2. Dosificación y tipo

El riesgo asociado al tabaquismo se relaciona, en principio, con la 

cantidad diaria de tabaco que se fume y muestra una clara relación 

dosis-respuesta, sin límite inferior para los efectos perjudiciales220. La 

duración también tiene un papel, y aunque fumar cigarrillos es lo más 

común, todos los tipos de tabaco fumado, incluidos los cigarrillos 

bajos en nicotina («light»), los cigarrillos con filtro, cigarros puros y 

pipas, son dañinos211. El tabaco es perjudicial, independientemente de 

cómo se fume, incluida la pipa de agua221,222. El humo del tabaco es 

más dañino cuando se inhala, pero los fumadores que no inhalan el 

humo (como los fumadores en pipa) también tienen mayor riesgo 

CV211,220. También el tabaco sin humo se asocia a un incremento del 

riesgo de infarto de miocardio e ictus, pequeño pero estadísticamente 

significativo223.

4.2.3. Tabaquismo pasivo

La evidencia acumulada muestra que el tabaquismo pasivo 

aumenta el riesgo de EC, con un riesgo relativo más elevado del que 

cabría esperar209,224,225. Una persona no fumadora que vive con un 

fumador tiene un 30% más riesgo de ECV224, y la exposición en el lugar 

de trabajo se asocia con un incremento de riesgo similar226. Debido a 

la elevada incidencia de la EC y la amplia exposición ambiental al 

humo de tabaco, se esperan unos beneficios sanitarios importantes de 

la reducción del humo de tabaco en el ambiente. De hecho, la reciente 

prohibición de fumar en espacios públicos en diferentes regiones ha 

llevado a una disminución significativa de la incidencia del infarto de 

Tabla 8
«Diez pasos estratégicos» para mejorar el asesoramiento de cambios 

de comportamiento

 1.  Desarrolle una buena alianza entre médico y paciente

 2.  Asesore a todos los individuos con riesgo o con enfermedad cardiovascular 

manifiesta

 3.  Ayude a la persona a comprender la relación entre su comportamiento 

y su salud

 4.  Ayude a identificar las barreras para el cambio de comportamiento

 5.  Consiga un compromiso de la persona sobre el cambio de comportamiento

 6.  Invite a la persona a participar en la identificación y selección de los factores 

de riesgo que se debe cambiar

 7.  Use estrategias combinadas, incluido el refuerzo de la capacidad personal 

de cambio

 8.  Diseñe un plan de modificación del estilo de vida

 9.  Siempre que sea posible, involucre a otros profesionales sanitarios

10.  Monitorice los progresos mediante contactos de seguimiento

Recomendaciones relativas al tabaco

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

El tabaco, en todas sus formas y tipos, 

es un factor de riesgo potente e 

independiente de ECV y se debe 

evitarlo

I B Fuerte 207,208

La exposición pasiva al humo aumenta 

el riesgo de ECV y se debe evitar

I B Fuerte 209,210

Animar a los jóvenes a que no 

empiecen a fumar

I C Fuerte 211

Todos los fumadores deben recibir 

consejos y ayuda para dejar de fumar

I A Fuerte 212,213

ECV: enfermedad cardiovascular; Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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miocardio210. Por todo ello, tanto las personas asintomáticas como los 

pacientes con EC deben minimizar la exposición ambiental al humo 

de tabaco. 

4.2.4. Mecanismos por los que el tabaco aumenta el riesgo

Aunque los mecanismos exactos por los que el tabaquismo 

aumenta el riesgo de enfermedad aterosclerótica no se comprenden 

totalmente, está claro que fumar potencia el desarrollo de ateroscle-

rosis y la incidencia de fenómenos trombóticos superpuestos. Se ha 

analizado estos mecanismos mediante estudios observacionales de 

cohortes, observaciones experimentales y estudios de laboratorio en 

humanos y animales225,227-229, que apuntan al efecto del tabaquismo en 

la función endotelial230,231, los procesos oxidativos232, la función pla-

quetaria233, la fibrinolisis, la inflamación234-238 y la modificación de 

lípidos y la función vasomotora. Las especies de oxígeno reactivo 

(radicales libres) que están presentes en el humo inhalado causan la 

oxidación de las LDL plasmáticas; las LDL oxidadas desencadenan un 

proceso inflamatorio en la íntima arterial mediante la estimulación 

de la adhesión de monocitos a la pared arterial, lo que resulta en un 

aumento de la aterosclerosis232,239-242. En estudios experimentales se 

ha observado que algunos de estos efectos son total o parcialmente 

reversibles en corto tiempo243,244. Así, la respuesta bifásica al aban-

dono del tabaquismo en el riesgo CV refleja la dualidad de efectos CV 

del tabaquismo: efectos agudos y reversibles en la hemostasis y en la 

estabilidad de la placa, y un efecto más prolongado en la formación de 

placas. La formación de placas no es totalmente reversible; por lo 

tanto, en lo que se refiere al riesgo CV, los fumadores nunca tendrán el 

mismo nivel de riesgo que los que no han fumado nunca. La evidencia 

más actual indica que la exposición a la nicotina del tabaco sólo tiene 

efectos menores en el proceso aterosclerótico227,245 y la sustitución de 

nicotina no ha mostrado efectos adversos en la evolución de los 

pacientes con enfermedad cardiaca246,247.

4.2.5. Abandono del tabaquismo

Los beneficios del abandono del tabaquismo están ampliamente 

documentados1,37,248. Algunos son casi inmediatos; otros llevan más 

tiempo. Los estudios sobre individuos sin ECV establecida muestran 

que los exfumadores presentan un riesgo intermedio que se sitúa 

entre el de los fumadores activos y el de quienes no han fumado 

nunca248. Tras un infarto de miocardio, dejar de fumar es la más efec-

tiva de todas las medidas preventivas: una revisión sistemática y un 

metaanálisis de 20 estudios de cohortes sobre el abandono del taba-

quismo tras el infarto de miocardio mostró un beneficio del 0,64% en 

la mortalidad (intervalo de confianza del 95 [IC95%], 0,58-0,71) res-

pecto a los que seguían fumando249. El beneficio en la mortalidad fue 

consistente por sexo, duración del seguimiento, lugar del estudio y 

periodo de tiempo. El riesgo se reduce rápidamente tras el abandono 

del tabaco, con reducciones significativas en la morbilidad en los pri-

meros 6 meses250. La evidencia recabada de estudios aleatorizados 

también confirma el efecto beneficioso del abandono del taba-

quismo251,252. Otra evidencia indica que, al cabo de 10-15 años, el 

riesgo CV se acerca al nivel de los que no han fumado nunca, sin llegar 

a alcanzarlo248.

No se puede recomendar generalizadamente fumar menos, como 

alternativa a dejar de fumar del todo, para evitar los síntomas de abs-

tinencia a la nicotina, debido al efecto del tabaquismo compensatorio, 

que hace que la reducción del daño sea desproporcionadamente infe-

rior a lo esperado. No se ha demostrado que la reducción del consumo 

aumente las probabilidades de abandono del tabaco en el futuro, pero 

algunos profesionales apoyan la reducción del consumo con sustitu-

ción de nicotina para los fumadores que no son capaces o no quieren 

dejar de fumar11,253.

Debemos animar a todos los fumadores a dejar de fumar (tabla 9). 

No hay límite de edad para los beneficios del abandono del taba-

quismo. Los no fumadores con alto riesgo o con ECV establecida 

deben recibir consejo sobre el tabaquismo pasivo y se les recomen-

dará que eviten la exposición al humo de tabaco. Las medidas públi-

cas sanitarias, como la prohibición de fumar y los impuestos y las 

campañas en los medios de comunicación, son eficaces para prevenir 

el consumo de tabaco y fomentar el abandono del tabaquismo.

Terapias de deshabituación tabáquica 

Dejar de fumar es un proceso complejo y difícil debido a que este 

hábito es muy adictivo, tanto farmacológica como psicológicamente. 

El predictor más importante de éxito en el abandono del tabaquismo 

es la motivación, que puede estimularse con la asistencia de profesio-

nales. El consejo firme y explícito del médico de que el paciente debe 

dejar de fumar del todo es muy importante a la hora de comenzar el 

proceso de abandono del tabaco y aumenta las probabilidades de 

éxito (OR = 1,66; IC95%, 1,42-1,94)225,224. El momento para plantear el 

abandono del tabaco es especialmente oportuno cuando se hace un 

diagnóstico de ECV o en conexión con un tratamiento invasivo, como 

CABG, angioplastia coronaria transpercutánea o cirugía vascular. 

Valorar si una persona quiere dejar de fumar, reiterar brevemente los 

riesgos CV y otros y preparar un plan específico que incluya el segui-

miento son pasos iniciales decisivos en la práctica clínica (fig. 7).

El abandono del tabaquismo iniciado durante el ingreso hospitala-

rio debe continuar durante un largo periodo tras el alta para aumentar 

las probabilidades de éxito255. Una historia del fumador que incluya el 

consumo diario y el grado de adicción (normalmente estimados 

mediante el test de Fagerstrom)256, puede ayudar a establecer la 

intensidad de las medidas de apoyo y ayuda farmacológica. Los fuma-

dores deben saber que su peso puede aumentar una media de 5 kg, 

pero que los beneficios para la salud superan con mucho los riesgos 

de la ganancia de peso.

4.2.6. Ayuda farmacológica

La mayoría de las personas que dejan de fumar lo hacen sin asis-

tencia. Sin embargo, la ayuda farmacológica mejora de forma consis-

tente las tasas de abandono. Consecuentemente, además de aconsejar 

y animar al paciente, se debe ofrecerle terapias de sustitución de 

nicotina (TSN) y, en algunos casos, vareniclina o bupropión, para 

ayudarle a dejar de fumar. La TSN, la vareniclina o el bupropión se 

prescriben normalmente como parte del tratamiento de abstinencia-

contingencia, en el que el fumador se compromete a dejar de fumar 

en una fecha determinada253. La TSN (mediante chicles, parches trans-

dérmicos, aerosoles o inhaladores nasales y tabletas sublinguales) se 

ha utilizado ampliamente para ayudar al exfumador durante las difí-

ciles primeras semanas o meses de abstinencia225. Todas las formas 

disponibles de TSN son efectivas: en una revisión sistemática, la abs-

tinencia con TSN frente al grupo control obtuvo OR = 1,58 (IC95%, 

1,50-1,66)213. La eficacia de los parches de nicotina y la ausencia de 

efectos adversos se han probado en pacientes con EC257. El antidepre-

Tabla 9
Estrategia en cinco pasosa para fomentar que el paciente abandone el tabaquismo

Preguntar Pregunte sistemáticamente al paciente sobre su estado tabáquico

Aconsejar Persuada al paciente de que deje de fumar de inmediato

Valorar Valore el grado de adicción del paciente y su disposición a dejar 

de fumar

Asistir Acuerde con el paciente una estrategia para abandonar el 

tabaquismo, incluida una fecha para dejar de fumar, y 

proporcione asesoramiento sobre la conducta y ayuda 

farmacológica

Organizar Organice un plan de seguimiento

aEstrategia de las 5 aes: ASK, ADVISE, ASSESS, ASSIST, ARRANGE.
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sivo bupropión ayuda al abandono del tabaquismo a largo plazo con 

una eficacia similar a la de la TSN. Un metaanálisis de 36 estudios en 

los que se compararon las tasas de abandono a largo plazo mediante 

bupropión y en un grupo control mostró una tasa relativa de éxito de 

1,69 (IC95%, 1,53-1,85), mientras que la evidencia de un efecto adicio-

nal del bupropión combinado con TSN fue insuficiente258.

Se ha demostrado que la vareniclina, un agonista parcial de los 

receptores de la nicotina, aumenta de 2 a 3 veces las posibilidades de 

éxito del abandono del tabaco a largo plazo respecto a los intentos sin 

asistencia farmacológica, también en pacientes con ECV259,260. Varios 

estudios apuntan a un escaso beneficio de la vareniclina sobre la TSN 

y el bupropión258,261. Los efectos secundarios son raros pero, debido a 

su relación con eventos adversos graves como estados depresivos, 

agitación y pensamientos suicidas, debe realizarse una historia psi-

quiátrica y una valoración del riesgo de suicidio antes de prescribir 

este tratamiento. En presencia de morbilidad o angustia, se aconse-

jará al paciente que deje de fumar y se pospondrá el uso de otros fár-

macos distintos de la TSN. Un metaanálisis basado en 14 ECA que 

incluían a 8.216 pacientes mostró un pequeño pero significativo 

aumento del riesgo de eventos CV asociado al uso de vareniclina262. 

Sin embargo, la Agencia Europea del Medicamento anunció que el 

ligero aumento del riesgo CV asociado a la vareniclina no supera a los 

beneficios de este fármaco para dejar de fumar263. La citisina, un ago-

nista parcial de los receptores de la nicotina, de bajo coste y disponi-

ble en algunos países europeos, también parece aumentar las 

probabilidades de éxito de abandono del tabaquismo, pero por el 

momento la evidencia disponible no es concluyente264.

El antidepresivo nortriptilina y el antihipertensivo clonidina ayu-

dan a dejar de fumar258,265, pero debido a los efectos secundarios son 

fármacos de segunda línea. Todas las terapias farmacológicas para la 

deshabituación tabáquica deben utilizarse a corto plazo, ya que no se 

dispone de datos sobre su seguridad y su eficacia a largo plazo. 

4.2.7. Otras intervenciones para la deshabituación tabáquica

Las intervenciones sobre el comportamiento, individuales y en 

grupo, son efectivas para ayudar a los fumadores a dejar de 

fumar225,266-268. Es muy importante el apoyo de la pareja y de la familia, 

y es de gran ayuda que otros miembros de la familia que son fumado-

res dejen de fumar al mismo tiempo que el paciente. Los médicos y 

otros profesionales de la salud deben dar ejemplo y no fumar. No 

existe evidencia consistente de que la acupuntura, la acupresión, la 

terapia láser, la hipnoterapia o la electroestimulación sean efectivas 

para el abandono del tabaquismo269.

Información nueva importante

• Nueva evidencia sobre los efectos del tabaquismo pasivo refuer-

zan las recomendaciones relativas a este tema. 

En las consultas de seguimiento:
• Felicite al paciente por sus logros y refuerce su conducta
• Si el paciente ha recaído, considere seguimiento intensivo 
   y ayuda de la familia

1. PREGUNTAR
¿Es usted 
fumador? No

Reforzar el mensaje de que 
el tabaco aumenta el riesgo 

de enfermedad cardiaca

2. ACONSEJAR

Sí
Aconseje dejar de fumar en un modo claro, firme y personalizado

«El tabaco aumenta el riesgo de sufrir un infarto de corazón o un ictus. 
Dejar el tabaco es una de las cosas más importantes que debe hacer para proteger 

su corazón y su salud, tiene que dejar de fumar de inmediato»

¿Quiere intentar dejar de fumar ahora?

NoSí

3. VALORAR

4. ASISTIR

Ayude a preparar un plan para dejar de fumar
• Decidir la fecha para dejar de fumar
• Informar a familia y amigos
• Pedirles su ayuda
• Retirar cigarrillos/tabaco
• Retirar objetos/artículos que le inciten a fumar
• Organice una visita de seguimientoa

Proporcione información sobre los 
peligros que el tabaco representa 
para la salud y entregue al paciente 
un folleto informativo

5. ORGANIZAR

Figura 7. Algoritmo modificado de la Organización Mundial de la Salud (OMS) para el abandono del tabaquismo.
aSe recomienda una segunda consulta de seguimiento durante el primer mes, una mensual durante los siguientes 4 meses y evaluación después de 1 año. Si no es posible, re-

fuerce los consejos siempre que el paciente asista al control de la presión sanguínea. (Extraído con autorización de la OMS del paquete sobre manejo del riesgo cardiovascular).
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Lagunas en la evidencia

• El uso de estrategias eficientes, seguras y coste-efectivas ayuda al 

abandono del tabaquismo.

4.3. Nutrición

Mensajes clave
• Una dieta saludable tiene las siguientes características:

• La ingesta calórica debe limitarse a la cantidad de calorías nece-

sarias para mantener (o conseguir) un peso saludable (IMC < 25).

• Por lo general, cuando se siguen las pautas de una dieta saludable 

no son necesarios suplementos dietéticos. 

4.3.1. Introducción

Los hábitos alimentarios influyen en el riesgo CV, bien por su 

efecto en factores de riesgo como el colesterol sérico, la PA, el peso y 

la DM, bien mediante un efecto independiente de estos factores de 

riesgo. Una dieta saludable también reduce el riesgo de otras enfer-

medades crónicas, como el cáncer. La mayor parte de la evidencia 

sobre la relación entre la nutrición y las ECV deriva de estudios obser-

vacionales. El impacto de la dieta puede estudiarse a diferentes nive-

les; el estudio de nutrientes específicos es la forma más detallada. El 

estudio de alimentos o grupos de alimentos es otra manera de evaluar 

la dieta, y su traducción a recomendaciones dietéticas es más sencilla. 

Por último, aumenta el interés en modelos dietéticos, y la dieta medi-

terránea es la más estudiada. La evaluación de modelos dietéticos es 

equivalente a la sustitución de la evaluación de factores de riesgo 

individuales por la evaluación de los perfiles de riesgo total. Una 

reciente publicación del EHN incluye una extensa revisión sobre dieta 

y ECV277.

4.3.2. Nutrientes

Los nutrientes que tienen más interés con respecto a la ECV son los 

ácidos grasos (que afectan fundamentalmente a las concentraciones 

de lipoproteínas), los minerales (que afectan a la PA), las vitaminas y 

la fibra.

4.3.2.1. Ácidos grasos

En la prevención de la ECV mediante cambios dietéticos, el conte-

nido en grasa y la composición de los ácidos grasos han sido el centro 

de atención desde los años cincuenta. En prevención, la composición de 

los ácidos grasos de la dieta es más importante que el contenido total 

de grasa. El conocimiento sobre los efectos de subclases de ácidos gra-

sos (saturados, monoinsaturados y poliinsaturados), así como el 

conocimiento sobre ácidos grasos específicos dentro de estas subcla-

ses (ácidos grasos n-3, grasas trans) en las diferentes fracciones de las 

lipoproteínas de la sangre ha aumentado considerablemente. 

Ácidos grasos saturados

En 1965, Keys et al278 describieron que la sustitución de ácidos gra-

sos saturados por ácidos grasos insaturados en la dieta reducía la con-

centración sérica de colesterol total. Dado el efecto de las 

concentraciones séricas de colesterol, el impacto en la incidencia de la 

ECV es plausible. Sin embargo, después de más de 40 años de investi-

gación, el impacto de la ingesta de grasas saturadas en la incidencia 

de la ECV es aún motivo de debate. Recientemente, un metaanálisis de 

estudios de cohortes no mostró un aumento del riesgo relativo de EC 

o ECV a mayor ingesta de grasas saturadas279, aunque varios aspectos 

metodológicos podrían explicar este hallazgo nulo280. En algunos 

estudios se ajustó el efecto de los ácidos grasos saturados en la ECV 

por los títulos séricos de colesterol, lo cual es un ejemplo de ajuste 

excesivo. Otro aspecto importante es el nutriente por el que se susti-

tuye la grasa saturada. La evidencia derivada de estudios epidemioló-

gicos, clínicos y mecanicistas muestra de forma constante que el 

riesgo de EC se reduce un 2-3% cuando se sustituye el 1% de la ingesta 

calórica de grasas saturadas por grasas poliinsaturadas270. La sustitu-

ción por hidratos de carbono y ácidos grasos monoinsaturados no ha 

mostrado claramente el mismo efecto. Por lo tanto, para la prevención 

dietética de la ECV es importante reducir la ingesta de grasas satura-

das a un máximo del 10% de la energía y sustituirlas por grasas poliin-

saturadas.

Ácidos grasos insaturados

Los ácidos grasos monoinsaturados tienen un efecto favorable en 

los valores de cHDL cuando sustituyen a los ácidos grasos saturados 

o los hidratos de carbono en la dieta281. Los ácidos grasos poliinsatura-

dos reducen las concentraciones de cLDL y, en menor medida, 

aumentan el cHDL cuando sustituyen a los ácidos grasos saturados. 

Los ácidos grasos poliinsaturados pueden dividirse en dos amplios 

grupos: ácidos grasos n-6, de origen fundamentalmente vegetal, y los 

ácidos grasos n-3, derivados de aceites y grasas de pescado. Los ácidos 

eicosapentaenoico y docosahexaenoico, representantes del grupo 

n-3, son importantes. Aunque no tienen un impacto en las concentra-

ciones séricas de colesterol, se ha demostrado que reducen la morta-

lidad por EC y, en menor cuantía, por ictus271,282. En varios estudios, los 

ácidos eicosapentaenoico y docosahexaenoico a dosis bajas se asocia-

ron a menor riesgo de EC mortal, pero no a la EC no mortal. Una hipó-

tesis para este efecto diferencial es que podrían prevenir las arritmias 

cardiacas mortales271.

La subclase de ácidos grasos insaturados llamados «de configura-

ción trans» o «grasas trans» aumentan el colesterol total y reducen las 

concentraciones de cHDL. Estas grasas se encuentran en la margarina 

y productos de bollería. La industria alimentaria ha eliminado parte 

del contenido de grasas trans de sus productos, pero se obtendrían 

beneficios adicionales si su utilización fuera aún menor. Una pequeña 

cantidad de grasas trans de la grasa de rumiantes presente en los pro-

ductos lácteos y la carne permanecerá en la dieta. La sustitución del 

1% de la energía de las grasas trans por ácidos grasos saturados, 

monoinsaturados o poliinsaturados reduce el cociente colesterol 

total/cHDL por 0,31, 0,54 y 0,67 respectivamente283. Un metaanálisis 

de estudios prospectivos de cohortes ha demostrado que, como 

media, una ingesta superior al 2% de grasas trans aumenta el riesgo de 

•  La ingesta de ácidos grasos saturados deber llegar a ser < 10% de la ingesta total 

de energía sustituyéndolos por ácidos grasos poliinsaturados

•  Ácidos grasos trans- insaturados: la menor cantidad posible, preferiblemente no 

ingerir en alimentos procesados y < 1% de la ingesta total de energía de 

contenidos en alimentos naturales

•  Sal < 5 g/día

•  30-45 g/día de fibra de productos integrales, frutas y verduras

•  200 g/día de fruta (2-3 raciones)

•  200 g/día de verduras (2-3 raciones)

•  Pescado como mínimo dos veces a la semana, una de ellas pescado azul

•  El consumo de bebidas alcohólicas debe limitarse a 2 copas al día (20 g/día 

de alcohol) los varones y una copa al día (10 g/día de alcohol) las mujeres

Recomendaciones sobre nutrición

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Debe recomendarse una dieta saludable 

como parte fundamental de la 

prevención de la ECV

I B Fuerte 270-276

ECV: enfermedad cardiovascular; Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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EC en un 23%272. Se recomienda que menos del 1% de la ingesta total 

de energía derive de grasas trans; cuanto menos, mejor.

Colesterol en la dieta

El impacto del colesterol de la dieta en las concentraciones séricas 

de colesterol es bajo, comparado con el de la composición de los áci-

dos grasos de la dieta. Seguir las recomendaciones para reducir la 

ingesta de grasas saturadas, generalmente, conlleva una reducción de 

la ingesta de colesterol. Por ello, algunas guías sobre dietas saludables 

(incluida esta) no establecen recomendaciones específicas sobre la 

ingesta de colesterol en la dieta; en otras se recomienda un límite < 

300 mg/día.

4.3.2.2. Minerales

Sodio

El efecto de la ingesta de sodio en la PA está bien establecido. Un 

metaanálisis estimó que incluso una leve reducción de la ingesta de 

sodio de 1 g/día reduce en 3,1 mmHg la PAS de pacientes hipertensos 

y en 1,6 mmHg la de pacientes normotensos284. El estudio DASH 

demostró una relación dosis-respuesta entre la reducción de sodio y 

la reducción de la PA285. En la mayoría de los países occidentales, la 

ingesta de sal es elevada: ∼9-10 g/día, cuando la ingesta máxima reco-

mendada es de 5 g/día1 y la ingesta óptima es de ∼3 g/día. Los alimen-

tos procesados son una importante fuente de sodio. En un reciente 

estudio de simulación se estimó que, en Estados Unidos, una reduc-

ción en la ingesta de sal de 3 g/día daría como resultado una reduc-

ción de un 5,9-9,6% en la incidencia de EC (según distintos supuestos, 

se calculó el valor inferior y el superior), una reducción de un 5,0-7,8% 

de la incidencia de ictus y una reducción de un 2,6-4,1% en las muer-

tes por cualquier causa286.

Potasio

El potasio es otro mineral que afecta a la PA. Las principales fuen-

tes de potasio son las frutas y las verduras. Se ha demostrado que una 

mayor ingesta de potasio reduce la PA. El riesgo de ictus varía notable-

mente con la ingesta de potasio: el riesgo relativo de ictus en el quintil 

superior de la ingesta de potasio (media, 110 mmol/día) es casi un 40% 

menor que la del quintil inferior (ingesta media, 61 mmol/día)287.

4.3.2.3. Vitaminas

Vitaminas A y E

En muchos estudios observacionales prospectivos y estudios con 

grupo control se ha observado una asociación inversa entre concentra-

ciones de vitaminas A y E y el riesgo de ECV. Este efecto protector se 

atribuye a sus propiedades antioxidantes. Sin embargo, estudios de 

intervención diseñados para confirmar la causalidad de esta asociación 

no pudieron confirmar los resultados de los estudios observacionales288.

Vitaminas B (B6, ácido fólico y B12) y homocisteína

Las vitaminas B (B6, B12 y ácido fólico) se han estudiado por su 

potencial para disminuir la homocisteína, considerada como un factor 

de riesgo de ECV289. Sin embargo, la pregunta todavía es si la homocis-

teína es sólo un marcador de riesgo o es un factor con relación causal. 

En un reciente metaanálisis de ocho ECA, la Cochrane Collaboration 

concluyó que las intervenciones para la reducción de la homocisteína 

no reducen el riesgo de infarto de miocardio mortal o no mortal (RR = 

1,03; IC95%, 0,94-1,13), ictus (RR = 0,89; IC95%, 0,73-1,08) o muerte 

por cualquier causa (RR = 1,00; IC95%, 0,92-1,09)290. Más tarde se 

publicaron los resultados de tres estudios importantes sobre preven-

ción secundaria291-293. Estos estudios —Study of the Effectiveness of 

Additional Reductions in Cholesterol and Homocysteine (SEARCH), 

VITAmins TO Prevent Stroke (VITATOPS) y Supplementation with 

Folate, vitamin B6 and B12 and/or OMega-3 fatty acids (SU.FOL.

OM3)— concluyeron que los suplementos de ácido fólico y vitaminas 

B6 y B12 no ofrecen protección contra la aparición de ECV. Por lo tanto, 

los suplementos de vitaminas B para reducir la homocisteína no redu-

cen el riesgo.

Vitamina D

Algunos estudios epidemiológicos han mostrado una asociación 

entre deficiencia de vitamina D y ECV. Sin embargo, no disponemos 

de evidencia de que los suplementos de vitamina D mejoren el pro-

nóstico CV, aunque hay en curso algunos estudios294.

4.3.2.4. Fibra

El consumo de fibra en la dieta reduce el riesgo CV. Aunque no se 

conoce en profundidad el mecanismo, se sabe que una ingesta ele-

vada de fibra reduce la respuesta posprandial de la glucosa tras las 

comidas ricas en hidratos de carbono y reduce las concentraciones 

de colesterol total y cLDL295. Son fuentes importantes de fibra los pro-

ductos integrales, las legumbres, las frutas y las verduras. El Instituto 

Americano de Medicina recomienda una ingesta de 3,4 g/MJ, equiva-

lente a ∼30-45 g/día, para adultos296. Se asume que esta ingesta repre-

senta el nivel preventivo óptimo.

4.3.3. Alimentos y grupos de alimentos 

Frutas y verduras

Estudios observacionales han mostrado un efecto protector del 

consumo de frutas y verduras para la prevención de la ECV. La mayor 

parte de la evidencia deriva de estudios prospectivos de cohortes, 

mientras que son pocos los ECA. Algunos estudios individuales han 

mostrado un efecto pobre o no significativo en el riesgo CV con la 

ingesta de frutas y verduras. Debido a que las mediciones de la dieta 

son complicadas, los posibles errores en la medición podrían atenuar 

las relaciones observadas. Además, dado que los individuos que con-

sumen mucho frutas y verduras se diferencian de los que las comen 

poco (p. ej., con respecto a otros hábitos dietéticos, el estado tabá-

quico o la cantidad de actividad física), puede haber factores de con-

fusión incluso después del ajuste. No obstante, los resultados de 

diferentes estudios de cohortes son bastante homogéneos, y los de un 

metaanálisis muestran un efecto estadísticamente significativo en las 

estimaciones. Dauchet et al273 informaron de una reducción del 4% del 

riesgo de EC (RR = 0,96; IC95%, 0,93-0,99) por cada ración adicional de 

frutas y verduras. En un metaanálisis de siete importantes estudios 

prospectivos de cohortes, se observó una reducción del 5% en el riesgo 

de ictus por cada ración adicional de frutas y verduras273. He et al274 

actualizaron esta estimación añadiendo dos cohortes más, y comuni-

caron un RR conjunto de ictus de 0,89 (IC95%, 0,83-0,97) para los indi-

viduos que consumían 3-5 raciones de frutas y verduras, comparados 

con los que comían < 3 raciones, y un RR conjunto = 0,74 (IC95%, 0,69-

0,79) para los que comían > 5 raciones. Una ración equivale a ∼80 g.

El efecto protector de las frutas y verduras parece ser ligeramente 

más intenso en la prevención del ictus que en la prevención de la EC. 

Una de las razones podría ser el efecto de las verduras en la PA, ya que 

son la fuente de potasio más importante. El estudio DASH297 mostró 

que el mayor consumo de frutas y verduras contribuyó a la reducción 

observada de la PA en el grupo de intervención. Otros componentes 

de las frutas y las verduras que pueden ayudar a este efecto son la 

fibra y los antioxidantes.

Se recomienda comer cada día al menos 200 g de fruta (2-3 piezas) 

y 200 g de verduras (2-3 raciones). 

Pescado

El efecto protector del pescado contra la ECV se atribuye a su con-

tenido en ácidos grasos n-3. Las estimaciones conjuntas de riesgo 

muestran que comer pescado al menos una vez a la semana reduce un 

15% el riesgo de EC (RR = 0,85; IC95%, 0,76-0,96)271. Otro metaanálisis 

mostró que comer pescado 2-4 veces a la semana reduce el riesgo de 
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ictus un 18% (RR = 0,82; IC95%, 0,72-0,94), comparado con comer pes-

cado menos de una vez al mes282. La relación entre la ingesta de 

pescado y el riesgo CV no es lineal. Particularmente entre la banda 

de ingesta pobre o inexistente y la de ingesta moderada se observa 

una reducción importante del riesgo CV. Un pequeño aumento del 

consumo de pescado entre la población general podría tener un 

impacto importante en la salud pública; un incremento en el con-

sumo de pescado a 1-2 raciones a la semana podría reducir la morta-

lidad por EC en un 36% y la mortalidad por todas las causas en un 

17%298. Por lo tanto, se recomienda comer pescado al menos dos veces 

por semana, una de ellas pescado azul. 

Bebidas alcohólicas

Los resultados de estudios epidemiológicos muestran un efecto 

protector del consumo moderado de alcohol contra la incidencia de 

ECV. La relación tiene forma de J, lo cual no se explica por las caracte-

rísticas especiales de los abstemios. En particular, el vino tinto parece 

tener un efecto favorable, que se podría explicar por el efecto de los 

polifenoles (especialmente el resveratrol)299. Según los resultados de 

un metaanálisis275, el nivel óptimo de ingesta con respecto a la morta-

lidad por todas las causas es de ∼20 g/día los varones y 10 g/día (equi-

valente una copa) las mujeres. Con respecto a la prevención de las 

ECV, la ingesta óptima es ligeramente superior. La recomendación es 

que se limite el consumo de alcohol a un máximo de 1 copa/día las 

mujeres (10 g de alcohol) y 2 copas/día los varones (20 g de alcohol) 

para alcanzar el nivel más bajo de riesgo de enfermedad crónica.

Refrescos

Los refrescos azucarados son la fuente dietética de calorías más 

importante en Estados Unidos y también es importante en Europa. En 

niños y adolescentes, los refrescos proporcionan un 10-15% de las 

calorías consumidas. Un metaanálisis indica que para la energía con-

sumida en forma de líquidos, la compensación de la ingesta calórica 

en las comidas siguientes es menos completa que la energía de los 

alimentos sólidos1. El consumo regular de refrescos azucarados se 

asocia con sobrepeso y DM2300. Del mismo modo, el consumo regular 

de bebidas azucaradas (2 bebidas/día frente a 1 bebida/mes) se asoció 

a un 35% más riesgo de EC en mujeres, incluso después del ajuste por 

otros hábitos poco saludables de vida y dieta; sin embargo, las bebi-

das con edulcorantes artificiales no se asociaron con la EC301.

4.3.4. Alimentos funcionales

Los alimentos funcionales que contienen fitosteroles (esteroles y 

estanoles de las plantas) son efectivos para la reducción de las con-

centraciones de cLDL en una media del 10% cuando se consumen can-

tidades de 2 g/día. El efecto hipocolesterolemiante es adicional al 

obtenido mediante una dieta baja en grasas y el uso de estatinas302. 

Algunos estudios recientes indican que, especialmente con los esta-

noles, se puede obtener reducciones adicionales del colesterol con 

dosis mayores303. Hasta la fecha no se han realizado estudios 

con variables clínicas.

4.3.5. Hábitos alimentarios

Al igual que se ha pasado de valorar y tratar factores individuales 

de riesgo a valorar el perfil de riesgo total de una persona, la investi-

gación se centra más en patrones dietéticos que en nutrientes indivi-

duales. Teóricamente, el estudio del impacto de un patrón dietético 

total muestra el potencial preventivo completo de una dieta, porque 

combina el impacto de varios hábitos dietéticos favorables. El Seven 

Countries Study mostró una importante diferencia en las tasas de 

mortalidad cardiovascular entre el norte y el sur de Europa. Incluso 

con cifras similares de colesterol, y tras el ajuste por PA y tabaquismo, 

se mantenía la diferencia en el riesgo CV (fig. 8)304. Probablemente, la 

dieta de las cohortes mediterráneas de dicho estudio es un impor-

tante factor que subyace a la considerable diferencia observada en las 

tasas de ECV entre el sur y el norte de Europa. 

El concepto de dieta mediterránea comprende muchos de los ali-

mentos y nutrientes antes mencionados: una ingesta elevada de fru-

tas, verduras, legumbres, productos integrales, pescado y ácidos 

grasos insaturados (especialmente aceite de oliva), un consumo 

moderado de alcohol (fundamentalmente vino, preferiblemente en 

las comidas) y un consumo bajo de carne (roja), productos lácteos y 

ácidos grasos saturados.

En una serie de estudios se demostró el efecto protector de esta 

dieta, y recientemente se ha realizado un metaanálisis276. La adherencia 

a la dieta mediterránea se calculó mediante un sistema de categoriza-

ción (puntuación de la dieta mediterránea), en la que se obtiene 1 

punto por cada componente de la dieta cuando la ingesta es superior a 

la media de la población del estudio (frutas, verduras, legumbres, 

cereales, pescado, consumo moderado de vino tinto) o inferior a la 

media (carnes rojas o procesadas, productos lácteos). Dependiendo del 

número de alimentos sobre los que se obtiene información, la puntua-

ción puede variar de 0 a 7-9. El metaanálisis muestra que una mayor 

adherencia a la dieta mediterránea (representada por más de 2 puntos 

en la puntuación) se asocia a una reducción del 10% en la incidencia y la 

mortalidad CV (RR conjunto = 0,90; IC95%, 0,87-0,93) y con una reduc-

ción del 8% en la mortalidad por todas las causas (RR conjun-

to = 0,92; IC95%, 0,90-0,94).
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Figura 8. Tasa acumulada a  25 años de mortalidad por enfermedad coronaria (EC) en diferentes cohortes del Seven Countries Study, por los cuartiles basales del colesterol total, 

ajustada por edad, tabaquismo y presión arterial304.
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Conclusión

Parece claro que las modificaciones de la dieta deben ser una parte 

básica de la prevención CV. Algunos cambios en la dieta se verán 

reflejados en cambios favorables de los factores de riesgo, como la PA 

y la concentración de colesterol. Sin embargo, debemos tener en 

cuenta que los hábitos alimentarios que no muestran sus efectos 

en las cifras de PA o lípidos sanguíneos también pueden contribuir de 

forma importante en la prevención CV. Los requisitos de una dieta 

saludable se resumen en los «Mensajes clave» al comienzo de esta 

sección.

El reto para los próximos años es trasladar las recomendaciones 

nutricionales a dietas atractivas y encontrar la manera de que las per-

sonas cambien hábitos alimentarios largamente establecidos. Dado 

que no está claro qué sustancias específicas causan el efecto protector, 

se recomienda consumir una dieta variada, basada en los principios 

antes mencionados. Por lo general, con una dieta saludable no son 

necesarios suplementos, pero si se usan nunca deben reemplazar a 

los «alimentos reales». En algunos aspectos, la legislación puede ayu-

dar a cambiar la formulación de los productos elaborados por la 

industria (reducción de grasas trans y sal). La industria puede contri-

buir de forma importante con la reducción del contenido de sal en los 

alimentos procesados. 

Información nueva importante

• La nueva evidencia acumulada apoya la idea de que la homocis-

teína no es un factor causal de riesgo de ECV.

• Disponemos de más evidencia sobre el impacto de la dieta total/

modelo dietético; en los últimos años la dieta mediterránea ha 

ganado mayor interés.

Lagunas en la evidencia

• El mayor reto en la prevención de la ECV mediante la dieta es 

desarrollar estrategias más efectivas para conseguir que la población 

cambie su dieta (tanto cuantitativa como cualitativamente) y man-

tenga una dieta saludable y un peso normal. 

• Están en curso estudios sobre las sustancias contenidas en los 

alimentos que tienen efectos protectores. 

4.4. Actividad física

Mensaje clave
• La participación regular en actividades físicas y el entrenamiento 

con ejercicio aeróbico se asocian con una disminución de la mortali-

dad CV.

4.4.1. Introducción

La actividad física regular y el ejercicio aeróbico se relacionan con 

un riesgo reducido de eventos coronarios mortales y no mortales en 

individuos sanos305-307,311, individuos con factores de riesgo coronario312 

y pacientes cardiacos309,310 de distintos grupos de edad. El estilo de 

vida sedentario es uno de los principales factores de riesgo de ECV313. 

En las guías de práctica clínica se recomienda la actividad física y el 

ejercicio aeróbico como herramientas importantes para la prevención 

CV primaria y secundaria37,204,314. En la UE, menos del 50% de la pobla-

ción practica ejercicio aeróbico en su tiempo libre o tiene actividad 

física laboral315,316, y el aumento de la prevalencia de la obesidad se 

asocia a la vida sedentaria317,318; por otra parte, a menos de un tercio de 

los pacientes candidatos a rehabilitación cardiaca se les ofrece un pro-

grama de ejercicio33. Esto indica que en Europa hay una importante 

brecha entre lo que es necesario y lo que realmente se hace en cuanto 

a las intervenciones basadas en el ejercicio en prevención secunda-

ria319, especialmente si tenemos en cuenta que las tasas de mortalidad 

CV ajustada por edad de algunos de los países de Europa oriental que 

se han unido recientemente a la UE están entre las más altas del 

mundo320.

4.4.2. Fundamentos biológicos

La actividad física aeróbica regular resulta en un mayor rendi-

miento físico, el cual depende de una mayor capacidad para utilizar el 

oxígeno en la generación de energía de trabajo. Estos efectos se alcan-

zan con la práctica regular de actividad física con una intensidad del 

40 al 85% del volumen máximo de oxígeno (VO2, en ml) o de la reserva 

de la frecuencia cardiaca y se necesitan intensidades mayores cuanto 

mayor sea el nivel inicial de forma física, y viceversa321. El ejercicio 

aeróbico también reduce la demanda miocárdica de oxígeno para el 

mismo nivel de trabajo físico realizado, como lo demuestra 

la reducción del producto frecuencia cardiaca × PAS, y por lo tanto 

reduce la probabilidad de isquemia miocárdica322.

Además, la perfusión miocárdica puede mejorar con el ejercicio 

aeróbico, debido a un incremento del diámetro interno de las arterias 

coronarias más importantes, un aumento de la microcirculación y una 

mejor función endotelial323,324. Otros efectos documentados del ejerci-

cio aeróbico son los efectos antitrombóticos que pueden reducir el 

riesgo de oclusión coronaria tras la rotura de una placa vulnerable, 

entre ellos, un aumento del volumen plasmático, una reducción de la 

viscosidad de la sangre, reducción de la agregación plaquetaria y una 

mayor capacidad trombolítica325, además de una reducción del riesgo 

de arritmias por la modulación favorable del balance autónomo326.

La actividad física también tiene un efecto positivo en muchos de 

los factores de riesgo de ECV establecidos, porque previene o retrasa 

el desarrollo de hipertensión en sujetos normotensos y reduce la PA 

en pacientes hipertensos, aumenta las concentraciones de cHDL, 

ayuda a controlar el peso y reduce el riesgo de DM no dependiente de 

insulina37,311. Además, el entrenamiento físico induce un acondiciona-

miento isquémico del miocardio, proceso por el cual la isquemia mio-

cárdica transitoria producida por el ejercicio aumenta la tolerancia 

del miocardio ante un posible estrés isquémico más prolongado, con 

lo que se reducen el daño miocárdico y el riesgo de taquiarritmias 

ventriculares potencialmente letales. Estos mecanismos protectores 

incluyen alteraciones anatómicas de las arterias coronarias, inducción 

Recomendaciones sobre la actividad física

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Los adultos sanos de todas las edades 

deberían realizar 2,5-5 h a la semana de 

actividad física o ejercicio aeróbico por 

lo menos de intensidad moderada, o 

1-2,5 h de ejercicio intenso. Se animará 

a los adultos sedentarios a iniciar un 

programa de ejercicio de baja 

intensidad

I A Fuerte 305-308

La actividad física/ejercicio aeróbico 

debería realizarse en múltiples tandas 

de duración ≥ 10 min distribuidos 

uniformemente durante la semana 

(4-5 días por semana)

IIa A Fuerte 305-308

Los pacientes con infarto de miocardio, 

CABG o ICP previos, o con angina 

estable o insuficiencia cardiaca crónica 

estable deben realizar un programa 

de ejercicio aeróbico de intensidad 

moderada o vigorosa al menos tres 

veces por semana en sesiones de 

30 min. Se animará a los pacientes 

sedentarios a iniciar un programa de 

ejercicio de baja intensidad, tras una 

adecuada valoración del riesgo 

asociado al ejercicio

I A Fuerte 309-310

CABG: cirugía de revascularización coronaria; ICP: intervención coronaria 

percutánea; Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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de proteínas miocárdicas de shock por calor, aumento de la actividad de 

la ciclooxigenasa 2 miocárdica, elevación de proteínas de estrés del 

retículo endoplásmico y la producción de óxido nítrico, una función 

mejorada de los canales de potasio dependientes del sarcolema, del 

adenosintrifosfato (ATP) de las mitocondrias y de la capacidad 

antioxidante del miocardio, aumento de las enzimas antioxidantes e 

inducción de cambios en el fenotipo de las mitocondrias que protegen 

contra estímulos apoptóticos327.

4.4.3. Sujetos sanos

En sujetos sanos, grados crecientes tanto de actividad física como 

de capacidad cardiorrespiratoria se asocian a una reducción significa-

tiva (∼20-30%) del riesgo de muerte CV y por todas las causas, con una 

relación dosis-respuesta305,308,311,328,329. La evidencia disponible indica 

que el riesgo de muerte durante un periodo de tiempo determinado 

obtiene reducciones adicionales con el aumento de la actividad física 

y la capacidad cardiorrespiratoria. Esto parece ser cierto tanto para 

varones como para mujeres y distintos grupos de edad, desde la 

infancia hasta edades muy avanzadas. Dado que estas conclusiones se 

basan en los resultados de estudios observacionales, los sesgos de 

selección podrían estar relacionados, por una parte, con la presencia 

de enfermedades subclínicas sin diagnosticar que llevaran a una dis-

minución de la actividad física en algunos individuos antes del 

comienzo del estudio; por otra, con la tendencia a asociar hábitos más 

saludables (como la ausencia de tabaquismo y una dieta más saluda-

ble) con individuos físicamente activos. No obstante, en los estudios 

en que se controlaron estos posibles factores de confusión, se seguía 

observando una relación inversa entre la capacidad física o cardio-

rrespiratoria y la mortalidad CV y por todas las causas.

La mayor parte de esta reducción en la mortalidad parece que 

depende de la disminución de la mortalidad por ECV y EC, y la dismi-

nución del riesgo coronario atribuible a la actividad física aeróbica es 

similar a la de otros factores de riesgo relacionados con el estilo de 

vida, como la ausencia de tabaquismo. El riesgo de ECV (incluidos la 

EC y el ictus) o de EC sola se reduce significativamente en personas 

físicamente activas o con buena forma física, con una reducción del 

RR casi 2 veces mayor para la capacidad cardiorrespiratoria que para 

el aumento de la actividad física en todos los percentiles superiores al 

25308,328,329. Una posible explicación para el mayor gradiente dosis-

respuesta de la forma física respecto a la actividad física es que la pri-

mera se puede medir objetivamente, mientras que la segunda se 

valora por lo declarado, lo que puede llevar a una clasificación erró-

nea o sesgos que indicarían una menor asociación entre la actividad 

física y los beneficios para la salud.

Intensidad y cantidad de actividad física

La cantidad de actividad física/ejercicio aeróbico de intensidad 

moderada capaz de producir una reducción en la mortalidad CV y por 

todas las causas es de 2,5-5 h/semana306-308,311,312; cuanto mayor sea la 

duración total de la actividad física/ejercicio aeróbico que se practique 

cada semana, mayores son los beneficios observados. Cabe señalar que 

se obtienen los mismos resultados con la práctica de 1-1,5 h/semana 

de actividad física/ejercicio aeróbico de intensidad vigorosa o una 

combinación equivalente de intensidad moderada y vigorosa. Además, 

la evidencia disponible indica que la cantidad semanal de actividad 

física/ejercicio aeróbico puede obtenerse sumando múltiples momen-

tos de ejercicio diario, cada uno ≥ 10 min, y que el ejercicio o actividad 

debe distribuirse en la mayoría de los días de la semana. 

La actividad física/ejercicio aeróbico no incluye únicamente activi-

dades deportivas (senderismo, correr, patinar, bicicleta, remo, nata-

ción, esquí de fondo o clases de aeróbic), sino también actividades de 

la vida diaria, como caminar a buen paso, subir escaleras, trabajos 

domésticos o en el jardín, y participar en actividades recreativas. Una 

actividad física de intensidad moderada se define en términos relati-

vos como una actividad realizada al 40-59% del VO2 o de la reserva de 

la frecuencia cardiaca, o a una tasa de esfuerzo percibido de 5-6 en la 

escala CR10 de Borg, que correspondería a un gasto energético abso-

luto de ∼4,8-7,1 equivalentes metabólicos (MET) en los jóvenes, 4,0-

5,9 MET en adultos de mediana edad, 3,2-4,7 MET en personas 

mayores y 2,0-2,9 MET en los ancianos140. De la misma forma, la acti-

vidad física vigorosa se realiza a un 60-85% del VO2 o de la reserva de 

frecuencia cardiaca, o a una tasa de esfuerzo percibido de 7-8 en la 

escala CR10 de Borg, que corresponde a un gasto energético absoluto 

de ∼7,2-10,1 MET en los jóvenes, 6,0-8,4 MET en adultos de mediana 

edad, 4,8-6,7 MET en las personas mayores y 3,0-4,2 MET en los 

ancianos140.

Valoración del riesgo

El método por el que se debe evaluar a personas sanas antes de 

que comiencen a practicar una actividad física/ejercicio aeróbico es 

una cuestión controvertida. En términos generales, el riesgo de 

eventos CV graves relacionados con el ejercicio en personas clara-

mente sanas es extremadamente bajo y se sitúa entre 1/500.000 y 

1/2.600.000 pacientes-horas de ejercicio330,331. Como se ha propuesto 

recientemente para actividades deportivas de ocio de personas de 

mediana edad o edad avanzada332, la estimación del riesgo debe 

adaptarse al perfil de riesgo cardiaco del individuo, el nivel de acti-

vidad física que mantiene en ese momento y el nivel de actividad/

ejercicio aeróbico que pretende alcanzar, con un examen más inten-

sivo (p. ej., una prueba de esfuerzo) para personas sedentarias, con 

factores de riesgo CV o que desean practicar actividades o ejercicio 

aeróbico de intensidad vigorosa. Las personas que practican ejerci-

cio ocasionalmente parecen tener un mayor riesgo de eventos coro-

narios agudos y muerte súbita durante o después del ejercicio330,331. 

De forma general, se recomienda que las personas sedentarias y las 

personas con factores de riesgo CV comiencen con actividad física de 

intensidad baja.

4.4.4. Pacientes con enfermedad cardiovascular conocida

La actividad física aeróbica en pacientes con ECV conocida se suele 

considerar como parte de una intervención incluida en un programa 

de rehabilitación cardiaca. De ahí que los datos disponibles se deriven 

casi exclusivamente de determinaciones de la capacidad CV y no de la 

evaluación de los niveles habituales de ejercicio físico. Esto se debe a 

la necesidad de una evaluación formal de la capacidad de ejercicio y 

del riesgo asociado al ejercicio físico en pacientes con enfermedad 

cardiaca establecida. En este contexto, no se puede discernir con cla-

ridad los efectos de la actividad física por sí sola en el riesgo CV. No 

obstante, en un metaanálisis que incluyó fundamentalmente a varo-

nes de mediana edad (la mayoría había sufrido un infarto agudo de 

miocardio y los demás se habían sometido a CABG o ACTP previa-

mente o estaban afectados de angina estable) se observó una reduc-

ción de un 30% en la mortalidad CV total después de participar en un 

programa de entrenamiento aeróbico durante al menos 3 meses; la 

reducción ascendió a un 35% cuando sólo se contabilizaron las muer-

tes por EC333. No se disponía de suficientes datos para valorar los efec-

tos del ejercicio aeróbico en las tasas de revascularización; por otra 

parte, no se observó ningún efecto del ejercicio aeróbico en la inci-

dencia de infarto de miocardio no mortal. En los últimos años, el uso 

más extensivo de las técnicas de revascularización y tratamientos far-

macológicos ha resultado progresivamente en un riesgo relativa-

mente bajo de los pacientes cardiacos, en los que es poco probable 

que se mejore la supervivencia como resultado de alguna interven-

ción adicional. En cualquier caso, datos recientes confirman la exis-

tencia de una relación dosis-respuesta inversa entre la capacidad CV 

(determinada por la prueba de esfuerzo en cinta sin fin y expresada 

en MET) y la mortalidad por todas las causas en grandes poblaciones 

de varones y mujeres con ECV (historia de EC documentada por 

angiografía, infarto de miocardio, CABG, ICP, IC, enfermedad vascular 

periférica o signos/síntomas de EC durante la prueba de ejercicio). Los 
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resultados fueron similares con independencia de que se usaran blo-

queadores beta334,335. Por último, se ha demostrado que el ejercicio 

aeróbico mejora el estado clínico y la perfusión miocárdica de los 

pacientes de bajo riesgo de manera tan efectiva como una estrategia 

invasiva (p. ej., ICP), y además se asocia a menos eventos CV336.

En un metaanálisis se evaluó el efecto del ejercicio aeróbico en las 

tasas de mortalidad cardiaca en pacientes con insuficiencia cardiaca 

crónica (ICC)310. En conjunto, el ejercicio de intensidad moderada o 

vigorosa mejoró la supervivencia en los pacientes con ICC causada por 

disfunción sistólica ventricular izquierda, y los periodos entre ingre-

sos hospitalarios fueron significativamente más largos. La mejoría del 

pronóstico fue superior en pacientes con ICC de etiología isquémica, 

con una fracción de eyección ventricular izquierda y un VO2 más bajos 

y una clase funcional NYHA más alta. La adherencia al programa de 

ejercicio aeróbico prescrito es un aspecto crucial para determinar 

dichos beneficios pronósticos, como lo demostraron los resultados 

del reciente estudio HF-ACTION (Heart Failure and A Controlled Trial 

Investigating Outcomes of Exercise TraiNing)337.

Intensidad y volumen de la actividad física

En pacientes con ECV, los datos disponibles no permiten determi-

nar la cantidad semanal de ejercicio aeróbico de manera tan precisa 

como para las personas sanas309,310, y la prescripción de ejercicio debe 

adaptarse al perfil clínico de cada individuo. En pacientes con riesgo 

clínico bajo, con infarto agudo de miocardio, CABG o ICP previos, o 

angina estable o ICC se puede prescribir un programa de ejercicio de 

intensidad moderada o vigorosa 3-5 veces a la semana en sesiones 

de 30 min, y en cualquier caso, la frecuencia, la duración y la supervi-

sión del ejercicio deben estar adaptadas a las características clínicas 

del paciente. Los pacientes con riesgo moderado o alto deben seguir 

un programa de ejercicio aún más individualizado, dependiendo de la 

carga metabólica y su asociación con signos o síntomas anormales. 

Incluso para los pacientes más limitados, la actividad física en peque-

ñas cantidades y debidamente supervisada es beneficiosa para man-

tener una vida independiente y contrarrestar los efectos depresivos 

de la enfermedad. Hay datos basados en la evidencia sobre la pres-

cripción de ejercicio físico para subgrupos específicos de pacientes 

cardiacos205.

Valoración del riesgo clínico

En pacientes con ECV, la prescripción de ejercicio está determi-

nada por el riesgo asociado al ejercicio. Los algoritmos para la estra-

tificación del riesgo ayudan a identificar a los pacientes con mayor 

riesgo de eventos CV relacionados con el ejercicio, que pueden 

requerir una monitorización cardiaca más intensiva338,339. La seguri-

dad de los programas de ejercicio con supervisión médica que siguen 

las indicaciones de la estratificación del riesgo relacionado con el 

ejercicio está bien establecida. La incidencia de eventos CV graves 

durante el ejercicio aeróbico supervisado en programas de rehabili-

tación cardiaca es muy baja: de 1/50.000 a 1/120.000 pacientes-

horas de ejercicio, con una incidencia de muerte entre 1/340.000 y 

1/750.000 pa-cientes-horas de ejercicio340,341. Lo mismo es aplicable a 

pacientes con ICC y función ventricular izquierda reducida, con sín-

tomas de clase funcional NYHA II-IV, que reciben tratamiento óptimo 

para la IC basado en las recomendaciones de las guías de práctica 

clínica.

Información nueva importante

• En los últimos años no ha aparecido información nueva relevante 

en este campo.

Lagunas en la evidencia

Queda por establecer si:

• Se puede obtener los beneficios pronósticos con menos actividad 

física (duración/intensidad) en grupos incapaces de seguir las reco-

mendaciones (ancianos, personas con mala condición física, pacien-

tes con ICC avanzada).

• Se puede aplicar también a la prevención secundaria la relación 

dosis-respuesta entre la capacidad cardiorrespiratoria y la reduc-

ción del riesgo CV observada en prevención primaria.

• La actividad física regular comporta un beneficio a largo plazo en 

el pronóstico de los pacientes con ICC.

• Los intervalos de ejercicio de mucha intensidad son superiores al 

ejercicio moderado y continuo para mejorar la capacidad funcional e 

inducir un remodelado ventricular izquierdo favorable en pacientes 

con ICC.

4.5. Manejo de factores psicosociales

Mensaje clave
• Las intervenciones psicológicas pueden contrarrestar el estrés 

psicosocial y promover un estilo de vida y un comportamiento salu-

dables. 

4.5.1. Introducción

Las intervenciones psicológicas pretenden contrarrestar el estrés 

psicosocial y promover un estilo de vida y un comportamiento 

saludables. Las intervenciones incluyen sesiones individuales o gru-

pales de asesoramiento sobre los factores psicosociales de riesgo y la 

forma de sobrellevar la enfermedad, terapia cognitivo-conductual, 

programas de manejo del estrés, meditación, psicoterapia autógena, 

biofeedback, técnicas de respiración, yoga y relajación muscular199,200. 

Las intervenciones psicosociales tienen efectos beneficiosos en los 

factores psicosociales de riesgo y la ansiedad, adicionales a los asocia-

dos con la rehabilitación convencional199. Dos metaanálisis y dos ECA 

recientes86,199,343,348 han demostrado el impacto adicional de estas 

intervenciones en la prevención de la EC clínica, especialmente en los 

pacientes que alcanzan los objetivos de comportamiento349. La evi-

dencia indica que los programas de intervención deben ser individua-

lizados y estar basados en constelaciones individuales de riesgo, 

incluidos aspectos relacionados con el sexo199,350.

Recomendaciones para el manejo de los factores psicosociales

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Se debe prescribir 

intervenciones conductuales 

multimodales que integren 

educación para la salud, 

ejercicio físico y terapia 

psicológica dirigida a los 

factores de riesgo psicosociales 

y ayudar a sobrellevar la 

enfermedad

I A Fuerte 195,

197-200

En caso de síntomas clínicos 

significativos de depresión, 

ansiedad y hostilidad, se debe 

considerar la prescripción de 

psicoterapia, medicación o 

atención colaborativa. Esta 

estrategia puede reducir las 

alteraciones del ánimo y 

mejorar la calidad de vida 

relativa a la salud, aunque no 

hay evidencia concluyente 

sobre sus efectos beneficiosos 

sobre las variables cardiacas

IIa A Fuerte 85,86,

199,200,

343-347

Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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4.5.2. Intervenciones específicas para reducir la depresión, 
la ansiedad y la angustia

En varios ECA y un metaanálisis se ha estudiado específica-

mente la depresión en pacientes con ECV. A los pacientes corona-

rios con depresión clínica significativa se los puede tratar de 

manera segura y eficaz con psicoterapia84,85,351-353 o con inhibidores 

selectivos de la recaptación de serotonina, aunque la evidencia 

del efecto beneficioso en las variables cardiacas no es conclu-

yente. Mientras que en la mayoría de los estudios no se ha obser-

vado un efecto beneficioso significativo84,351-356, en un reciente ECA 

se han observado menos síntomas depresivos y menos eventos 

cardiacos graves85. En el análisis secundario de otro ECA, se 

observó un efecto CV beneficioso sólo en los varones blancos344 y 

los pacientes que respondían al tratamiento antidepresivo346. Los 

resultados de estudios no aleatorizados indican que los inhibido-

res selectivos de la recaptación de serotonina podrían mejorar el 

pronóstico CV de pacientes deprimidos, con345 o sin347 ECV ya 

establecida.

Hasta la fecha, y a diferencia de la depresión, pocos estudios han 

investigado específicamente la ansiedad en pacientes con ECV. En un 

ECA que incluía intervenciones supervisadas por personal de enfer-

mería en el domicilio de pacientes sometidos a CABG, se observaron 

efectos beneficiosos en la ansiedad, pero la muestra era demasiado 

pequeña y el seguimiento demasiado corto para demostrar un 

impacto en la incidencia de eventos cardiacos357.

Mientras se esperan resultados concluyentes que demuestren que 

el tratamiento de la depresión o la ansiedad pueden alterar el pronós-

tico de la ECV, una actitud prudente es ofrecer a los pacientes con 

depresión o ansiedad clínicamente significativas tratamiento con psi-

coterapia y antidepresivos/ansiolíticos. Los pacientes que no acepten 

este tratamiento deben tener un seguimiento estrecho, y si los sínto-

mas persisten durante más de 4-6 semanas, hay que ofrecerles nueva-

mente el tratamiento.

Aparte del tratamiento de los síntomas del estado de ánimo, 

otras intervenciones psicosociales han demostrado su utilidad. Los 

programas de manejo del estrés han mostrado repetidas veces que 

mejoran no sólo la percepción subjetiva de bienestar, sino también 

los niveles de riesgo y los resultados CV199,200,358. En pacientes hostiles 

con EC, las intervenciones grupales para el control de la hostilidad, 

además de reducir el nivel de hostilidad, pueden llevar a una dismi-

nución de la depresión, la frecuencia cardiaca en reposo y la res-

puesta CV al estrés mental y a un aumento del apoyo social y la 

satisfacción con la vida359,360. Algunas terapias conductuales en 

grupo pueden ser útiles para reducir la angustia en las muje-

res348,350,361. Recientemente, los resultados de un programa de terapia 

en grupo para la reducción del estrés dirigido a mujeres indicaron 

un efecto positivo en la longevidad, independientemente de otros 

factores pronósticos348,358.

La reorganización en el trabajo dirigida a aumentar la autonomía y 

el control puede potenciar el apoyo social y disminuir las respuestas 

al estrés psicológico. De ahí que la reducción del estrés laboral de per-

sonas con puestos de responsabilidad (directivos y supervisores) 

pueda tener efectos beneficiosos en su salud y mejorar el apoyo social 

percibido que reciben de sus subordinados362.

Información nueva importante

• Aumenta la evidencia de que las intervenciones psicológicas con-

trarrestan el estrés psicológico, promueven comportamientos saluda-

bles y contribuyen a la prevención de la ECV. 

Lagunas en la evidencia
• La evidencia de que el tratamiento de la depresión y la ansiedad 

clínicamente significativas mejora las variables cardiacas no es con-

cluyente. 

4.6. Peso corporal

Mensajes clave
• El sobrepeso y la obesidad se asocian con riesgo de muerte en la 

ECV363-365.

• Hay una relación lineal positiva entre el IMC y la mortalidad por 

todas las causas363.

• La mortalidad por cualquier causa es menor en las personas con 

IMC 20-25363-365.

• Una pérdida adicional de peso no tiene un efecto protector contra 

la ECV366-369.

4.6.1. Introducción

En muchos países, la reducción de los factores de riesgo más impor-

tantes —como concentraciones sanguíneas de colesterol elevadas, la PA 

y, más recientemente, el tabaquismo— se ha traducido en una reduc-

ción de la mortalidad CV. La excepción a esta tendencia son el peso 

corporal y la DM, que tienden a aumentar mientras otros factores de 

riesgo disminuyen. La obesidad se está convirtiendo en una epidemia 

mundial, tanto en niños como en adultos370. La situación ha cambiado 

tanto que en Estados Unidos, si las tendencias en la obesidad de 2005 a 

2020 no se controlan, la obesidad contrarrestará gradualmente los 

efectos positivos de las tasas de abandono del tabaquismo371. En Europa, 

un reciente estudio con cerca de 360.000 participantes de nueve países 

europeos mostró que la obesidad general y la adiposidad abdominal se 

asocian a un mayor riesgo de muerte372.

4.6.2. Peso corporal y riesgo

Hoy está claro que uno de los componentes de la grasa abdominal, 

el tejido adiposo visceral, es un órgano endocrino metabólicamente 

activo capaz de sintetizar y liberar a la corriente sanguínea una gran 

variedad de compuestos peptídicos y no peptídicos que pueden tener 

un papel en la homeostasis CV373. Este proceso tiene impacto en los 

factores de riesgo CV y, por lo tanto, en el riesgo, y los efectos mecáni-

cos del sobrepeso tienen un efecto mecánico en las causas no CV de la 

morbimortalidad. Los efectos del peso corporal elevado en la salud se 

resumen en la tabla 10. Curiosamente, los efectos del ajuste multiva-

riable de la asociación entre cifras de lípidos y riesgo y entre peso 

corporal y riesgo son diferentes. Los valores de colesterol elevados y 

de cHDL reducidos mantienen asociación independiente con el riesgo 

tras el ajuste por otros factores de riesgo importantes, mientras que la 

asociación entre peso y riesgo tiende a perder importancia. Esto no 

debe interpretarse como un indicador de que el peso no es impor-

tante, sino al contrario, puede tener una importancia crítica, ya que 

ejerce su efecto en el riesgo a través de su efecto adverso en muchos 

factores de riesgo.

4.6.3. ¿Qué índice de obesidad es el mejor predictor de riesgo 
cardiovascular?

El IMC —peso (kg) / estatura (m)2— se ha utilizado ampliamente 

para definir las categorías de peso corporal. En adultos, el sobrepeso se 

Recomendaciones relativas al peso corporal

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Para las personas con sobrepeso y 

obesidad, la reducción de peso está 

recomendada y se asocia a efectos 

favorables en la presión arterial y la 

dislipemia que pueden resultar 

en menor incidencia de ECV

I A Fuerte 363-365

ECV: enfermedad cardiovascular; Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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define como un IMC entre 25 y 29,9 y la obesidad, como IMC ≥ 30. El 

aumento del IMC tiene una estrecha asociación con el riesgo de ECV. 

Sin embargo, se ha planteado que la distribución corporal del tejido 

adiposo es más importante que el peso corporal total para la determi-

nación del riesgo CV. Esto ha llevado a un mayor interés en las medicio-

nes antropométricas del riesgo y a una distribución más precisa de la 

masa adiposa y la masa magra (tabla 11). La mayoría de los datos proce-

den del IMC, del cociente de circunferencias de cintura/cadera y de la 

circunferencia de cintura. El nivel óptimo para medir la circunferencia 

de cintura es el punto intermedio entre el borde inferior de la última 

costilla y la cresta iliaca superoanterior, en posición de pie. Los umbra-

les de la OMS374 para la circunferencia de cintura son los más aceptados 

en Europa; según estos, se recomiendan dos niveles de acción:

• Nivel de acción 1: una circunferencia de cintura ≥ 94 cm en varo-

nes y ≥ 80 cm en mujeres representa el umbral a partir del cual no se 

debe aumentar de peso.

• Nivel de acción 2: una circunferencia de cintura ≥ 102 cm en 

varones y ≥ 88 cm en mujeres representa el umbral en el que se reco-

mendará la pérdida de peso. 

Estos umbrales se han calculado basándose en sujetos caucásicos y 

parece razonable pensar que otras razas y etnias requieran distintos 

puntos de corte para las medidas antropométricas.

Algunos estudios prospectivos han encontrado evidencia de una 

mayor asociación entre la adiposidad abdominal y la EC que entre el 

IMC y la EC en mujeres375,376, pero no en los varones; por lo general, 

estos estudios eran de pequeño tamaño. En un importante estudio de 

prevalencia de casos y controles, se encontró que el cociente cintura/

cadera se asoció en mayor medida con el infarto de miocardio que el 

IMC, tanto en varones como en mujeres377.

Es posible que la circunferencia de cintura tenga una mayor aso-

ciación que el IMC con la DM en mujeres, pero no en los varones. Un 

reciente metaanálisis de 32 estudios no encontró ninguna diferencia 

entre el IMC, la circunferencia de cintura y el cociente cintura/cadera 

en cuanto a su relación con la DM incidente378 ni diferencias impor-

tantes entre sexos. Sin embargo, los autores pudieron investigar muy 

poco los hallazgos relativos a la heterogeneidad entre sexos, debido al 

pequeño número de estudios en cada grupo. Los recientes hallazgos 

del Prospective Studies Collaboration363 (que incluye a más de 900.000 

participantes) indican una asociación lineal positiva entre IMC 22,5-

25,0 y la mortalidad por todas las causas.

En una revisión de un análisis conjunto de 19 estudios prospectivos 

(1,46 millones de adultos blancos)364, la mortalidad por cualquier causa 

fue menor en el grupo con IMC 20,0-24,9. En una población asiática 

(1,1 millones de personas incluidas en 19 cohortes)365, el grupo con IMC 

22,6-27,5 tuvo el menor riesgo de muerte. El riesgo aumentó con 

IMC superiores o inferiores a estas franjas, con una relación en forma de 

U. El hallazgo de que la misma franja de peso óptimo se asocia con 

menor riesgo de muerte en este estudio y en previos estudios europeos 

pone en duda el uso de puntos de corte de IMC específicos para distin-

tas razas o etnias para definir el sobrepeso y la obesidad363.

En la cohorte del estudio multicéntrico EPIC (European Prospec-

tive Investigation into Cancer and Nutrition), el IMC, la circunferencia 

de cintura y el cociente cintura/cadera se asociaron de forma inde-

pendiente con la mortalidad por todas las causas; los autores reco-

mendaron el uso de la circunferencia de cintura y el cociente cintura/

cadera, además del IMC, para la valoración del riesgo de muerte; sin 

embargo, no se calcularon comparaciones directas de la magnitud de 

las relaciones entre las distintas medidas372. Los datos concuerdan con 

los resultados de las cuatro cohortes de adultos de los trabajos British 

Women’s Heart and Health Study, Caerphilly Prospective Study, Boyd 

Orr Study y Maidstone-Dewsbury Study379. Los datos de estos estudios 

indican una relación un poco más fuerte entre la adiposidad central y 

la mortalidad por todas las causas por una causalidad inversa, que 

probablemente afecte más al IMC (debido a la pérdida de masa 

muscular total y grasa) que a la adiposidad380.

En la práctica clínica, como la medición de las circunferencias de 

cintura y cadera tiene menos precisión381-383, no es posible establecer 

estas medidas de adiposidad visceral como alternativas al IMC; sin 

embargo, hay que señalar que el IMC no tiene más valor para la pre-

dicción de los resultados que las otras medidas, y que las medidas de 

la obesidad central tienen, en cierto modo, una relación más impor-

tante con la mortalidad por todas las causas y la DM2. Otra cuestión 

adicional es si la medición de la adiposidad regional ofrece un valor 

añadido a la capacidad de predicción del IMC para identificar a los 

individuos con riesgo de ECV en el futuro. Por otra parte, el uso de 

mediciones más directas de la masa adiposa, como el análisis 

de impedancia bioeléctrica o el grosor de pliegues cutáneos, es pro-

blemática en la práctica clínica debido a la dificultad para obtener 

mediciones precisas y fiables383-386. Se ha descrito una serie de técni-

cas para valorar la distribución anatómica de la grasa mediante TC, 

ultrasonidos (especialmente a nivel epicárdico), absorciometría dual 

de rayos X e IMR. Todas estas técnicas pueden utilizarse para monito-

rizar los cambios en la grasa intraabdominal; sin embargo, se trata de 

técnicas costosas, que requieren tiempo y que se debe considerar 

herramientas para especialistas, y no como una herramienta para la 

estimación del riesgo en la práctica general.

Por el momento, no hay evidencia clara de que las mediciones de 

cintura o la medición directa de la masa adiposa deban reemplazar al 

IMC en la vigilancia de la salud pública o en la práctica clínica. 

Tabla 10
Efectos cardiovasculares potencialmente adversos derivados del aumento de peso

•  Aumenta la resistencia a la insulina (intolerancia a la glucosa, diabetes mellitus 

tipo 2)

•  Presión arterial aumentada

•  Inflamación sistémica aumentada y estado protrombótico

•  Albuminuria

•  Dislipemia (niveles elevados de colesterol total, cLDL, colesterol no-HDL, 

triglicéridos, apolipoproteína B, partículas de LDL pequeñas y densas, y niveles 

bajos de cHDL y apolipoproteína AI)

•  Alteraciones cardiovasculares y cerebrovasculares (disfunción endotelial, 

insuficiencia cardiaca, enfermedad coronaria, fibrilación auricular, ictus, 

geometría anormal del ventrículo izquierdo, disfunción sistólica y diastólica, 

actividad simpática aumentada)

cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; HDL: lipoproteínas de alta 

densidad.

Tabla 11

Medición de la obesidad general y de la adiposidad abdominal

Medición de la obesidad general

  Índice de masa corporal

Medición de la adiposidad abdominal

  Circunferencia de cintura

  Cociente cintura/cadera

  Cociente cintura/talla

Medición directa de la masa adiposa

  Análisis de impedancia bioeléctrica

  Grosor de pliegues cutáneos

Medición de la obesidad general y adiposidad abdominal

  Absorciometría dual de rayos X

  Ultrasonidos

  Tomografía computarizada

  Imagen por resonancia magnética
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4.6.4. Efecto paradójico de la obesidad en la enfermedad 
coronaria establecida

Mientras que a escala poblacional la obesidad se relaciona con un 

aumento del riesgo de incidencia y mortalidad de la ECV, entre los 

pacientes con EC establecida la evidencia es contradictoria. En revi-

siones sistemáticas de pacientes con EC o sometidos a ICP, se ha 

observado un efecto paradójico de la obesidad por el que esta parece 

tener un efecto protector contra un pronóstico adverso366-369.

4.6.5. Tratamiento

Si bien la dieta, el ejercicio y las modificaciones del comportamiento 

son las terapias básicas para el sobrepeso y la obesidad (tabla 12), estas 

suelen fracasar en el tratamiento a largo plazo. El tratamiento con 

orlistat388 y la cirugía bariátrica389 para pacientes con IMC ≥ 40 o IMC ≥ 

35 en presencia de entidades comórbidas de alto riesgo son las únicas 

opciones. Estos pacientes deben intentar antes métodos convenciona-

les, como la dieta y el ejercicio, no deben tener alteraciones psiquiátri-

cas no controladas y deben tener un estado de salud adecuado para que 

los beneficios superen a los riesgos. La principal cuestión en el campo 

de la cirugía bariátrica es la falta de consenso en cuanto a los diversos 

procedimientos disponibles y el perfeccionamiento de las técnicas que 

llevarán a una disminución de los riesgos asociados. 

Información nueva importante

• No se puede descartar que un peso inferior al normal se asocie a 

un aumento de la morbimortalidad CV.

Lagunas en la evidencia

• No se ha establecido si la medición de la adiposidad regional 

tiene un valor añadido a la capacidad predictiva del IMC para identifi-

car a las personas con riesgo de ECV en el futuro.

• No hay evidencia concluyente para identificar del papel relativo 

de la dieta, el ejercicio y las modificaciones del comportamiento en el 

manejo del sobrepeso y la obesidad. 

4.7. Presión arterial

Mensaje clave
• La PA elevada es un importante factor de riesgo de EC, IC, enfer-

medad cerebrovascular, EAP, insuficiencia renal y fibrilación auricular 

(FA).

4.7.1. Introducción

En una serie de estudios epidemiológicos, la PA elevada se ha iden-

tificado como un importante factor de riesgo de EC, IC, enfermedad 

cerebrovascular, EAP, insuficiencia renal y, más recientemente, 

Tabla 12
Clasificación del peso corporal según el índice de masa corporal en adultos387

Adultos (edad > 18 años) Índice de masa corporal

Peso insuficiente < 18,5

Normal 18,5-24,9

Sobrepeso 25-29,9

Obesidad ≥ 30

  Clase 1 30-34,9

  Clase 2 35-39,9

  Clase 3 ≥ 40

  Clase 4 ≥ 50

  Clase 5 ≥ 60

Las clasificaciones del National Institute of Health y la Organización Mundial de la 

Salud no incluyen las clases 4 y 5 de obesidad.

Recomendaciones relativas a la presión arterial

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Se recomiendan medidas de modificación del estilo de vida, como el control del peso, aumento de la actividad física, consumo 

moderado de alcohol, restricción de sodio, mayor consumo de frutas, verduras y productos lácteos bajos en grasa, a todos los 

pacientes con hipertensión o con presión arterial normal-alta

I B Fuerte 274,285,

390-393

Todas las clases más importantes de antihipertensivos (diuréticos, IECA, antagonistas del calcio y bloqueadores beta) tienen 

una eficacia similar y, por lo tanto, estos fármacos están recomendados para la instauración y el mantenimiento 

del tratamiento antihipertensivo

I A Fuerte 394

Los bloqueadores beta y los diuréticos tiacídicos no están recomendados en pacientes hipertensos con múltiples factores 

metabólicos de riesgo que aumentan el riesgo de diabetes mellitus de nueva aparición

III A Fuerte 395,396

Para pacientes con diabetes mellitus se recomienda el uso de un IECA o un bloqueador del sistema renina-angiotensina I A Fuerte 397-399

La estimación del riesgo con las tablas SCORE está recomendada como requisito mínimo en todo paciente hipertenso I B Fuerte 45,400

Sin embargo, con base en la evidencia de que la lesión orgánica subclínica predice la muerte cardiovascular 

independientemente de la estimación SCORE, se debe determinar si la hay, especialmente en sujetos con riesgo bajo 

o moderado (SCORE 1-4%)

IIa B Débil 45,400

Se recomienda la instauración temprana de tratamiento farmacológico en pacientes con hipertensión de grado 3 

o en pacientes con hipertensión de grado 1 o 2 si tienen un riesgo cardiovascular total alto o muy alto

I C Fuerte 401

Para pacientes con hipertensión de grado 1 o 2 y riesgo cardiovascular total moderado, debe retrasarse el tratamiento 

farmacológico durante algunas semanas, y en pacientes con hipertensión de grado 1 durante varios meses, a la espera de los 

efectos de la modificación del estilo de vida

IIb C Débil 401

La PA sistólica debe reducirse a < 140 mmHg (y la diastólica < 90 mmHg) en todos los pacientes hipertensos IIa A Fuerte 402-404

Para todos los pacientes hipertensos con ECV establecida, o con diabetes mellitus tipo 2 o con un riesgo de muerte 

cardiovascular estimado a 10 años ≥ 5% (según las tablas SCORE), se debe considerar el tratamiento con estatinas

IIa B Fuerte 405

El tratamiento antiagregante, particularmente aspirina a dosis bajas, está recomendado para pacientes hipertensos 

con eventos cardiovasculares

I A Fuerte 398

Se debe considerar el tratamiento antiagregante para pacientes hipertensos sin historia de ECV que tengan la función renal 

reducida o riesgo cardiovascular alto

IIb A Débil 406-408

ECV: enfermedad cardiovascular; IECA: inhibidor de la enzima de conversión de la angiotensina; PA: presión arterial; Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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FA409,410. La evidencia recabada en estudios observacionales indica que 

las cifras de PA se correlacionan negativamente con la función cogni-

tiva y que la hipertensión se asocia con mayor incidencia de demen-

cia411. Los datos observacionales de más de 1 millón de individuos 

indican que la mortalidad por EC e ictus aumenta de forma progresiva 

y lineal a partir de cifras de PAS de 115 mmHg y PAD de 75 mmHg412.

En algunos estudios se ha demostrado que la presión de pulso 

amplia (PAS – PAD) es un mejor predictor de resultados CV adversos 

que la PAS o la PAD consideradas por separado413 y que permite iden-

tificar a pacientes con hipertensión sistólica, que tienen un riesgo 

particularmente alto414. Sin embargo, en el metaanálisis más grande 

realizado hasta ahora, que incluyó 61 estudios (el 70% de ellos realiza-

dos en Europa)412, la presión de pulso tuvo menos valor predictivo que 

la PAS y la PAD; también confirmó que la presión de pulso tiene más 

importancia a partir de los 55 años.

Los individuos con una PA elevada suelen tener otros factores de 

riesgo de ECV (DM, resistencia a la insulina, dislipemia) y lesión de 

órgano diana. Debido a que los factores de riesgo pueden interactuar, 

el riesgo total de los pacientes hipertensos es más elevado aunque la 

elevación de la PA sea leve o moderada. 

4.7.2. Definición y clasificación de la hipertensión

La definición y la clasificación de la hipertensión se encuentran en 

la tabla 13.

La hipertensión sistólica aislada debe clasificarse (1, 2 y 3) según 

las cifras de PAS en los intervalos indicados, siempre que los valores 

de PAD sean < 90 mmHg. Los grados 1, 2 y 3 corresponden a la clasifi-

cación de hipertensión leve, moderada y grave respectivamente. Estos 

términos se omiten ahora para evitar la confusión con la cuantifica-

ción del riesgo CV total. 

4.7.3. Evaluación diagnóstica

Las guías actuales de la Sociedad Europea de Hipertensión/ESC401 

proponen la realización sistemática de las siguientes pruebas a 

pacientes hipertensos: glucosa plasmática en ayunas, concentracio-

nes séricas de colesterol total, cLDL y cHDL, triglicéridos en ayunas, 

potasio, ácido úrico, creatinina, aclaramiento de creatinina estimado 

(mediante la fórmula de Cockcroft-Gault) o TFG estimada (mediante 

la fórmula MDRD [Modification of Diet in Renal Disease]; la ecuación 

CKD-EPI [Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration] es más 

precisa que la ecuación MDRD en general y en la mayoría de los 

subgrupos, pero especialmente en los que tienen TFGe > 60 ml/

min/1,73 m2), hemoglobina y hematocrito, análisis de orina (determi-

nación de microalbuminuria con dipstick y análisis de sedimentos, 

proteinuria cuantitativa si el dipstick es positivo) y ECG; mientras que 

la ecocardiografía, los ultrasonidos carotídeos, el ITB, el fondo de ojo 

y la velocidad de la onda de pulso se consideran pruebas recomenda-

das. Si la glucosa plasmática en ayunas es > 5,6 mmol/l (100 mg/dl) o 

la glucohemoglobina (HbA1c) es de un 5,7-6,4% (estandarización DCCT 

[Diabetes Control and Complications Trial]), se recomienda la prueba 

de tolerancia a la glucosa (véase el apartado 4.8). La monitorización 

de la PA en casa o ambulatoria (24 h) también es una prueba reco-

mendada.

4.7.4. Medición de la presión arterial

La PA debe medirse varias veces en cada individuo y en diferentes 

ocasiones. Si la PA está ligeramente elevada, se repetirán las medicio-

nes durante varios meses para obtener una determinación aceptable 

de la PA «usual» del individuo y decidir si es necesario instaurar trata-

miento farmacológico. Si la PA se encuentra marcadamente elevada o 

si se acompaña de lesión de órgano diana, es necesario valorar con 

prontitud otros riesgos CV o la presencia de ECV o enfermedad renal, 

y repetir la medición de la PA para tomar decisiones sobre el trata-

miento. Es necesario monitorizar la PA repetidamente y en diferentes 

ocasiones para identificar a un número relativamente alto de perso-

nas en las que la elevación de la PA desaparece después de las prime-

ras consultas. Estas personas pueden requerir una monitorización de 

la PA más frecuente que la población general, aunque posiblemente 

no requieran tratamiento farmacológico porque es probable que ten-

gan un riesgo CV bajo. 

En pacientes tras IAM que recibían tratamiento para la hiperten-

sión antes del infarto, la PA puede presentar valores mucho más bajos 

o incluso volver a valores normotensos sin tratamiento antihiperten-

sivo. En estos casos, se monitorizará frecuentemente la PA para detec-

tar si vuelve a valores de hipertensión y restaurar el tratamiento sin 

demora. 

4.7.5. Medición de la presión arterial en consulta o en el hospital

Debido a la prohibición del uso de mercurio en algunos países 

europeos, aumenta la importancia de los dispositivos que no utili-

zan mercurio para la medición de la PA. Se debe probar y validar 

estos dispositivos según protocolos estandarizados415. No se debe 

utilizar dispositivos para medir la PA en dedos y muñeca, por su 

falta de precisión. La auscultación con esfigmomanómetro realizada 

por un observador experimentado sigue siendo la técnica de elec-

ción para la medición de la PA en consulta o en el hospital.

4.7.6. Monitorización ambulatoria y doméstica de la presión 
arterial

Los valores de PA medidos de forma ambulatoria o en casa guar-

dan estrecha relación con el pronóstico416. La monitorización de la PA 

es útil no sólo en pacientes sin tratar, sino también en pacientes trata-

dos para valorar los efectos del tratamiento y mejorar la adherencia a 

la medicación. También permite diagnosticar dos entidades clínicas 

específicas, la llamada hipertensión «de bata blanca» o aislada, que se 

caracteriza por valores elevados en consulta y valores ambulatorios 

normales, y la hipertensión «enmascarada», caracterizada por valores 

normales en consulta y valores ambulatorios elevados417. Los umbra-

les de PA utilizados para la definición de la hipertensión según la 

medición ambulatoria o en casa de la PA difieren de los medidos en 

consulta o en el hospital (tabla 14). El diagnóstico de hipertensión y la 

indicación de tratamiento se basan generalmente en la PA medida en 

consulta o en el hospital. 

4.7.7. Estratificación del riesgo en la hipertensión

La decisión de instaurar tratamiento farmacológico no sólo 

depende de los valores de PA, sino también del riesgo CV total, que se 

valora mediante la historia clínica, la exploración física y pruebas de 

laboratorio, y nos permite identificar:

Tabla 13
Definiciones y clasificación de las categorías de presión arteriala

Categoría PAS (mmHg) PAD (mmHg)

Óptima < 120 y < 80

Normal 120-129 y/o 80-84

Normal-alta 130-139 y/o 85-89

Hipertensión grado 1 140-159 y/o 90-99

Hipertensión grado 2 160-179 y/o 100-109

Hipertensión grado 3 ≥ 180 y/o ≥ 110

Hipertensión sistólica aislada ≥ 140 y < 90

PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica.
aPresión arterial en individuos sin tratar.
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• La presencia de ECV o enfermedad renal clínicamente estable-

cidas.

• La presencia de ECV subclínica.

• La coexistencia de otros factores de riesgo CV. 

La presencia de enfermedad cardiovascular o renal establecidas 

(tabla 15) aumenta drásticamente el riesgo de eventos CV posteriores, 

independientemente de los valores de PA. Este es el caso también 

para la asociación de la hipertensión con otros factores de riesgo CV, 

al igual que la DM.

La coexistencia de otros factores de riesgo (tabaquismo, colesterol 

plasmático elevado, DM, historia familiar de ECV prematura) también 

aumenta de forma importante el riesgo asociado a una ligera eleva-

ción de la PA45. La estratificación del riesgo mediante las tablas SCORE 

es un requisito mínimo ante todo paciente hipertenso.

Dada la importancia de la lesión de órgano diana como fase inter-

media de la progresión continua de la enfermedad vascular y como 

determinante del riesgo CV total, se debe prestar especial atención a 

la búsqueda de signos de lesión orgánica.

La hipertrofia ventricular izquierda electrocardiográfica (HVI-ECG) 

—detectada por el índice de Sokolow-Lyons, por el producto duración × 

voltaje del QRS de Cornell o por la nueva estimación Novacode418— es 

un predictor independiente de eventos cardiovasculares. La HVI-ECG 

se puede utilizar como herramienta para documentar la regresión de 

la HVI, probablemente en relación con la menor incidencia de FA de 

nueva aparición419. En un reciente estudio prospectivo, se evaluó el 

voltaje de la onda R en la derivación aVL como un signo pronóstico en 

pacientes hipertensos sin HVI-ECG.

La ecocardiografía es más sensible que la electrocardiografía para 

el diagnóstico de la HVI y la predicción del riesgo CV, y puede ayudar 

a una mejor estratificación del riesgo total y la orientación del trata-

miento. Las alteraciones cardiacas detectadas por ecocardiografía 

cuantifican con más precisión la masa del ventrículo izquierdo y los 

patrones geométricos de la HVI, además de ofrecer un poder predic-

tivo adicional420.

Tabla 14
Umbrales de presión arterial para la definición de la hipertensión con diferentes 

tipos de medición

PAS (mmHg) PAD (mmHg)

Hospital o consulta 140 90

24 h 125-130 80

Diurna 130-135 85

Nocturna 120 70

En casa 130-135 85

PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica.

Tabla 15
Factores con influencia pronóstica en la hipertensión

Factor de riesgo Lesión de órgano diana Diabetes mellitus ECV establecida o enfermedad renal

PAS y PAD HVI electrocardiográfica 

(Sokolow-Lyons > 38 mm 

o Cornell > 2.440 mm/ms); 

o Novacode IMVI > 130 g/m2 (varones), 

> 115 g/m2 (mujeres)

Glucosa plasmática en ayunas 

≥ 7,0 mmol/l (126 mg/dl) o glucosa 

plasmática posprandial > 11,0 mmol/l 

(198 mg/dl)

Enfermedad cerebrovascular: ictus 

isquémico, hemorragia cerebral, 

accidente isquémico transitorio

Presión de pulso (en ancianos) HVIa ecocardiográfica 

(IMVI  ≥ 125 g/m2 varones, 

≥ 110 g/m2 mujeres)

Enfermedad cardiaca: infarto de 

miocardio, angina, revascularización 

coronaria, insuficiencia cardiaca

Edad (varones > 55 años, mujeres 

> 65 años)

Engrosamiento parietal de arterias 

carótidas (GIM > 0,9 mm) o placa

Enfermedad renal: nefropatía diabética, 

afección renal: creatinina sérica 

> 133 μmol/l (1,5 mg/dl) varones, 

> 124 μmol/l (1,4 mg/dl) mujeres, 

proteinuria (> 300 mg/24 h)

Tabaquismo VOP carótida-femoral > 12 m/s EAP

Dislipemia: CT > 5,0 mmol/l (190 mg/dl); 

o cLDL > 3,0 mmol/l (115 mg/dl); o cHDL 

< 1,0 mmol/l (40 mg/dl) (varones), 

< 1,2 mmol/l (46 mg/dl) (mujeres); 

o TG > 1,7 mmol/l (150 mg/dl)

ITB < 0,9 Retinopatía avanzada: hemorragias 

o exudados, papiledema

Glucosa plasmática en ayunas 

5,5-6,9 mmol/l (100-125 mg/dl)

Ligero aumento de la creatinina 

plasmática: 115-133 μmol/l 

(1,3-1,5 mg/dl) (varones), 

107-124 μmol/l (1,2-1,4 mg/dl) (mujeres)

Resultados anormales en la prueba 

de tolerancia a la glucosa

Valores bajos de TFGeb (< 60 ml/

min/1,73 m2) o aclaramiento de la 

creatininac (< 60 ml/min)

Obesidad abdominal: circunferencia 

de cintura > 102 cm (varones), > 88 cm 

(mujeres)

Microalbuminuria 30-300 mg/24 h o 

cociente albúmina/creatinina 

≥ 22 mg/g (≥ 2,5 mg/mmol) (varones), 

≥ 31 mg/g (≥ 3,5 mg/mmol) (mujeres)

Historia familiar de ECV prematura: edad 

< 55 años (varones), < 65 años (mujeres)

CT: colesterol total; EAP: enfermedad arterial periférica; ECV: enfermedad cardiovascular; GIM: grosor intimomedial; HDL: lipoproteínas de alta densidad; HVI: hipertrofia 

ventricular izquierda; ITB: índice tobillo-brazo; LDL: lipoproteínas de baja densidad; IMVI: índice de masa ventricular izquierda; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión 

arterial sistólica; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada; TG: triglicéridos; VOP: velocidad de onda de pulso.
aMáximo riesgo de HVI: IMVI aumentado con un cociente grosor/radio ≥ 0,42.
bFórmula de Modificación de la Dieta en la Enfermedad Renal (MDRD).
cFórmula Cockcroft-Gault.
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Los ultrasonidos carotídeos con determinación del GIM o de la pre-

sencia de placas predicen el ictus y el infarto de miocardio421. Si se 

limitan únicamente a las arterias carótidas comunes (lugar infre-

cuente para la aterosclerosis), es probable que sólo detecten hipertro-

fia vascular, y es necesario explorar bifurcaciones y carótidas internas, 

donde la placa es más frecuente, para una evaluación adecuada de la 

aterosclerosis. Estas alteraciones son comunes en pacientes hiperten-

sos sin tratar y sin manifestaciones de lesión orgánica en la explora-

ción habitual; por ello, los ultrasonidos carotídeos pueden ser útiles 

para la detección de daño vascular y para una mejor estratificación 

del riesgo. 

Un ITB < 0,9 puede indicar la presencia de lesión arterial. Mientras 

que un ITB bajo indica aterosclerosis avanzada422, la determinación 

del GIM permite detectar cambios más tempranos421.

La medición de la velocidad de la onda de pulso carotídeo-femoral 

es una técnica no invasiva para valorar la rigidez arterial423 que ofrece 

un valor predictivo independiente de morbilidad CV y por cualquier 

causa, eventos coronarios e ictus en pacientes con hipertensión esen-

cial sin complicaciones y en la población general. Aunque la relación 

entre la rigidez aórtica y los eventos es continua, se ha considerado, 

de forma conservadora, un umbral > 12 m/s para determinar altera-

ciones significativas de la función aórtica en pacientes hipertensos de 

mediana edad. 

El diagnóstico de daño renal inducido por hipertensión se basa en 

el hallazgo de una función renal reducida o la detección de concentra-

ciones elevadas de albúmina en orina. La insuficiencia renal se clasi-

fica según la TFGe, calculada mediante las ecuaciones MDRD o 

CKD-EPI, o la fórmula de Cockroft-Gault. Estas tres fórmulas permiten 

detectar una función renal levemente afectada, especialmente si la 

creatinina sérica se mantiene en valores normales y el paciente tiene 

peso corporal bajo o edad avanzada.

En pacientes hipertensos con o sin DM, la microalbuminuria es un 

predictor de eventos cardiovasculares424 incluso en concentraciones 

inferiores a los umbrales establecidos, y en varios estudios se ha 

observado una relación continua entre la mortalidad CV y por todas 

las causas y el cociente proteína/creatinina urinaria (≥ 3,9 mg/g en 

varones y ≥ 7,5 mg/g en mujeres). La microalbuminuria puede 

medirse en muestras de orina recogidas al azar (las muestras de orina 

recogida durante 24 h o durante la noche son menos precisas), calcu-

lando el índice entre las concentraciones urinarias de albúmina y de 

creatinina.

En conclusión, hay evidencia de que el daño orgánico subclínico 

predice la muerte CV independientemente de la estimación SCORE, y 

que la combinación de ambas valoraciones mejora la predicción del 

riesgo, especialmente en sujetos con riesgo bajo o moderado (SCORE 

1-4%)400.

4.7.8. A quién tratar y cuándo iniciar el tratamiento 
antihipertensivo

La decisión de iniciar el tratamiento antihipertensivo depende de 

la PA (tabla 13) y el riesgo CV total (tabla 15). Todos los pacientes 

cuyas mediciones de la PA muestren hipertensión de grado 2 o 3 son 

candidatos a tratamiento; un gran número de estudios controlados 

con placebo han demostrado de manera concluyente que, en pacien-

tes con este grado de hipertensión, la reducción de la PA reduce la 

morbimortalidad CV independientemente de su nivel de riesgo total.

La evidencia del beneficio del tratamiento en pacientes con hiper-

tensión de grado 1 es mucho más escasa debido a que los estudios 

sobre la hipertensión leve realizados en el pasado incluían fundamen-

talmente a pacientes de alto riesgo. 

El momento de iniciación del tratamiento farmacológico depende 

del nivel de riesgo CV total. En los pacientes hipertensos con alto 

riesgo, la demora en el control de la PA se asocia a peores resultados. 

El tratamiento farmacológico se debe iniciar con prontitud en pacien-

tes con hipertensión de grado 3, y también en pacientes con hiperten-

sión de grado 1 o 2 si tienen un riesgo CV total alto o muy alto. En 

pacientes con hipertensión de grado 1 o 2 y riesgo moderado, el trata-

miento puede retrasarse algunas semanas y en los pacientes con 

hipertensión de grado 1 sin otros factores de riesgo puede retrasarse 

durante varios meses.

Sin embargo, incluso en estos pacientes, la falta de control de la PA 

tras un periodo razonable de intervenciones no farmacológicas puede 

llevar a la necesidad de tratamiento farmacológico. 

En términos generales, es prudente recomendar el tratamiento 

antihipertensivo antes de que se produzca daño orgánico o este sea 

irreversible. Esto se debe a que, en pacientes hipertensos de alto 

riesgo, incluso el tratamiento antihipertensivo intensivo, aunque sea 

beneficioso, no puede reducir el riesgo CV total por debajo del umbral 

de alto riesgo. 

La evidencia acumulada en estudios prospectivos no respalda la 

iniciación de tratamiento farmacológico antihipertensivo en pacien-

tes con DM y PA «normal alta» (PAS 130-139 mmHg o PAD 85-89 

mmHg). Por el momento, en estos pacientes parece prudente reco-

mendar la iniciación de tratamiento si hay lesión orgánica subclínica 

(particularmente microalbuminuria o proteinuria).

En sujetos con PA normal-alta sin DM ni eventos CV previos, no 

hay evidencia de los beneficios del tratamiento, a excepción del 

retraso en la presentación de la hipertensión. 

Se recomiendan intervenciones en el estilo de vida y una vigilancia 

estrecha de la PA en individuos con PA normal-alta y un nivel de 

riesgo bajo o moderado401.

4.7.9. Cómo tratar

4.7.9.1. Estilo de vida

Las intervenciones en el estilo de vida podrían ser suficientes para 

los pacientes con la PA ligeramente elevada, y siempre se deben reco-

mendar a los pacientes con tratamiento antihipertensivo porque pue-

den reducir las dosis necesarias de antihipertensivos para el control 

de la PA. 

Las intervenciones en el estilo de vida incluyen: pérdida de peso 

en individuos con sobrepeso; reducción de la ingesta de cloruro 

sódico a < 5 g/día; restricción del consumo de alcohol a un máximo de 

20 g de etanol/día los varones y 10 g/día las mujeres y actividad física 

regular en personas sedentarias.

Dado que el efecto reductor de la PA con el aumento de potasio 

quedó claramente documentado en el estudio DASH (dieta rica en 

frutas y verduras, productos lácteos desnatados, reducción del conte-

nido de colesterol en la dieta, de las grasas totales y de grasas satura-

das), a los pacientes con hipertensión se les recomendará comer más 

frutas y verduras (4-6 raciones o unos 400 g) y reducir la ingesta de 

grasas saturadas y colesterol.

Como el tabaco tiene un efecto particularmente adverso en el 

riesgo CV, se hará un esfuerzo especial para ayudar a los fumadores 

hipertensos a dejar de fumar y se considerará el uso de terapias de 

sustitución de la nicotina, bupropión o vareniclina. Los efectos inme-

diatos del tabaco pueden elevar la PA diurna425, por ello se aconseja el 

control precoz de la PA, al menos en los fumadores compulsivos. La 

frecuente falta de adherencia con los cambios en el estilo de vida a 

largo plazo hace necesario reforzar las medidas de control de la PA. 

4.7.9.2. Fármacos antihipertensivos

El gran número de estudios aleatorizados sobre el tratamiento anti-

hipertensivo, tanto los que comparan el tratamiento activo con pla-

cebo como los que comparan distintos regímenes de tratamiento con 

diferentes compuestos, confirman que: a) los mayores beneficios del 

tratamiento antihipertensivo se deben a la reducción de la PA per se y 

son independientes de los fármacos utilizados, y b) las tiacidas y los 

análogos de las tiacidas (clortalidona e indapamida), los bloqueadores 
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beta, los antagonistas del calcio, los IECA y los antagonistas de los 

receptores de la angiotensina II pueden reducir adecuadamente la PA 

y reducir significativamente la morbimortalidad CV. Todos estos fár-

macos están recomendados para la iniciación y el mantenimiento del 

tratamiento antihipertensivo, ya sea en monoterapia o combinados.

En la última década se ha cuestionado el papel de los bloqueadores 

beta como tratamiento antihipertensivo de primera elección. El 

último metaanálisis de 147 estudios aleatorizados394 muestra sólo una 

pequeña inferioridad de los bloqueadores beta en la prevención del 

ictus (una reducción del 17% comparada con el 29% de otros fárma-

cos), pero un efecto similar al de otros agentes en la prevención de 

eventos coronarios y de la IC, y una mayor eficacia en pacientes con 

un evento coronario reciente. Estos hallazgos concuerdan con los 

datos del seguimiento longitudinal del UKPDS (United Kingdom Pros-

pective Diabetes Study)426. Estas observaciones coinciden con los datos 

de un gran estudio observacional en pacientes tratados con diferentes 

regímenes antihipertensivos durante periodos más largos que los uti-

lizados en los ensayos aleatorizados, en el cual la incidencia de even-

tos CV no fue más alta con el tratamiento con atenolol que con otros 

agentes antihipertensivos405.

No obstante, como los bloqueadores beta inducen un aumento de 

peso, tienen efectos adversos en el metabolismo de los lípidos395 y 

aumentan (comparados con otros fármacos) la incidencia de DM de 

nueva aparición, no deben ser el tratamiento de primera elección en 

pacientes hipertensos con múltiples factores de riesgo metabólicos 

(como obesidad abdominal, alteración de la glucosa en ayunas y alte-

ración de la tolerancia a la glucosa), entidades que aumentan el riesgo 

de aparición de DM. Esto también es aplicable a los diuréticos tiacídi-

cos, por sus efectos dislipémicos y diabetogénicos, especialmente 

cuando se utilizan a dosis altas. Las tiacidas se han utilizado frecuen-

temente en combinación con bloqueadores beta en estudios en los 

que se observó una incidencia excesiva de DM de nueva aparición, por 

lo que resulta difícil disociar la contribución de ambos agentes. Esto 

puede que no sea aplicable a los bloqueadores beta vasodilatadores, 

como el carvedilol y el nebivolol, que tienen menos o ninguna acción 

dismetabólica, además de una menor incidencia de DM de nueva apa-

rición comparados con otros bloqueadores beta convencionales. Por 

otra parte, no se ha establecido con claridad si la DM inducida por 

fármacos comporta el mismo pronóstico negativo que la DM que ocu-

rre de modo natural. 

Los estudios que evaluaron variables moderadas indican otras 

diferencias entre distintos fármacos o compuestos antihipertensivos: 

los IECA y los antagonistas de los receptores de la angiotensina II son 

particularmente efectivos en la reducción de la HVI y del componente 

fibrótico; también son bastante efectivos para reducir la microalbu-

minuria y la proteinuria, conservar la función renal y retrasar la enfer-

medad renal terminal; los antagonistas del calcio, además de ser 

efectivos en la HVI, parecen tener un efecto beneficioso en la progre-

sión de la hipertrofia carotídea y la aterosclerosis.

La evidencia disponible sobre los beneficios de otras clases de fár-

macos es mucho más escasa. Los bloqueadores alfa-1, los agentes de 

acción central (agonistas de los receptores adrenérgicos alfa-2 y ago-

nistas del receptor de imidazolina-I1) y los fármacos antialdosteróni-

cos reducen efectivamente la PA. Sin embargo, no hay datos sobre la 

capacidad de estos fármacos para reducir la morbimortalidad CV en 

pacientes hipertensos. No obstante, todos estos fármacos se han utili-

zado en estudios sobre protección CV como tratamiento adicional y 

pueden estar indicados como parte del tratamiento combinado.

El aliskiren, un inhibidor de los receptores específicos de renina y 

prorrenina, reduce de forma efectiva la PA en pacientes hipertensos427 

y tiene un efecto antiproteinúrico. Por el momento, su efecto en la 

morbimortalidad CV no se ha probado, pero están en marcha varios 

estudios.

Las consideraciones económicas nunca deben predominar sobre la 

eficacia, la tolerabilidad y la seguridad de un tratamiento para un 

paciente individual. Los fármacos con 24 h de acción son preferibles. 

La simplificación del tratamiento mejora la adherencia; el control 

efectivo de la PA durante las 24 h es importante para el pronóstico, 

aparte del control en consulta. Los fármacos de acción prolongada 

minimizan la variabilidad de la PA y pueden ofrecer protección contra 

el daño orgánico progresivo y el riesgo de eventos CV.

4.7.9.3. Tratamiento combinado

En la mayoría de los pacientes es necesario el tratamiento combi-

nado para el control de la PA. La adición de un fármaco de otra clase se 

considera una estrategia recomendable, excepto cuando sea necesario 

retirar el fármaco inicial por efectos secundarios o ausencia de efectos 

terapéuticos. La reducción extra de la PA que se consigue con la com-

binación de dos fármacos de clases diferentes es aproximadamente 

5 veces mayor que con el doble de la dosis de un solo fármaco428. La 

combinación de dos fármacos también tiene ventajas a la hora de ins-

taurar el tratamiento, especialmente en pacientes de alto riesgo en los 

que es recomendable un control precoz de la PA. Las combinaciones 

fijas de fármacos simplifican el tratamiento y pueden mejorar la 

adherencia. Hay evidencia derivada de ensayos clínicos de los efectos 

beneficiosos del tratamiento combinado, particularmente de la com-

binación de un diurético con un IECA o un antagonista de los recepto-

res de la angiotensina II o un antagonista del calcio429,430.

A pesar de la evidencia recabada de ensayos clínicos sobre sus 

efectos beneficiosos, la combinación de un bloqueador beta y un diu-

rético favorece la aparición de DM y debe evitarse, excepto cuando su 

uso esté indicado por otras razones. La combinación de un IECA y un 

bloqueador de los receptores de la angiotensina II se asocia a un claro 

aumento de efectos secundarios graves431. Se espera la confirmación 

de los beneficios específicos de este tratamiento en pacientes con 

nefropatía y proteinuria (por su mayor efecto antiproteinúrico) en 

ensayos clínicos de viabilidad. 

El 15-20% de los pacientes hipertensos requiere la combinación de 

tres fármacos para el control del PA; la combinación de un bloqueador 

del sistema renina-angiotensina, un antagonista del calcio y un diuré-

tico parece ser la más adecuada. 

4.7.9.4. Objetivos para la presión arterial

Hay suficiente evidencia para recomendar una reducción de la PA 

a cifras < 140 mmHg (PAD < 90 mmHg) a todos los pacientes hiperten-

sos. En cuanto a los pacientes ancianos con hipertensión, los benefi-

cios de esta reducción no han sido probados en ensayos clínicos. 

La recomendación de guías anteriores401 de alcanzar cifras más 

bajas de PA (< 130 mmHg) en pacientes con DM y pacientes con riesgo 

CV muy alto (eventos CV previos) no se apoya de forma consistente en 

la evidencia disponible. Los análisis posteriores de estudios a gran 

escala (ONTARGET, INVEST y VALUE), aunque limitados por la compa-

ración de grupos no aleatorizados, indican que, al menos en pacientes 

hipertensos con alto riesgo, la reducción de la PA a cifras < 130 mmHg 

no tiene ventajas e incluso puede ser perjudicial, a excepción del 

ictus. No se puede excluir un fenómeno de curva en forma de J para la 

PAS < 130 mmHg432.

A pesar de sus limitaciones y de la menor fuerza de la evidencia, el 

análisis de los datos de ensayos clínicos indica una reducción progre-

siva en la incidencia de eventos CV con la progresiva reducción de la 

PAS a valores < 120 mmHg y PAD < 75 mmHg412, aunque el beneficio 

adicional de valores de PA más bajos es bastante pequeño. Es impro-

bable que ocurra un fenómeno de curva en forma de J en estos valo-

res, a excepción quizá de los pacientes con enfermedad aterosclerótica 

avanzada.

Según datos recientes, parece prudente recomendar a todos los 

pacientes hipertensos una reducción de la PAS/PAD a valores en la 

franja de 130-139/80-85 mmHg y valores inferiores cercanos a estos. 

Sería deseable disponer de más evidencia crítica de ensayos clínicos 

aleatorizados.
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4.7.9.5. Hipertensión en entidades especiales

Diabetes mellitus (véase el apartado 4.8)

En pacientes con DM, el tratamiento antihipertensivo debe ini-

ciarse siempre cuando la PA sea ≥ 140 mmHg. Por el momento, la ins-

tauración de tratamiento en pacientes con PA normal-alta no se apoya 

en suficiente evidencia clínica.

Los metaanálisis de los ensayos clínicos disponibles muestran que, 

en la DM, todas las clases más importantes de fármacos antihipertensi-

vos protegen contra las complicaciones CV, probablemente por su 

efecto reductor de la PA per se. Por lo tanto, todos se pueden considerar 

para tratamiento. Suele ser necesario el tratamiento combinado para 

controlar adecuadamente la PA en pacientes diabéticos. Se incluirá 

siempre un bloqueador del sistema renina-angiotensina (IECA/blo-

queador de los receptores de la angiotensina II) por su mayor efecto 

protector contra la aparición o la progresión de nefropatía.

Hipertensión en el paciente anciano

Hay importantes metaanálisis que confirman los beneficios del 

tratamiento en el paciente hipertenso anciano. El beneficio propor-

cional en pacientes mayores de 65 años no es inferior al de pacientes 

más jóvenes.

La afirmación de que las distintas clases de fármacos tienen dis-

tinta capacidad de bajar la PA y ofrecer protección CV, tanto en los 

pacientes más jóvenes como en ancianos, no ha sido probada. Por lo 

tanto, la elección del fármaco no debe estar dictada por la edad. Los 

diuréticos tiacídicos, IECA, antagonistas del calcio, antagonistas de los 

receptores de la angiotensina II y bloqueadores beta pueden conside-

rarse para el inicio y el mantenimiento del tratamiento en ancianos.

En ancianos, los ensayos de resultados clínicos sólo han evaluado a 

pacientes con una PAS basal ≥ 160 mmHg y en ningún ensayo se logró 

una PAS media < 140 mmHg. Por ello, necesitamos evidencia de ensa-

yos de resultados clínicos que evalúen a pacientes con una PA basal 

más baja, en los que se alcancen valores medios más bajos con el tra-

tamiento.

Hay evidencia de un ensayo de resultados clínicos de que el trata-

miento antihipertensivo también beneficia a pacientes de 80 y más 

años. Cuando el paciente alcanza esta edad, se puede iniciar o conti-

nuar el tratamiento antihipertensivo, comenzando con monoterapia y 

añadiendo un segundo fármaco si fuera necesario. Debido a que los 

pacientes de este estudio (Hypertension in the Very Elderly Trial)433 

tenían en general buen estado clínico, no está claro en qué medida se 

puede extrapolar los datos a pacientes octogenarios más frágiles. La 

decisión de instaurar el tratamiento debe estar basada en el perfil 

individual de cada paciente, el paciente debe estar estrechamente 

vigilado durante el tratamiento y la PA se medirá también en posición 

de pie.

4.7.9.6. Duración del tratamiento

Por lo general, el tratamiento antihipertensivo debe mantenerse 

indefinidamente. La suspensión del tratamiento en pacientes hiper-

tensos suele seguirse de valores de PA similares a los anteriores al 

tratamiento. 

4.7.9.7. Fármacos hipolipemiantes

A todos los pacientes hipertensos con ECV establecida o DM2 o con 

un riesgo de muerte cardiovascular estimado a 10 años ≥ 5% (tablas 

SCORE) se los debe considerar para tratamiento con estatinas para 

lograr los objetivos terapéuticos que se resumen en el apartado 4.9.

4.7.9.8. Tratamiento antiagregante

El tratamiento antiagregante, particularmente la aspirina a dosis 

bajas, debe prescribirse a todos los pacientes hipertensos con eventos 

CV. También debe considerarse en pacientes hipertensos sin historia 

de ECV, con la función renal reducida o con riesgo CV alto. En pacien-

tes tratados con aspirina, se prestará especial atención a la posibilidad 

de sangrado, especialmente sangrado gastrointestinal. 

Información nueva importante

• La lesión orgánica subclínica en la hipertensión predice la muerte 

CV independientemente del nivel de riesgo SCORE; la combinación de 

ambas valoraciones mejora la predicción de riesgo, especialmente en 

individuos con riesgo bajo o moderado (SCORE 1-4%).

• El tratamiento antihipertensivo es beneficioso en pacientes de 80 

y más años.

Lagunas en la evidencia

• ¿Se debe prescribir tratamiento farmacológico a todos los indivi-

duos con hipertensión de grado 1, aun cuando su riesgo CV sea bajo o 

moderado?

• ¿Se debe prescribir tratamiento farmacológico al paciente 

anciano con hipertensión de grado 1 y establecer unos objetivos de PA 

< 140 mmHg?

• ¿Se debe instaurar tratamiento farmacológico en pacientes con 

DM o con un evento cerebrovascular o CV previo aun cuando 

su PA esté en la franja normal-alta y establecer objetivos de PA 

< 130 mmHg?

• ¿Cuáles son los valores seguros más bajos de la PA controlada con 

tratamiento en distintas entidades clínicas?

• ¿Las intervenciones sobre el estilo de vida que reducen la PA son 

también capaces de reducir la morbimortalidad en la hipertensión?

4.8. Objetivos del tratamiento en pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 

Mensajes clave
• El manejo intensivo de la hiperglucemia en la DM reduce el 

riesgo de complicaciones microvasculares y, en menor grado, las com-

plicaciones de la ECV.

• El tratamiento intensivo de la PA en la DM reduce el riesgo de 

eventos macrovasculares y microvasculares. 

• Suele ser necesario un tratamiento farmacológico combinado 

para alcanzar los objetivos terapéuticos.

4.8.1. Introducción

La ECV es la mayor causa de morbimortalidad en personas con DM. 

El control intensivo de la hipertensión y la reducción de las concen-

traciones de colesterol reducen el riesgo de eventos CV, y hay eviden-

cia concluyente de que un control glucémico adecuado reduce 

significativamente el riesgo de complicaciones diabéticas microvas-

culares (retinopatía, nefropatía y neuropatía). Aunque los datos dis-

ponibles indican que hay relación entre cifras de glucemia elevadas y 

eventos CV, hasta hace poco no se disponía de suficiente evidencia de 

que el control glucémico con objetivos específicos redujera su inci-

dencia. 

4.8.2. Evidencia para las recomendaciones actuales sobre 
la prevención de la enfermedad cardiovascular en la diabetes 
mellitus

A excepción del manejo de la glucosa, la prevención de la ECV 

sigue los mismos principios generales aplicados a las personas sin 

DM. Es importante establecer una estrategia terapéutica multifacto-

rial para reducir la PA y las concentraciones de colesterol total y cLDL; 

además, muchos de los objetivos terapéuticos son más estrictos para 

los pacientes diabéticos. El típico paciente diabético tiene múltiples 

factores de riesgo CV y se debe tratar a cada uno de ellos según las 

recomendaciones de las guías actuales. 
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4.8.3. Control de la glucosa

El estudio UKPDS evaluó el efecto de un mejor control metabó-

lico en el riesgo de EC y otros eventos CV434,439. Este estudio demostró 

una reducción no significativa del 16% (p = 0,052) del infarto de mio-

cardio asociada a una diferencia del 0,9% en la HbA1c, observada 

entre el grupo de tratamiento intensivo y el convencional. El valor 

medio de la HbA1c en el grupo de tratamiento intensivo fue del 7,0% 

(53 mmol/mol). En pacientes obesos tratados con metformina, se 

observó una reducción significativa del riesgo de infarto de miocar-

dio (p < 0,01).

La mayoría de los pacientes del UKPDS tuvieron un seguimiento 

observacional durante un periodo adicional de 10 años444. No se hicie-

ron intentos para mantener los tratamientos asignados previamente y 

el control glucémico en ambos grupos convergió rápidamente. El 

grupo de tratamiento intensivo tuvo una reducción del 17% del riesgo 

relativo de muerte asociada a la DM (p = 0,01), una reducción del 15% 

en el riesgo de infarto de miocardio (p = 0,01) y una reducción del 13% en 

la mortalidad por todas las causas (p = 0,007). El llamado «efecto 

legado» también se dio en el grupo de metformina, en el que los 

pacientes tratados con metformina mantuvieron una reducción de los 

eventos CV, comparado con el tratamiento convencional. El mismo 

«efecto legado» del control glucémico precoz e intensivo se observó 

en pacientes con DM1 del estudio DCCT/EDIC445.

4.8.4. Objetivos para la glucosa

Tres estudios ha evaluado recientemente la posibilidad de una 

reducción adicional de los eventos CV con valores más bajos de 

HbA1c
435,438,446. En el estudio ACCORD, más de 10.000 pacientes con 

DM2 e historia de ECV o factores adicionales de riesgo CV fueron asig-

nados de forma aleatoria a tratamiento intensivo (con un objetivo de 

HbA1c < 6,0% [42 mmol/mol]) o control glucémico convencional (con 

un objetivo de HbA1c 7,0-7,9% [53-63 mmol/mol]). La HbA1c disminuyó 

rápidamente en el grupo de tratamiento intensivo, con una media del 

6,7% (50 mmol/mol) en los primeros 4 meses y del 6,4% (46 mmol/

mol) al año. El estudio se interrumpió prematuramente a los 3,5 años 

por un aumento significativo de la mortalidad total en el grupo de 

tratamiento intensivo: 257 frente a 203 (p = 0,04) muertes por todas 

las causas y 135 frente a 94 (p = 0,02) muertes por causas CV. Hubo 

una incidencia significativamente mayor de casos de hipoglucemia 

que requirieron asistencia médica en el grupo de tratamiento inten-

sivo, en el que además se observó un aumento de peso significativa-

mente mayor. Las razones de los resultados más pobres en el grupo de 

tratamiento intensivo no están claras, pero podrían estar relacionadas 

con la hipoglucemia. 

En el estudio ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular Disease), se 

asignó aleatoriamente a más de 11.000 pacientes con DM2 a trata-

miento estándar o a control glucémico intensivo435. El objetivo de 

HbA1c fue del 6,5% (48 mmol/mol) (el 0,5% más alta que en el estudio 

ACCORD). Los valores medios finales de HbA1c fueron similares a los 

del estudio ACCORD, pero la reducción de la HbA1c en el grupo inten-

sivo se logró más lentamente, con una media del 7% (53 mmol/mol) a 

los 6 meses y una HbA1c final del 6,5% (48 mmol/mol) a los ∼36 meses. 

El control intensivo redujo significativamente el número total de 

eventos macrovasculares graves (muerte por causas CV, infarto 

de miocardio no mortal, ictus no mortal) y de eventos microvascula-

res graves (nueva aparición o exacerbación de nefrotapía o retinopa-

tía), pero sólo la reducción de eventos microvasculares fue 

estadísticamente significativa. La ganancia de peso y la hipoglucemia 

fueron menos frecuentes que en el estudio ACCORD.

En el estudio VADT (Veterans Affairs Diabetes), de menor tamaño, el 

grupo de tratamiento intensivo alcanzó una HbA1c media del 6,9% 

(52 mmol/mol), comparada con el 8,4% (68 mmol/mol) del grupo con-

vencional438. No se observaron diferencias significativas entre los gru-

pos en ninguno de los objetivos compuestos del objetivo primario ni 

en la mortalidad por cualquier causa.

4.8.5. Metaanálisis y revisiones sistemáticas

Un metaanálisis sobre el control intensivo de la glucosa que incluía 

datos de los estudios UKPDS, PROactive, ACCORD, ADVANCE y VADT447 

mostró una reducción significativa del infarto de miocardio no mortal 

y de los eventos por EC, pero ningún efecto en el ictus o la mortalidad 

total. Este análisis es susceptible de críticas, ya que el PROactive es un 

estudio del uso de la pioglitazona comparada con placebo y no 

un estudio sobre el control intensivo de la glucosa448. Un metaanálisis 

más reciente examinó los resultados de estudios en los que se compa-

raba el control intensivo de la glucosa con el control convencional, 

incluidos los estudios antes citados, a excepción del PROactive449. Se 

observaron los mismos resultados: una reducción de los eventos por 

EC o ECV y ninguna reducción en la mortalidad CV o en la mortalidad 

total. En otra revisión sistemática de los mismos datos se encontraron 

resultados similares450.

Recomendaciones sobre la diabetes mellitus

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Para la prevención de ECV en la diabetes mellitus se recomienda un objetivo de HbA1c < 7,0% (< 53 mmol/mol) I A Fuerte 434,435

El uso de estatinas está recomendado para la reducción del riesgo cardiovascular en la diabetes mellitus I A Fuerte 166, 436

Se debe evitar la hipoglucemia y las ganancias de peso excesivas, y es necesaria una valoración individual (tanto de los 

objetivos como de los fármacos utilizados) en pacientes con enfermedad compleja

I B Fuerte 435,437,

438

La metformina debe ser utilizada como tratamiento de primera línea, siempre que se la tolere y no haya contraindicaciones IIa B Fuerte 439

La reducción adicional de la HbA1c hasta un objetivo < 6,5% (< 48 mmol/mol) (el mínimo valor posible y seguro de HbA1c) 

puede ser útil durante el diagnóstico. En pacientes con diabetes mellitus de larga duración, este objetivo puede reducir el 

riesgo de complicaciones microvasculares

IIb B Débil 435

En la diabetes mellitus se recomiendan objetivos de PA < 140/80 mmHg I A Fuerte 440,441

El objetivo de cLDL es < 2,5 mmol/l; para pacientes sin enfermedad aterosclerótica, el colesterol total debe ser < 4,5 mmol/l, 

con un objetivo más bajo de cLDL (< 1,8 mmol/l, mediante dosis más altas de estatinas) en pacientes diabéticos con riesgo CV 

muy alto

IIb B Débil 442

El tratamiento antiagregante con aspirina no se recomienda para diabéticos sin evidencia clínica de enfermedad 

aterosclerótica

III A Fuerte 443

ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfermedad renal crónica; HbA1c: glucohemoglobina; LDL: lipoproteínas de baja densidad; PA: presión arterial; Ref.: referencias; SCA: 

síndrome coronario agudo.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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4.8.6. Presión arterial

La hipertensión es más frecuente en pacientes con DM2 que en la 

población general. El efecto de la reducción de la PA en el riesgo de 

desarrollo de ECV se ha estudiado en ensayos clínicos que incluían a 

pacientes diabéticos y no diabéticos, y la mayor parte de la evidencia 

disponible se basa en el análisis de subgrupos de esos estudios. En los 

estudios SHEP (Systolic Hypertension in the Elderly Program) y Syst-Eur 

(Systolic Hypertension in Europe), los efectos del tratamiento fueron 

generalmente superiores en el grupo de pacientes diabéticos que en 

los grupos de no diabéticos. El estudio HOT (Hypertension Optimal 

Study), en el que se compararon distintos objetivos de PAD, mostró el 

beneficio del tratamiento más agresivo de la PA (objetivo de PAD, 80 

mmHg), que resultó en una reducción del riesgo de eventos CV en 

diabéticos en comparación con los no diabéticos440.

En un subestudio del UKPDS, se asignó aleatoriamente a pacientes 

con hipertensión a tratamiento intensivo (PA media, 144/82 mmHg) o 

tratamiento menos intensivo441. Se observó una marcada y significa-

tiva reducción del 44% de ictus y una reducción no significativa del 

21% del riesgo de infarto de miocardio asociadas a una reducción de 

10 mmHg en la PAS y 5 mmHg en la PAD. En la monitorización poste-

rior a la finalización de este estudio, no se observó un «efecto legado», 

es decir, el control intensivo de la PA tenía que mantenerse para que 

continuara el beneficio426. En el estudio ADVANCE BP, la reducción de 

la PA a valores medios de 135/75 mmHg redujo adicionalmente el 

riesgo de eventos CV y la mortalidad total397.

En pacientes diabéticos, debe iniciarse tratamiento antihiperten-

sivo si la PA es ≥ 140/80 mmHg. El objetivo recomendado tradicional-

mente para la PA de pacientes diabéticos (< 130 mmHg) se basa en 

evidencia de estudios epidemiológicos y no en estudios aleatorizados. 

Además, este objetivo es difícil de alcanzar en la mayoría de los diabé-

ticos. En el reciente estudio ACCORD BP451 se probó la hipótesis de que 

un objetivo de PAS < 120 mmHg aportaría beneficios adicionales para 

la reducción de los eventos CV en pacientes con DM2. Este objetivo no 

ofreció ningún beneficio en el objetivo primario y se asoció a una 

ligera reducción en el objetivo secundario para el ictus y un aumento 

de los efectos secundarios.

Los metaanálisis de los ensayos clínicos disponibles muestran que, 

en la DM, todas las clases importantes de fármacos antihipertensivos 

protegen contra las complicaciones CV, probablemente por su efecto 

reductor de la PA per se. Por lo tanto, todos estos fármacos pueden 

considerarse para el tratamiento de esta población. 

Suele ser necesario el tratamiento combinado para controlar ade-

cuadamente la PA de los pacientes diabéticos. Se incluirá siempre un 

bloqueador del sistema renina-angiotensina o un bloqueador de los 

receptores de la angiotensina II por su mayor efecto protector contra 

la aparición o la progresión de nefropatía.

4.8.7. Dislipemia

El estudio HPS (Heart Protection Study) demostró que el trata-

miento con simvastatina (40 mg) reduce el riesgo de enfermedad 

coronaria e ictus en individuos diabéticos y no diabéticos sin infarto 

de miocardio o angina de pecho previos436. El efecto reactivo del trata-

miento fue independiente de los valores basales de colesterol, aunque 

el riesgo absoluto y el efecto del tratamiento aumentaban con con-

centraciones en aumento de colesterol. El estudio CARDS (Collabora-

tive AtoRvastatin Diabetes), un ensayo clínico especialmente diseñado 

para pacientes con diabetes tipo 2 sin ECV manifiesta, también mos-

tró que la reducción del colesterol con atorvastatina (10 mg) reduce el 

riesgo de eventos por EC e ictus166. En un metaanálisis se han confir-

mado los beneficios del tratamiento hipolipemiante con estatinas, 

frente a placebo, en personas con DM452.

El análisis de subgrupos de 1.501 pacientes diabéticos incluidos en 

el estudio TNT (Treating to New Targets), en el que se comparó el trata-

miento intensivo con estatinas (atorvastatina 80 mg) con el trata-

miento convencional (atorvastatina 10 mg), mostró una reducción en 

el riesgo de eventos primarios, eventos cerebrovasculares y eventos 

CV totales en el grupo de tratamiento intensivo442.

Particularmente en pacientes con DM2, es necesaria la prevención 

precoz e intensiva mediante tratamiento hipolipemiante indepen-

diente de las concentraciones basales de cLDL y con objetivos más 

bajos para el perfil lipídico. Para pacientes con DM2 que presentan ECV 

manifiesta o ERC y tienen uno o más de los demás factores de riesgo 

CV, el valor óptimo de cLDL debe ser < 1,8 mmol/l (∼70 mg/dl). Sin 

embargo, hay que señalar que en pacientes con DM2 el cLDL suele per-

manecer en valores normales o ligeramente elevados, mientras que 

uno de los mayores riesgos CV para ellos es la dislipemia diabética 

caracterizada por hipertrigliceridemia y cHDL bajo. Los estudios en los 

que se evaluó el posible beneficio del tratamiento hipolipemiante con 

fibratos en diabéticos obtuvieron resultados inconsistentes.

4.8.8. Tratamiento antitrombótico

Los pacientes con DM1 o DM2 tienen más tendencia a sufrir fenó-

menos trombóticos. El metaanálisis de la Antiplatelet Trialists’ Collabo-

ration demostró los beneficios del tratamiento antitrombótico en 

pacientes diabéticos con EC clínicamente establecida, enfermedad 

cerebrovascular u otras formas de enfermedad aterotrombótica453. El 

resultado del análisis de los datos de los aproximadamente 

4.500 pacientes diabéticos incluidos en los estudios demostró que el 

tratamiento con agentes antiagregantes (fundamentalmente aspi-

rina) resultó en una reducción significativa del 25% en el riesgo de 

eventos CV. 

En prevención primaria, el papel de la aspirina no se ha probado 

todavía. En el estudio HOT, la administración de aspirina (75 mg) 

redujo adicionalmente el riesgo de eventos CV graves en pacientes 

con hipertensión controlada y DM, pero el número de sangrados no 

mortales fue mayor entre los pacientes tratados con aspirina440. Un 

análisis de los datos del estudio Antithrombotic Trialists’ Collaboration 

demostró una reducción no significativa del 7% en el riesgo de even-

tos CV en pacientes con un nivel elevado de riesgo debido a la presen-

cia de DM454. Un reciente metaanálisis de seis ECA no encontró una 

reducción estadísticamente significativa en el riesgo de eventos CV 

graves o en la mortalidad por todas las causas en la comparación 

entre el tratamiento con aspirina o placebo/no aspirina en pacientes 

con DM sin ECV previa443. La aspirina redujo significativamente el 

riesgo de infarto de miocardio en los varones, pero no en las mujeres. 

La evidencia relativa a los daños asociados a la aspirina es inconsis-

tente.

4.8.9. Microalbuminuria e intervenciones multifactoriales

La microalbuminuria (excreción de albúmina en orina de 30 a 

300 mg/24 h) predice el desarrollo de nefropatía diabética manifiesta 

en pacientes con DM1 y DM2, mientras que la presencia de proteinu-

ria declarada (> 300 mg/24 h) generalmente indica daño renal paren-

quimal establecido. En pacientes hipertensos diabéticos y no 

diabéticos, la microalbuminuria (incluso con cifras inferiores a los 

umbrales actuales) predice el riesgo de eventos CV, y varios ensayos 

clínicos han documentado la relación continua entre la mortalidad CV 

o por otras causas y el cociente proteína urinaria/creatinina. La 

microalbuminuria puede medirse en muestras de orina recogidas al 

azar (las muestras de orina recogida durante 24 h o durante la noche 

son menos precisas) calculando el índice entre las concentraciones 

urinarias de albúmina y creatinina. A los pacientes con microalbumi-

nuria y proteinuria se debe tratarlos con un IECA o un antagonista de 

los receptores de la angiotensina II, independientemente de la PA 

basal. En el estudio Steno-2, se asignó aleatoriamente a 160 pacientes 

de alto riesgo con DM2 y microalbuminuria a tratamiento convencio-

nal (utilizado en la práctica clínica general) o a tratamiento multifac-

torial intensivo, que incluía el manejo de la glucosa, estatinas, IECA, 
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otros fármacos antihipertensivos, aspirina e intervenciones en el 

estilo de vida (abandono del tabaquismo, aumento de la actividad 

física y dieta)455. El beneficio del tratamiento multifactorial intensivo 

se demostró por la reducción significativa en la incidencia de compli-

caciones microvasculares después de 4 años y por una reducción sig-

nificativa del 53% en el riesgo de complicaciones macrovasculares 

después de 8 años455. Tras un periodo adicional de observación de 

5 años, estos hallazgos se asociaron con una reducción significativa en 

la mortalidad CV456. Por lo tanto, en pacientes de alto riesgo es necesa-

ria una intervención farmacológica multifactorial para obtener la 

máxima reducción del riesgo. 

Información nueva importante

• El objetivo terapéutico de HbA1c ha aumentado de < 6,5% a < 7,0%.

• Actualmente la aspirina no se recomienda para la prevención pri-

maria en pacientes diabéticos.

Lagunas en la evidencia

• No se ha establecido la terapia más adecuada para obtener los 

objetivos terapéuticos de HbA1c sin excesiva ganancia de peso o hipo-

glucemia.

• Los posibles beneficios CV de nuevos fármacos antidiabéticos con 

bajo riesgo de hipoglucemia, como los inhibidores de la dipeptidil-

peptidasa 4, que no afectan al peso, o los agonistas del receptor 

del péptido de tipo glucagón 1 (GLP-1), que se asocia a una pérdida de 

peso, se están evaluando en ensayos clínicos aleatorizados.

4.9. Lípidos

Mensajes clave
• Las concentraciones elevadas de colesterol y cLDL están entre los 

más importantes factores de riesgo de ECV.

• La hipertrigliceridemia y el cHDL bajo son factores independien-

tes de riesgo de ECV. 

• El tratamiento con estatinas tiene un efecto beneficioso en la 

incidencia de la ECV aterosclerótica. 

4.9.1. Introducción

Estudios genéticos y patológicos, así como estudios de observación 

y de intervención, han establecido el papel decisivo de la dislipemia, 

especialmente la hipercolesterolemia, en el desarrollo de la ECV. 

En el plasma sanguíneo, los lípidos como el colesterol y los trigli-

céridos están unidos a varios tipos de proteínas (apoproteínas) para 

formar las lipoproteínas. Las HDL no causan aterosclerosis, sino al 

contrario, tienen propiedades antiaterogénicas. Sin embargo, las LDL, 

particularmente las LDL pequeñas y densas, son aterogénicas. Los qui-

lomicrones y las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) no son 

aterogénicas, pero las concentraciones elevadas de estas lipoproteí-

nas ricas en triglicéridos pueden causar pancreatitis. 

4.9.2. Colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad

La mayor parte del colesterol plasmático es el transportado por las 

LDL, y en una amplia gama de concentraciones de colesterol hay una 

relación firme y positiva entre el colesterol total o el cLDL y el riesgo 

de ECV457. Esta relación afecta a individuos (mujeres y varones) sin 

ECV y a pacientes con enfermedad establecida.

La evidencia de que la reducción del cLDL plasmático reduce el 

riesgo de ECV es inequívoca; los resultados de estudios epidemiológi-

cos y de ensayos con objetivos angiográficos o clínicos confirman que 

la reducción del cLDL debe ser uno de los principales objetivos en la 

prevención de la ECV42. 

Los metaanálisis de un gran número de estudios muestran una 

clara relación dependiente de la dosis entre la reducción del riesgo 

de ECV y la reducción del cLDL. Cada reducción de 1,0 mmol/l del 

cLDL se asocia a una reducción del 20-25% en la mortalidad por 

ECV e infarto de miocardio. Estudios más recientes han confirmado 

que la reducción del colesterol a ≤ 1,8 mmol/l (∼70 mg/dl) se asocia 

con el riesgo más bajo de eventos CV recurrentes en poblaciones de 

prevención secundaria459. Por lo tanto, el objetivo terapéutico para 

el cLDL debe ser < 1,8 mmol/l (∼70 mg/dl) o una reducción ≥ 50% 

del cLDL basal.

4.9.3. Apolipoproteína B

Debido a que las concentraciones de apoB (principal apoproteína 

de las lipoproteínas aterogénicas) se han medido en ensayos clínicos 

de forma paralela al cLDL, la apoB puede sustituirse por el cLDL475, 

aunque no aporta un valor adicional a la estimación del riesgo. La evi-

dencia disponible indica que la apoB es un marcador de riesgo similar 

al cLDL y un mejor índice de los efectos del tratamiento hipocoleste-

rolemiante476. Además, parece que existen menos errores de laborato-

rio en la determinación de la apoB que en el cLDL, especialmente en 

Recomendaciones para el manejo de la hiperlipemia

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Los objetivos recomendados son: < 5 mmol/l (menos de ∼190 mg/dl) para el colesterol total y < 3 mmol/l (menos 

de ∼115 mg/dl) para el cLDL en personas de riesgo bajo o moderado

I A Fuerte 457,458

En pacientes con riesgo elevado de ECV, se recomienda un objetivo para el cLDL < 2,5 mmol/l (menos de ∼100 mg/dl) I A Fuerte 459-461

En pacientes con riesgo muy alto de ECV, se recomienda un objetivo para el cLDL < 1,8 mmol/l (menos de ∼70 mg/dl) o una 

reducción ≥ 50% del cLDL cuando no se logre alcanzar el objetivo recomendado

I A Fuerte 459,462,

463

A todos los pacientes con hipercolesterolemia familiar se los debe considerar pacientes de alto riesgo y deben recibir 

tratamiento hipolipemiante

I A Fuerte 464,465

En pacientes con SCA, debe iniciarse tratamiento con estatinas a dosis altas durante el ingreso hospitalario I A Fuerte 466-468

Prevención del ictus no hemorrágico: el tratamiento con estatinas debe iniciarse en todos los pacientes con enfermedad 

aterosclerótica establecida y en pacientes con riesgo muy alto de sufrir ECV. Los pacientes con historia de ictus isquémico no 

cardioembólico deben iniciar tratamiento con estatinas

I A Fuerte 469,470

La enfermedad arterial oclusiva de las extremiddes inferiores y la enfermedad de las arterias carótidas son equivalentes 

de riesgo coronario y se debe tratarlas con fármacos hipolipemiantes

I A Fuerte 471,472

Las estatinas deben ser consideradas tratamiento de primera línea para pacientes trasplantados que presentan dislipemias IIa B Fuerte 473

La enfermedad renal crónica (grados 2-5, es decir, una TFGe < 90 ml/min/1,73 m2) se considera equivalente de riesgo 

coronario, y el objetivo para el cLDL en estos pacientes debe adaptarse al grado de insuficiencia renal

IIa C Fuerte 474

ECV: enfermedad cardiovascular; LDL: lipoproteínas de baja densidad; Ref.: referencias; SCA: síndrome coronario agudo; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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pacientes con hipertrigliceridemia, y los laboratorios pueden realizar 

determinaciones estandarizadas de la apoB de forma sencilla y eco-

nómica. Sin embargo, por el momento, en la mayoría de los laborato-

rios no se determina la apoB; si se hiciera, los valores de apoB 

deberían ser < 80 y < 100 mg/dl en individuos con riesgo CV muy alto 

y alto, respectivamente. 

4.9.4. Triglicéridos

La hipertrigliceridemia es un factor independiente y significativo 

de riesgo CV, aunque parece tener una relación menos firme que la 

hipercolesterolemia55. La hipertrigliceridemia moderada tiene una 

mayor asociación con el riesgo que la hipertrigliceridemia muy grave 

(> 10 mmol/l o ∼900 mg/dl) que, por otra parte, es un factor de riesgo 

de pancreatitis. Sin embargo, no hay suficiente evidencia de ensayos 

clínicos aleatorizados que permita establecer objetivos terapéuticos 

para los triglicéridos. 

Por el momento, las concentraciones de triglicéridos en ayunas > 

1,7 mmol/l (∼150 mg/dl) se siguen considerando marcador de 

aumento de riesgo, aunque no se puede establecer objetivos terapéu-

ticos basados en la evidencia para concentraciones ≤ 1,7 mmol/l. 

Existe evidencia de que los triglicéridos posprandiales pueden prede-

cir mejor el riesgo de EC, ya que las personas están en estado pospran-

dial la mayor parte del tiempo477. Sin embargo, debido a la falta de 

estandarización, no se recomienda la determinación de triglicéridos 

posprandiales.

4.9.5. Colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad

Las concentraciones bajas de cHDL se asocian de forma indepen-

diente a un mayor riesgo CV y por ello las nuevas tablas SCORE inclu-

yen el cHDL478. La combinación de concentraciones moderadamente 

elevadas de triglicéridos y concentraciones bajas de cHDL es muy 

común en pacientes de alto riesgo con DM2, obesidad abdominal, 

resistencia a la insulina y físicamente inactivos. Esta combinación 

forma parte del trastorno de lípidos plasmáticos caracterizado por la 

tríada formada por triglicéridos elevados, partículas LDL pequeñas, 

densas y muy aterogénicas y concentraciones bajas de HDL. Las con-

centraciones bajas de HDL pueden rivalizar con la hipercolesterole-

mia (debido a la presencia de concentraciones elevadas de cLDL) 

como factor de riesgo de EC479. Sin embargo, no hay suficiente eviden-

cia científica para establecer objetivos terapéuticos para el cHDL, aun-

que un cHDL < 1,0 mmol/l (∼40 mg/dl) en varones y < 1,2 mmol/l 

(∼45 mg/dl) en mujeres se debe considerar un marcador de aumento 

de riesgo.

4.9.6. Lipoproteína (a)

La lipoproteína (a) es una lipoproteína de baja densidad a la que se 

une una proteína adicional llamada apolipoproteína (a). Las concen-

traciones elevadas de Lp(a) se asocian a un aumento de riesgo de EC e 

ictus de origen isquémico, aunque no se ha demostrado en ensayos 

aleatorizados que la reducción de la Lp(a) disminuya el riesgo CV480. 

Por el momento, no hay evidencia para el cribado de la población 

general o para establecer objetivos terapéuticos para la Lp(a).

4.9.7. Razón apolipoproteína B/apolipoproteína A1

La apolipoproteína A1 (apoA1) es la mayor apoproteína de las HDL. 

No hay duda de que la razón apoB/apoA1 es uno de los mayores mar-

cadores de riesgo475,481. Sin embargo, no se ha establecido si esta varia-

ble debe utilizarse como objetivo de tratamiento. Como la 

determinación de apolipoproteínas no está disponible de manera 

generalizada en Europa, es más costosa que la determinación de lípi-

dos utilizada normalmente y no aporta información adicional, por el 

momento no se recomienda su uso generalizado.

4.9.8. Variables calculadas para las lipoproteínas

Colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad

El cLDL puede medirse de manera directa, pero normalmente se 

calcula mediante la fórmula de Friedewald482:

En mmol/l: cLDL = colesterol total – cHDL – (0,45 × triglicéridos)

En mg/dl: cLDL = colesterol total – cHDL – (0,2 × triglicéridos)

El cálculo sólo es válido cuando la concentración de triglicéridos es 

< 4,5 mmol/l (400 mg/dl), ya que el cociente triglicéridos/colesterol 

en las lipoproteínas portadoras de triglicéridos (VLDL y quilomicro-

nes) aumenta progresivamente a medida que aumenta la gravedad de 

la hipertrigliceridemia.

Colesterol unido a lipoproteínas de densidad no alta

El colesterol no-HDL incluye el colesterol en las LDL, las lipoproteí-

nas de densidad intermedia y las partículas VLDL. El colesterol no-

HDL predice el riesgo CV de forma similar o incluso superior al 

cLDL483. Los límites del cLDL pueden trasladarse al colesterol no-HDL 

añadiendo 0,8 mmol (30 mg/l). El colesterol no-HDL se calcula sim-

plemente restando el cHDL al colesterol total y, a diferencia del cLDL, 

no requiere que la concentración de triglicéridos sea < 4,5 mmol/l 

(∼400 mg/dl). Por esta razón es una medida mejor que el cLDL calcu-

lado, especialmente en pacientes con una concentración elevada de 

triglicéridos posprandiales. Al igual que la apoB, el colesterol no-HDL 

mide la concentración de lipoproteínas aterogénicas en plasma y su 

determinación está mucho más disponible que la determinación de la 

apoB y la apoA1.

4.9.9. Exclusión de dislipemia secundaria

Se debe descartar la presencia de dislipemias secundarias a 

otras entidades antes de iniciar el tratamiento, especialmente el 

farmacológico, ya que a menudo el tratamiento de la enfermedad 

subyacente mejora la hiperlipemia y no son necesarios otros trata-

mientos antilipémicos. Esto es especialmente cierto para el hipoti-

roidismo.

Las dislipemias secundarias pueden estar causadas por consumo 

abusivo de alcohol, DM, síndrome de Cushing, enfermedades renales 

y hepáticas y algunos fármacos (corticoides, isotretinoína y etreti-

nato, ciclosporina). Los pacientes en los que se sospeche una dislipe-

mia genética, como la hipercolesterolemia familiar, deben ser 

referidos para una consulta especializada, que puede incluir un diag-

nóstico genético molecular.

4.9.10. ¿Quién debe recibir tratamiento y cuáles son los objetivos 
terapéuticos?

En términos generales, el colesterol plasmático total deber ser 

< 5 mmol/l (∼190 mg/dl) y el cLDL, < 3 mmol/l (∼115 mg/dl). En sujetos 

con riesgo CV más elevado, los objetivos de tratamiento deben apun-

tar a valores más bajos (véase a continuación).

El tratamiento es prioritario en pacientes con ECV, independiente-

mente de su perfil lipídico484. En estos pacientes con riesgo muy ele-

vado (véase la pág. 17), el objetivo para el cLDL es < 1,8 mmol/l (menos 

de ∼70 mg/dl) o una reducción ≥ 50% del cLDL si no se puede alcanzar 

el nivel deseable. 

En pacientes con riesgo CV elevado (véase la pág. 17), se conside-

rará un objetivo para el cLDL < 2,5 mmol/l (menos de ∼100 mg/dl). 

En individuos asintomáticos, el primer paso es valorar el riesgo CV 

total e identificar los componentes del riesgo que hay que modificar42. 

La estimación del riesgo debe repetirse en intervalos de 5 años si el 

riesgo CV total es bajo o no se observan cambios significativos en los 

niveles de riesgo de los factores más importantes.
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La estimación del riesgo total no se aplica a pacientes con hiperco-

lesterolemia familiar ya que, por definición, un colesterol total 

> 8 mmol/l (∼320 mg/dl) y un cLDL > 6 mmol/l (∼240 mg/dl) coloca a 

estos pacientes en un nivel elevado de riesgo CV total. La hipercoleste-

rolemia familiar es una entidad fundamentalmente hereditaria que 

afecta a ∼1/500 personas de ascendencia europea (heterocigótica), 

causada normalmente por una mutación del receptor LDL y caracteri-

zada por concentraciones muy elevadas de cLDL (normalmente 

5-10 mmol/l o ∼200-400 mg/dl)42.

El beneficio del tratamiento hipocolesterolemiante depende del 

nivel inicial de riesgo: a mayor riesgo, mayor beneficio (tabla 16). Los 

efectos beneficiosos del tratamiento hipolipemiante no son distintos 

en varones y mujeres ni en jóvenes y mayores, incluidas las personas 

de más de 75 años, aunque estos beneficios no se han probado en 

mujeres sanas485.

Aunque el cHDL bajo es un factor independiente de riesgo CV, por 

el momento no se han establecido objetivos específicos, pero se con-

siderarán concentraciones < 1,0 mmol/l (∼40 mg/dl) en varones y 

< 1,2 mmol/l (∼45 mg/dl) en mujeres. Igualmente, los títulos de trigli-

céridos en ayunas deber ser > 1,7 mmol/l (∼150 mg/dl).

4.9.11. Pacientes con enfermedad arterial periférica

La enfermedad arterial oclusiva de las extremidades inferiores y la 

enfermedad de las arterias carótidas son equivalentes de riesgo coro-

nario y el tratamiento hipolipemiante está recomendado en estos 

pacientes, independientemente de su perfil lipídico472,486. Sin embargo, 

el aumento del GIM carotídeo sin evidencia de placas ateroscleróticas 

no es una indicación de tratamiento hipolipemiante en pacientes sin 

ECV probada u otros factores de riesgo.

Aunque el aneurisma abdominal de aorta es también un equiva-

lente de riesgo coronario, no hay evidencia firme de que el trata-

miento con estatinas reduzca la morbimortalidad CV perioperatoria 

en estos pacientes220,487. El beneficio del tratamiento hipolipemiante 

en presencia de aterosclerosis en otros tipos de arterias (como las 

arterias retinianas) todavía no se ha demostrado. 

4.9.12. Prevención del ictus

A diferencia de observaciones anteriores, estudios recientes han 

mostrado que las concentraciones de colesterol son un factor de 

riesgo de ictus isquémico pero no del hemorrágico489. Estudios impor-

tantes sobre el uso de estatinas documentaron reducciones significa-

tivas en las tasas de ictus como resultado de la reducción en las tasas 

de ictus isquémico en pacientes con EC o alto riesgo469. Las concentra-

ciones elevadas de triglicéridos y concentraciones bajas de cHDL tam-

bién se asocian con el ictus no hemorrágico490,491. Por lo tanto, los 

pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica requieren el 

mismo grado de atención en cuanto al tratamiento de lípidos plasmá-

ticos que los pacientes con EC.

Para la prevención del ictus, debe iniciarse el tratamiento con esta-

tinas de todos los pacientes con enfermedad aterosclerótica estable-

cida y pacientes con alto riesgo de sufrir ECV. Tras un evento 

cerebrovascular, el tratamiento con estatinas debe iniciarse en 

pacientes con historia de ictus isquémico no cardioembólico o acci-

dente isquémico transitorio para prevenir eventos CV posteriores, 

pero debe evitarse tras el ictus hemorrágico, excepto si hay evidencia 

de enfermedad aterosclerótica o riesgo CV elevado. 

4.9.13. Pacientes con enfermedad renal

La enfermedad renal se caracteriza por dislipemia mixta (triglicé-

ridos altos, cLDL elevado y cHDL bajo)492. La microalbuminuria es un 

factor de riesgo de ECV que aumenta progresivamente desde una TFG 

normal hasta la enfermedad renal terminal. La ERC (grados 2-5, 

TFG < 90 ml/min/1,73 m2) se considera equivalente de riesgo corona-

rio, y el objetivo de cLDL en estos pacientes se ha adaptado al grado de 

insuficiencia renal (véase la pág. 17)42.

Tabla 16
Estrategias de intervención en función del riesgo cardiovascular total y las concentraciones de colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad

Riesgo CV total (SCORE) %

Concentración de cLDL

< 70 mg/dl  
< 1,8 mmol/l

70 a < 100 mg/dl  
1,8 a < 2,5 mmol/l

100 a < 155 mg/dl  
2,5 a < 4,0 mmol/l

155 a < 190 mg/dl  
4,0 a < 4,9 mmol/l

> 190 mg/dl  
> 4,9 mmol/l

< 1 No intervenir en lípidos No intervenir en lípidos Intervención en estilo 

de vida

Intervención en estilo 

de vida

Intervención en estilo 

de vida, considerar 

tratamiento 

farmacológico sin no se 

controla

Clasea/Nivelb I/C I/C I/C I/C IIa/A

≥ 1 a < 5 Intervención en estilo 

de vida

Intervención en estilo 

de vida

Intervención en estilo 

de vida, considerar 

tratamiento 

farmacológico sin no se 

controla

Intervención en estilo 

de vida, considerar 

tratamiento 

farmacológico sin no se 

controla

Intervención en estilo 

de vida, considerar 

tratamiento 

farmacológico sin no se 

controla

Clasea/Nivelb I/C I/C IIa/A IIa/A I/A

> 5 a < 10, o alto riesgo Intervención en estilo de 

vida, considerar 

tratamiento 

farmacológico

Intervención en estilo de 

vida, considerar 

tratamiento 

farmacológico

Intervención en estilo 

de vida y tratamiento 

farmacológico 

inmediato

Intervención en estilo 

de vida y tratamiento 

farmacológico 

inmediato

Intervención en estilo 

de vida y tratamiento 

farmacológico 

inmediato

Clasea/Nivelb IIa/A IIa/A IIa/A I/A I/A

≥ 10 o riesgo muy alto Intervención en estilo de 

vida, considerar 

tratamiento 

farmacológicoc

Intervención en estilo 

de vida y tratamiento 

farmacológico 

inmediato

Intervención en estilo 

de vida y tratamiento 

farmacológico 

inmediato

Intervención en estilo 

de vida y tratamiento 

farmacológico 

inmediato

Intervención en estilo 

de vida y tratamiento 

farmacológico 

inmediato

Clasea/Nivelb IIa/A IIa/A I/A I/A I/A

CV: cardiovascular; LDL: lipoproteínas de baja densidad.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cTabla de referencia42.
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La dosis de estatinas se debe modificar según la TFG. El trata-

miento con estatinas tiene un efecto beneficioso en los resultados CV 

en la ERC de grados 2 y 3 y ralentiza la tasa de pérdida de función 

renal493.

4.9.14. Pacientes trasplantados

La dislipemia es frecuente en pacientes sometidos a trasplante de 

órgano debido a la combinación de una serie de factores relacionados 

con la enfermedad subyacente, el estilo de vida y los tratamientos, 

incluida la terapia inmunosupresora. El manejo del riesgo de ECV es 

prioritario en esta población, en la que suele ser necesario el trata-

miento farmacológico. Las estatinas se recomiendan como fármacos 

de primera línea. 

Debe iniciarse el tratamiento a dosis bajas, aumentando gradual-

mente la dosis y prestando especial atención a las interacciones fár-

maco-fármaco, especialmente en los pacientes tratados con 

ciclosporina. En pacientes intolerantes a estatinas o con dislipemia 

significativa y riesgo residual elevado pese a recibir la dosis máxima 

tolerada de estatinas, se considerará un tratamiento alternativo o 

combinado: ezetimiba para pacientes con cLDL elevado como 

hallazgo más importante, fibratos (con cuidado si se combinan con 

una estatina) o niacina para pacientes con hipertrigliceridemia o 

cHDL bajo494.

4.9.15. Pacientes con síndrome coronario agudo

En todos los pacientes con SCA, se iniciará tratamiento con estati-

nas a dosis altas tan pronto como sea posible mientras el paciente 

está ingresado para tratar de alcanzar un cLDL < 1,8 mmol/l (∼70 mg/

dl)466,467. El tratamiento precoz debe combinarse con cambios en el 

estilo de vida y asesoramiento sobre la dieta tras el alta hospitalaria. 

Tras un SCA, se debe controlar los lípidos en sangre cada 4-6 semanas 

para determinar si se alcanzan los objetivos terapéuticos y se man-

tendrá el tratamiento o se aumentará la dosis según los resultados 

analíticos.

4.9.16. Fármacos

Actualmente, los fármacos hipolipemiantes incluyen las estatinas 

(inhibidores de la 3-hidroxi-3-metilglutaril-coenzima A reductasa), 

fibratos, secuestradores de ácidos biliares (resinas intercambiadoras 

de aniones), niacina (ácido nicotínico) y los inhibidores selectivos de 

la absorción de colesterol (como ezetimiba).

Por su efecto reductor del cLDL, las estatinas reducen la morbi-

mortalidad CV y la necesidad de intervenciones coronarias166,436. Las 

estatinas, a dosis capaces de reducir el cLDL en un 50%, pueden dete-

ner la progresión o incluso favorecer la regresión de la aterosclerosis 

coronaria495. Por ello se debe utilizarlas como fármaco de primera 

elección en pacientes con hipercolesterolemia o hiperlipemia combi-

nada.

La hiperactividad de enzimas hepáticas en plasma ocurre ocasio-

nalmente y en la mayoría de los casos es reversible: en un 5-10% de 

los pacientes tratados con estatinas se desarrolla miopatía, pero la 

rabdomiolisis es extremadamente rara. El riesgo de miopatía puede 

minimizarse si se identifica a los pacientes vulnerables o se evita la 

interacción de las estatinas con fármacos específicos (tabla 17). 

Debido a que el tratamiento con estatinas suele mantenerse a largo 

plazo, es necesario prestar atención especial y continua a posibles in-

teracciones con otros fármacos, ya que muchos pacientes reciben tra-

tamiento farmacológico para otras entidades concomitantes496.

En términos generales, el perfil de seguridad de las estatinas es 

aceptable y los hallazgos observados hace tiempo sobre la existencia 

de relación entre el tratamiento hipolipemiante y el aumento de la 

mortalidad no CV (cáncer, suicidio, depresión y otros trastornos men-

tales) no se han confirmado. Hay datos que indican aumento de las 

concentraciones de azúcar y HbA1c en sangre, que comportan un 

riesgo mayor de DM2, como posibles efectos adversos del tratamiento 

mantenido con estatinas, pero los beneficios de las estatinas superan 

con creces el riesgo en la gran mayoría de los pacientes497,498.

Tratamientos no estatínicos: los inhibidores selectivos de la absor-

ción de colesterol no se utilizan en monoterapia para reducir las con-

centraciones de cLDL. Los secuestradores de ácidos biliares también 

reducen el colesterol total y el cLDL, pero tienden a aumentar las con-

centraciones de triglicéridos. Los fibratos y la niacina se usan funda-

mentalmente para reducir los triglicéridos y aumentar el cHDL, 

mientras que los aceites de pescado (ácidos grasos omega-3) en dosis 

de 2-4 g/día se usan para reducir los triglicéridos479,499.

Cuando las concentraciones de triglicéridos son > 10 mmol/l 

(∼900 mg/día), para prevenir la pancreatitis, es preciso reducir los tri-

glicéridos no sólo con fármacos, sino también con la restricción del 

consumo de alcohol, tratamiento antidiabético con insulina y suspen-

sión de la terapia con estrógenos, entre otras medidas. En los raros 

casos de hipertrigliceridemia primaria grave, es necesario suprimir la 

ingesta de alcohol y restringir estrictamente la ingesta de grasas de 

cadena larga tanto de origen animal como de origen vegetal. En estos 

pacientes los fibratos son el fármaco de elección, y en caso de que los 

triglicéridos no disminuyan adecuadamente, se añadirán ácidos gra-

sos omega-3 al tratamiento. 

4.9.17. Combinaciones de fármacos

Los pacientes con dislipemia, especialmente los que tienen ECV 

establecida, DM o pacientes asintomáticos de alto riesgo, no siempre 

alcanzan los objetivos terapéuticos; en estos casos, puede ser necesa-

rio el tratamiento combinado. 

La combinación de una estatina con un secuestrador de ácidos 

biliares o de una estatina con ezetimiba puede utilizarse para obtener 

una mayor reducción del cLDL que la que se obtiene con un fármaco 

solo. Otra ventaja del tratamiento combinado es que se puede utilizar 

dosis más bajas de estatinas, con lo que disminuye el riesgo de efectos 

adversos asociados a dosis altas. No obstante, las estatinas deben 

usarse a las dosis máximas toleradas para alcanzar los objetivos del 

cLDL antes de instaurar un tratamiento combinado500.

La combinación de niacina con una estatina aumenta el cHDL y 

reduce los triglicéridos de forma más eficaz que estos fármacos solos, 

pero la aparición de rubor cutáneo, uno de sus efectos adversos más 

importantes, puede afectar a la adherencia al tratamiento. La adición 

de laropiprant a la niacina puede reducir la incidencia de este efecto 

adverso.

Los fibratos, particularmente el fenofibrato, pueden ser útiles, no 

sólo porque reducen los triglicéridos y aumentan el cHDL, sino tam-

bién porque, combinados con estatinas, pueden reducir el cLDL. Debe 

evitarse el uso de otros fármacos metabolizados por el citocromo 

P450 cuando se prescriba esta combinación. Los fibratos deben admi-

Tabla 17
Fármacos seleccionados que pueden aumentar el riesgo de miopatía y rabdomiolisis 

cuando se combinan con estatinas (inhibidores/sustratos CYP3A4 u otros 

mecanismos) 

Ciclosporina, tacrolimus

Macrólidos (azitromicina, claritromicina, ertromicina)

Antifúngicos azólicos (itraconazol, ketoconazol, fluconazol)

Antagonistas del calcio (mibefradil, diltiazem, verapamilo)

Nefazodona

Inhibidores de la proteasa del VIH (amprenavir, indinavir, nelfinavir, ritonavir, 

saquinavir)

Sildenafilo

Otros

  Digoxina, niacina, fibratos (particularmente gemfibrozilo)
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nistrarse preferiblemente por la mañana y las estatinas por la noche 

para evitar un pico de concentración de dosis y reducir el riesgo de 

miopatía. Los pacientes deben recibir instrucciones precisas sobre los 

síntomas de alerta (mialgia), aunque estos efectos adversos son muy 

raros. No se recomienda la adición de gemfibrozilo al régimen de 

estatinas.

Aun en el caso de no alcanzarse los objetivos de tratamiento con 

fármacos hipolipemiantes, incluso a dosis máximas, o con la combi-

nación de fármacos, los pacientes se benefician del tratamiento en la 

medida en que mejora la dislipemia. En estos pacientes hay que pres-

tar mayor atención al manejo de otros factores de riesgo que podría 

ayudar a reducir el riesgo total. 

4.9.18. Aféresis de lipoproteínas de baja densidad

Un reducido número de pacientes con hipercolesterolemia grave, 

especialmente la hipercolesterolemia familiar homocigótica, requie-

ren la consulta de un especialista que valore la necesidad de aféresis 

de las LDL. Con esta técnica, cara pero efectiva, las LDL se extraen 

durante la circulación extracorpórea una vez a la semana o en sema-

nas alternas. La aféresis de las LDL debe combinarse con tratamiento 

hipolipemiante. 

Información nueva importante

• Se recomienda la determinación del cLDL como primer análisis 

de los lípidos para el cribado y la estimación del riesgo y como obje-

tivo de tratamiento. 

• El cHDL es también un importante factor pronóstico; se reco-

mienda su determinación para la estimación del riesgo, pero no es un 

objetivo de tratamiento. 

Lagunas en la evidencia

• No hay suficiente evidencia para establecer unos valores de trigli-

céridos o cHDL como objetivo de tratamiento que resulte en una 

reducción de los eventos y la mortalidad por ECV.

• No hay suficiente evidencia para probar que la reducción de la 

Lp(a), comparada con el tratamiento mantenido con estatinas, pueda 

reducir el riesgo de ECV.

• El colesterol no-HDL es una medida mejor que el cLDL calculado, 

pero por el momento no se dispone de información de su implicación 

práctica. 

• Falta evidencia que confirme que ciertos alimentos funcionales 

con propiedades hipolipemiantes puedan reducir el riesgo de ECV.

• No hay suficiente evidencia para probar que el tratamiento com-

binado con distintos fármacos hipolipemiantes pueda reducir el 

riesgo de eventos y la mortalidad CV. 

4.10. Antitrombóticos

4.10.1. Tratamiento antiagregante en individuos sin enfermedad 
cardiovascular manifiesta

La prevención primaria en individuos sin enfermedad cardio-

vascular o cerebrovascular manifiesta tratándolos indefinidamente 

con aspirina, comparado con el grupo control, se analizó en una revi-

sión sistemática de seis estudios en los que se incluyó a 95.000 suje-

tos. El estudio de la Antithrombotic Trialists’ Collaboration mostró una 

reducción de los eventos vasculares graves del 0,57 al 0,51% por año507. 

Este 12% de reducción proporcional de riesgo se debió fundamental-

mente a una reducción en el infarto de miocardio no mortal. Se 

observó un ligero incremento en el ictus hemorrágico y una reduc-

ción en el ictus isquémico. El efecto neto en el ictus no fue estadística-

mente significativo. Los sangrados gastrointestinales y extracraneales 

graves aumentaron en un 0,03% por año. El tratamiento con aspirina 

no modificó el riesgo de mortalidad vascular. La aspirina no se puede 

recomendar en prevención primaria debido a su relación con un 

mayor riesgo de sangrados graves. En el estudio CHARISMA (Clopido-

grel for High Athero-thrombotic Risk and Ischemic Stabilisation, Manage-

ment, and Avoidance) se evaluó el clopidogrel comparado con la 

aspirina en individuos con múltiples factores de riesgo, y no se docu-

mentaron beneficios significativos asociados al uso del clopidogrel514.

4.10.2. Tratamiento antiagregante en individuos con enfermedad 
cardiovascular o cerebrovascular manifiesta

En la isquemia cerebral aguda, la aspirina redujo el riesgo de nue-

vos eventos vasculares en las primeras 2-4 semanas (RR = 0,78; IC95%, 

0,76-0,80) y evitó 4 ictus recurrentes y 5 muertes vasculares cada 

1.000 pacientes tratados515.

Tras un episodio de isquemia coronaria aguda (angina inestable, 

infarto agudo de miocardio sin elevación del ST [IAMSEST], infarto 

agudo de miocardio con elevación del ST [IAMCEST]), el tratamiento 

antiagregante doble con clopidogrel y aspirina redujo el riesgo de 

infarto de miocardio, ictus y muerte del 10,1 al 9,2% (p = 0,002) 

durante 14 días en el IAMCEST (Clopidogrel and Metoprolol in Myocar-

dial Infarction Trial [COMMIT])504 y del 6,4 al 4,5% (p = 0,03) en un 

Recomendaciones para el tratamiento antitrombótico

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

En la fase aguda de los síndromes coronarios agudos y durante los siguientes 12 meses, se recomienda tratamiento 

antiagregante doble con un inhibidor de P2Y12 (ticagrelor o prasugrel) y aspirina, excepto cuando haya contraindicación 

por excesivo riesgo de sangrado

I B Fuerte 501-503

El clopidogrel (dosis de carga de 600 mg, dosis diaria de 75 mg) está recomendado para pacientes a los que no se puede tratar 

con ticagrelor o prasugrel

I A Fuerte 504,505

En la fase crónica (> 12 meses) del infarto de miocardio, se recomienda la administración de aspirina como prevención 

secundaria

I A Fuerte 506,507

Para pacientes con accidente isquémico transitorio no cardioembólico o ictus isquémico, se recomienda la combinación 

de dipiridamol y aspirina o clopidogrel solo como prevención secundaria

I A Fuerte 508-511

En caso de intolerancia a dipiridamol (cefaleas) o a clopidogrel, se recomienda la aspirina sola I A Fuerte 506,507

En pacientes con un evento isquémico cerebral no cardioembólico, el tratamiento anticoagulante no es superior a la aspirina 

y, por lo tanto, no se recomienda

III B Débil 512,513

No se puede recomendar aspirina o clopidogrel para sujetos sin enfermedad cardiovascular o cerebrovascular, debido 

al mayor riesgo de sangrados importantes

III B Débil 507

Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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periodo de 8 meses en el IAMSEST (Clopidogrel in Unstable Angina to 

Prevent Recurrent Events [CURE])505.

En pacientes con SCA en los que se planifica una intervención inva-

siva inmediata, el tratamiento antiagregante doble con un inhibidor 

de P2Y12 (ticagrelor o prasugrel) y aspirina fue superior a clopidogrel 

y aspirina. Con la administración de ticagrelor durante 12 meses, la 

variable compuesta de muerte por causas vasculares, infarto de mio-

cardio o ictus fue del 9,8%, comparado con el 11,7% en los pacientes 

tratados con clopidogrel (HR = 0,84; IC95%, 0,77-0,92; p < 0,001). No 

se observó una diferencia significativa en la tasa de sangrados gra-

ves501-503.

Con prasugrel, el objetivo primario de eficacia ocurrió en el 9,9% de 

los pacientes, comparado con el 12,1% en los pacientes tratados con 

clopidogrel (HR = 0,81; IC95%, 0,73-0,90; p < 0,001). El riesgo de san-

grados graves fue mayor con prasugrel501.

En la prevención secundaria a largo plazo tras infarto de miocar-

dio, ictus o EAP, la aspirina es el fármaco más estudiado. En un meta-

análisis de 16 estudios que incluían a 17.000 sujetos (Antithrombotic 

Trialists’ Collaboration, 2009)507, se observó que la asignación al trata-

miento con aspirina se asoció con eventos vasculares graves en el 6,7% 

de los pacientes por año, frente al 8,2% del grupo control. El riesgo 

total de ictus fue del 2,08% por año frente al 2,59% (p = 0,002), y el 

riesgo de eventos coronarios fue del 4,3% por año frente al 5,3% (p = 

0,0001). La aspirina se asoció a una reducción del 10% en la mortali-

dad total (RR = 0,90; IC95%, 0,82-0,99) y también a un exceso de san-

grados graves; sin embargo, los beneficios de la aspirina superan a los 

riesgos de sangrado. 

En pacientes con infarto de miocardio, ictus o enfermedad vascular 

periférica, el estudio CAPRIE (Clopidogrel versus Aspirin in Patients at 

Risk of Ischaemic Events)509 comparó el clopidogrel con la aspirina, y 

observó una ligera superioridad del clopidogrel; la tasa de eventos 

vasculares graves fue del 5,32% por año con clopidogrel frente al 

5,83% con aspirina (p = 0,043). El número de sangrados fue ligera-

mente superior con aspirina. 

El tratamiento antiagregante doble con clopidogrel y aspirina, 

comparado con clopidogrel solo, en pacientes con accidente isqué-

mico transitorio o ictus isquémico, se asoció con un exceso de sangra-

dos graves en el estudio MATCH (Management of Atherothrombosis 

with Clopidogrel in High-risk Patients with Recent Transient Ischaemic 

Attack or Ischaemic Stroke)510, y no se recomienda en la enfermedad 

cerebral isquémica. 

En pacientes con ictus isquémico no cardioembólico, el trata-

miento antiagregante doble con dipiridamol y aspirina fue superior a 

la aspirina sola511. En estos pacientes, los antagonistas de la vitamina K 

orales no son superiores y se asocian a mayor riesgo de sangrado512,513.

En pacientes con accidente isquémico transitorio o ictus isqué-

mico, la comparación directa de dipiridamol y aspirina con clopido-

grel solo508 mostró que los dos regímenes presentaban tasas similares 

de ictus recurrente, incluido el ictus hemorrágico (916 frente a 898; 

HR = 1,01; IC95%, 0,92-1,11). Se observó mayor frecuencia de eventos 

hemorrágicos graves con dipiridamol y aspirina (el 4,1 y el 3,6%). La 

tasa de incidencia del ictus, infarto de miocardio y muerte vascular 

fue del 13,1% en ambos grupos. Se puede considerar equivalentes a los 

dos regímenes.

Por último, las recomendaciones sobre el uso de fármacos cardio-

protectores tras los SCA deben consultarse en las guías publicadas 

sobre el manejo de esta entidad; este tema no se incluye en la pre-

sente guía sobre prevención. 

4.10.3. Tratamiento antitrombótico en la fibrilación auricular 

El ictus es una de las complicaciones más graves de la FA. Frecuen-

temente la FA pasa inadvertida y sin tratamiento en los pacientes 

ingresados por ictus agudo de origen isquémico. Las recomendacio-

nes para el tratamiento antitrombótico deben estar basadas en la pre-

sencia (o ausencia) de factores de riesgo de ictus y tromboembolias; 

para más información sobre este tema, consulte la guía recientemente 

publicada por el Grupo de Trabajo Conjunto de la ESC sobre el manejo 

de la FA516,517.

Información nueva importante

• En pacientes con SCA, el tratamiento antiagregante doble con un 

inhibidor de P2Y12 y aspirina es superior a clopidogrel más aspirina. 

Lagunas en la evidencia

• La experiencia a largo plazo sobre los nuevos fármacos antiagre-

gantes todavía es escasa.

4.11. Adherencia al tratamiento

Mensajes clave
• La adherencia a la medicación de los sujetos de alto riesgo y los 

pacientes con ECV sigue siendo baja.

• Existen varios tipos de intervenciones efectivas para mejorar la 

adherencia a la medicación. 

4.11.1. ¿Por qué los pacientes no cumplen el tratamiento 
prescrito?

Numerosos estudios han mostrado que la adherencia a la medica-

ción de los individuos con riesgo elevado y los pacientes con ECV es 

baja, lo cual resulta en una peor evolución y costes sanitarios más ele-

vados. Como ejemplo, 1 mes después de sufrir un IAM, un 25-30% de 

los pacientes interrumpen como mínimo uno de los medicamentos 

prescritos, con una disminución progresiva de la adherencia con el 

paso del tiempo. Al cabo de 1 año, menos del 50% de los pacientes 

refieren el uso continuado de estatinas, bloqueadores beta o antihi-

pertensivos518,519.

Las razones de la mala adherencia son multifactoriales. Como se 

señala en la tabla 18, la OMS ha clasificado los posibles motivos de la 

falta de adherencia a la medicación en cinco categorías: las razones 

relacionadas con el sistema de salud, la enfermedad, el paciente, el 

tratamiento y los factores socioeconómicos518.

La falta de adherencia relacionada con los costes es un problema 

relevante en numerosos sistemas de salud, especialmente para los 

ancianos y las personas de nivel socioeconómico bajo. Por ejemplo, 

entre los veteranos de Estados Unidos, la adherencia al tratamiento 

hipolipemiante disminuyó al tiempo que aumentó el copago521. 

Incluso la implementación de la cobertura Medicare Part D, por la que 

se destinaban fondos a necesidades básicas, no redujo la falta de 

Recomendaciones sobre la adherencia del paciente

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

El médico debe evaluar la adherencia a 

la medicación e identificar las razones 

de su incumplimiento para adaptar las 

siguientes intervenciones a las 

necesidades individuales del paciente 

o de la persona en riesgo

I A Fuerte 518-520

En la práctica clínica, se recomienda 

reducir el número de tomas al menor 

nivel aceptable. Además, se 

implementarán monitorización 

repetida y retroalimentación. En caso 

de que persista la falta de adherencia, 

se ofrecerán sesiones múltiples 

o combinadas de intervenciones 

conductuales siempre que sea posible

IIa A Fuerte 520

Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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adherencia relacionada con los costes de los beneficiarios más enfer-

mos. La depresión duplica el riesgo de falta de adherencia a la medi-

cación, incluso tras ajustar por edad, etnia, educación, apoyo social y 

gravedad de la enfermedad cardiaca522.

Los motivos para la falta de adherencia tienden a agruparse. Por 

ejemplo, un régimen farmacológico complejo puede ser importante 

para sujetos con enfermedad asintomática crónica o múltiples fac-

tores de riesgo; por otra parte, dichos individuos carecen de motiva-

ción o no comprenden el tratamiento con claridad. Esta situación 

exige que el médico proporcione consejos explícitos y claros y una 

atención continuada519. Sin embargo, el médico puede fracasar a la 

hora de comunicar las cuestiones más importantes del uso de 

la medicación (como los posibles efectos adversos, la duración del 

tratamiento y la frecuencia o el momento del día en que debe 

tomarse)523. Por lo tanto, es necesario que el médico reciba entrena-

miento sobre la identificación de las razones de la falta de adheren-

cia y la forma de mejorarla.

Una reciente revisión sistemática mostró que existen varios tipos 

de intervenciones efectivas para mejorar la adherencia al tratamiento 

en enfermedades crónicas; sin embargo, el tamaño del efecto varió 

considerablemente, al igual que los resultados clínicos520. La reduc-

ción del número de tomas resultó en un efecto importante (tamaño 

del efecto, 0,89-1,20), pero otras intervenciones, como la monitoriza-

ción repetida y la retroalimentación (tamaño del efecto, 0,27-1,2), 

sesiones informativas múltiples (tamaño del efecto, 0,35-1,13) e inter-

venciones conductuales combinadas (tamaño del efecto, 0,43-1,20), 

también resultaron eficaces en distinto grado, con efectos de discretos 

a importantes520.

En la práctica clínica, el médico debe valorar el grado de cumpli-

miento del tratamiento, identificar por qué motivos el paciente no 

cumple con el régimen prescrito y promover la adherencia a la medi-

cación de acuerdo con los principios establecidos (tabla 19).

Además, puesto que incluso la adherencia al placebo mejora la 

supervivencia534, el médico debe ser consciente de que la adherencia 

a la medicación puede reflejar un mejor comportamiento general del 

paciente en lo que se refiere a la salud (véase el apartado 4.1).

La reducción del número de tomas para personas con riesgo ele-

vado de ECV puede resultar en la prescripción de la llamada «polipas-

tilla» o farmacoterapia combinada525,526. Recientemente, un estudio 

aleatorizado de fase II en individuos de mediana edad sin ECV demos-

tró que la formulación «Polycap» reduciría oportunamente múltiples 

factores de riesgo527.

Información nueva importante

• La evidencia indica que la reducción del número de tomas es la 

medida aislada más efectiva para mejorar la adherencia a la medica-

ción. 

Lagunas en la evidencia

• La evidencia disponible es escasa en lo que se refiere a cuáles son 

las intervenciones más efectivas y cómo afectan a distintos grupos de 

población (p. ej., jóvenes/ancianos, mujeres/varones, nivel socioeco-

nómico alto/bajo).

• Son necesarios más estudios sobre la «polipastilla» antes de poder 

considerar su uso en la práctica habitual.

5. ¿DÓNDE DEBEN OFRECERSE PROGRAMAS 
DE PREVENCIÓN?

Mensaje clave
• La ECV es la más importante causa aislada de muerte tanto de 

varones como de mujeres y frecuentemente se puede prevenir.

Introducción
Como se ha mencionado en el apartado 2, la prevención de la ECV 

es una estrategia para toda la vida, que debe comenzar antes del naci-

miento educando a los padres, continuar en edades preescolares 

(guardería) y seguir hasta los cursos avanzados de secundaria. 

Durante esta fase, los esfuerzos se centrarán más en transmitir el pla-

cer de una alimentación saludable y las sensaciones positivas del 

bienestar asociado a la actividad física que en la prevención de la 

enfermedad. A la edad de 11-12 años (o antes, dependiendo del 

entorno social) se comenzará con la prevención y la educación sobre 

los riesgos del tabaquismo. 

Dependiendo del sistema de salud, existen distintas opciones para 

promover la prevención ajustada al riesgo en la población adulta: 

actividades en la comunidad realizadas por personal de enfermería, 

Tabla 18
Causas de la falta de adherencia a la medicación según la Organización Mundial de la 

Salud518

Categoría de la falta 
de adherencia

Ejemplo

Del sistema de salud Mala calidad de la relación entre el personal médico y el 

paciente; conocimiento insuficiente sobre la medicación 

o baja aceptación de las guías de práctica clínica; mala 

comunicación (p. ej., consejo insuficiente, complejo 

o confuso); falta de acceso a la atención sanitaria; falta 

de continuidad de la atención sanitaria

De la enfermedad Enfermedad crónica asintomática (falta de señales 

físicas); trastornos mentales asociados (como la 

depresión)

Del paciente Discapacidad física (como problemas de visión o 

motricidad disminuida); trastornos cognitivos; factores 

psicológicos y conductuales (como falta de motivación, 

poca autoeficacia, impulsividad, edad joven)

Del tratamiento Complejidad del régimen; efectos secundarios

Socioeconómica Nivel educativo bajo; coste elevado de la medicación; 

poco apoyo social

Tabla 19
Recomendaciones para fomentar la adherencia al tratamiento

•  Proporcione consejos claros sobre los beneficios y posibles efectos adversos 

del tratamiento y sobre la posología y la duración del tratamiento

•  Tenga en cuenta los hábitos y preferencias del paciente

•  Reduzca el número de tomas al mínimo posible

•  Pregunte al paciente, sin emitir juicios de valor, cómo cree que actúa la 

medicación y discuta las posibles razones para la falta de adherencia (efectos 

secundarios, preocupaciones, etc.)

•  Implemente una monitorización repetida y retroalimentación

•  En caso de no disponer del tiempo necesario, involucre a asistentes médicos 

o personal de enfermería siempre que sea necesario y posible

•  En caso de que persista la falta de adherencia, ofrezca sesiones múltiples 

o combinadas de intervenciones conductuales

Recomendaciones para la provisión de programas

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Las medidas para la prevención de la 

enfermedad cardiovascular deben 

incorporarse a la vida diaria de todas las 

personas, comenzando en la infancia 

y continuando en la edad adulta y 

avanzada

IIa B Fuerte 528

Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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esfuerzos preventivos del médico general y del cardiólogo, programas 

hospitalarios y programas sociales. 

Además, las medidas legislativas, como la restricción del uso de 

grasas trans o la protección de los no fumadores contra el «humo 

de segunda mano», y las actividades de organizaciones no guberna-

mentales y sociedades médicas para aumentar la conciencia social 

sobre los factores de riesgo se complementan unas a otras en los 

esfuerzos para lograr una población sana. 

Tras un evento CV, los esfuerzos en prevención secundaria dentro 

de un programa estructurado de rehabilitación se han demostrado 

especialmente importantes y coste-efectivos.

Todas estas medidas son componentes importantes para la pre-

vención de la ECV, pero para mejorar la salud de los ciudadanos de 

nuestras comunidades no podemos confiar únicamente en nuestro 

sistema de salud; como Brown y O’Connor expresaron: «Tenemos que 

crear comunidades sanas e incorporar la prevención en nuestra vida 

diaria como profesionales de la salud y como ciudadanos»529.

Información nueva importante

• Las leyes que prohíben fumar en espacios públicos han dismi-

nuido la incidencia de infarto de miocardio.

5.1. Prevención de la enfermedad cardiovascular 
en atención primaria: el papel de la enfermería

Mensaje clave
• Los programas de prevención coordinados por personal de enfer-

mería son efectivos en distintos contextos de práctica clínica.

En ensayos clínicos aleatorizados sobre prevención secundaria se 

han evaluado distintos modelos de manejo de casos llevados por 

enfermería, y se han observado beneficios significativos en relación 

con factores de riesgo, tolerancia al ejercicio, control de la glucosa y 

uso apropiado de la medicación, junto con una reducción en la inci-

dencia de eventos y mortalidad cardiacos, una mayor regresión de la 

aterosclerosis coronaria y una mejor percepción del paciente sobre su 

salud frente a los cuidados médicos convencionales530,531. Otros estu-

dios han demostrado la eficacia de las consultas de enfermería para 

prevención respecto a la atención convencional, con mayor éxito 

en prevención secundaria que en prevención primaria532-534.

5.1.1. Programas de prevención coordinados por enfermería 
que han sido efectivos en varios sistemas de salud

En el estudio EUROACTION, desarrollado en ocho países europeos 

sobre pacientes con EC y con alto riesgo de ECV, se evaluó un pro-

grama multidisciplinario de prevención coordinado por enfermería 

en hospitales y consultas de atención primaria35. La estrategia preven-

tiva se centró en la familia, y en el grupo de intervención comparado 

con el grupo de atención convencional, llevó a cambios favorables en 

el estilo de vida relativos a la dieta y la actividad física y a un control 

más efectivo de factores de riesgo como la PA, tanto en los pacientes 

como en sus cónyuges. Uno de los puntos fuertes del estudio es que 

demostró la factibilidad de este tipo de programas en hospitales y 

consultas de atención primaria (no en consultas especializadas) en los 

sistemas de salud de ocho países europeos.

Las diferencias observadas en el grado de eficacia de estos progra-

mas podrían ser resultado de la inadecuada intensidad de la interven-

ción, la inconsistencia de sus componentes o la falta de experiencia 

específica en este campo, además de la dificultad inherente a conse-

guir cambios significativos en múltiples factores de riesgo. Los mode-

los de manejo de casos llevados por personal de enfermería, más 

intensivos y con más contacto, se asociaron a mejores resultados, 

como regresión de la aterosclerosis y disminución de las tasas de 

eventos cardiacos535. El programa del estudio EUROACTION consistía 

en ocho consultas con un equipo multidisciplinario, asistencia a una 

sesión de trabajo en grupo y ejercicio supervisado durante un periodo 

de 16 semanas; en otros estudios se evaluaron intervenciones de 

menos duración.

5.1.2. El contacto continuo es necesario para los cambios 
en el estilo de vida

Las estrategias utilizadas en varios estudios para obtener cambios 

de comportamiento y estilos de vida más saludables incluían: aseso-

ramiento individualizado, comunicación del riesgo, decisiones médi-

cas compartidas, participación de la familia, objetivos de tratamiento 

y motivación. Debido a las diferencias en la intensidad, la duración y 

los componentes de las intervenciones evaluadas en estos estudios, se 

desconoce la «dosis óptima» de contacto y los componentes más efec-

tivos (y coste-efectivos) necesarios a largo plazo y cómo adaptar 

dichas variables a las características del paciente. Otras diferencias 

relativas a estos estudios son la duración y el tipo de entrenamiento 

del personal de enfermería y la participación de equipos multidisci-

plinarios. A pesar de estas diferencias, el éxito de las intervenciones 

confirma el principio básico de la necesidad de un contacto continuo 

para lograr cambios en el estilo de vida y mejorar la adherencia al 

tratamiento. Hacen falta más estudios para determinar el formato 

óptimo de las intervenciones destinadas a lograr una reducción per-

durable del riesgo, y el grado de intensidad y adaptación de las inter-

venciones a personas con diferentes necesidades y niveles de riesgo 

en distintos contextos sanitarios y comunitarios. Aunque hay indicios 

de que estos modelos son coste-efectivos536,537, aún deben evaluarse 

adecuadamente, al igual que las medidas para conseguir una mayor 

conciencia sobre el riesgo y los cambios en el comportamiento en 

el contexto de la prevención primaria. 

En un documento de consenso elaborado recientemente por varias 

sociedades de enfermería —Asociación de Enfermería para la Preven-

ción Cardiovascular, Consejo de Enfermería Cardiovascular y Profesio-

nes Afines (CCNAP) y el Consejo de Enfermería Cardiovascular de la 

AHA—, se hace un llamamiento a una mayor participación del perso-

nal de enfermería en la prevención de la ECV531. En ese documento se 

revisan diversos aspectos relacionados con la prevención: la necesi-

dad de medidas preventivas en todo el mundo, la evidencia disponi-

ble sobre los programas de prevención liderados o coordinados por 

personal de enfermería, la prevención durante el curso de la vida, 

políticas de salud pública a distintos niveles y la preparación del per-

sonal de enfermería que va a asumir un papel activo en la prevención 

de la ECV. 

La evidencia nos enseña que los programas multidisciplinarios de 

manejo y prevención para la reducción del riesgo CV coordinados por 

personal de enfermería son más efectivos que la atención médica 

convencional, y que dichos programas pueden adaptarse a distintos 

contextos sanitarios. La enfermería constituye un segmento muy 

importante del personal sanitario y, en muchos países, su formación 

incluye educar y asesorar al paciente, manejar los cambios del com-

portamiento y desarrollar habilidades comunicativas, todo ello nece-

sario en los programas de prevención. En general, el personal de 

enfermería cuenta con la confianza de la población y se lo considera 

Recomendaciones relativas a programas coordinados por personal 
de enfermería

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Los programas de prevención 

coordinados por personal de 

enfermería deben estar adecuadamente 

integrados en los sistemas de salud

IIa B Fuerte 35,530,

531

Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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una fuente fiable de información y ayuda; por otra parte, la enferme-

ría suele asumir tareas de coordinación y colaboración con otros pro-

fesionales de la salud. En Europa, los retos que habría que superar son 

las diferencias entre distintos sistemas de salud y la heterogeneidad 

de la formación y la práctica profesional del personal de enfermería 

entre los distintos países, así como el grado de aceptación de que 

dicho personal tenga un papel más autónomo que el tradicional.

Información nueva importante

Los programas de prevención basados en consultas de enfermería o 

en intervenciones multidisciplinarias coordinadas por la enfermería 

son más efectivos que la atención médica convencional y pueden apli-

carse en distintos contextos sanitarios.

Lagunas en la evidencia

• Para alcanzar una reducción persistente del riesgo en pacientes 

con enfermedad vascular o con alto riesgo, es necesario establecer la 

intensidad y la duración óptimas (y coste-efectivas) de los distintos 

componentes de una intervención.

• Se requiere más información para determinar los conocimientos 

y las habilidades requeridos para los programas de prevención y esta-

blecer programas educativos para garantizar la competencia profesio-

nal.

5.2. Prevención de la enfermedad cardiovascular 
en medicina general

Mensajes clave
• Se considerará el cribado de la población para identificar factores 

de riesgo, incluido el perfil lipídico, en varones de edad ≥ 40 años y 

mujeres de edad ≥ 50 años o posmenopáusicas42.

• En medicina general, el médico de familia es la persona clave 

para iniciar, coordinar y proporcionar seguimiento a largo plazo para 

la prevención de la ECV538.

En Europa, los médicos de familia son fundamentales para la 

implementación y el éxito de los programas de prevención de la ECV. 

En la mayoría de los países, estos profesionales atienden más del 90% 

de las consultas y son los proveedores de la mayor parte de la aten-

ción sanitaria pública (cuidados preventivos, cribado de enfermeda-

des, monitorización de enfermedades crónicas y seguimiento). En el 

caso de la prevención CV, tienen un papel fundamental en la identi-

ficación de individuos con riesgo CV pero sin enfermedad establecida 

y en la prescripción de intervenciones basadas en su perfil de riesgo. 

5.2.1. Identificación de individuos con riesgo

A pesar de la enorme carga de la ECV, numerosos pacientes siguen 

sin diagnóstico ni tratamiento. Incluso, entre los pacientes con enfer-

medad establecida hay lagunas sustanciales; de los pacientes en tra-

tamiento hipolipemiante, el 43% no alcanzó el objetivo de colesterol 

total (< 4,5 mmol/l, 175 mg/dl) en Europa5, mientras el 64% no alcanzó 

el objetivo de cLDL en Estados Unidos539. Otros aspectos que conside-

rar son el tratamiento insuficiente y la escasa mejora a largo plazo en 

otros factores de riesgo CV, como el tabaquismo, la PA elevada y la 

obesidad540.

Los datos sobre prevención primaria son incluso peores, y posible-

mente tengan relación con las dificultades adicionales de la estima-

ción del riesgo en personas con mayor riesgo, que podrían beneficiarse 

de intervenciones terapéuticas. El cálculo del riesgo CV total requiere 

la sustitución de la clasificación dual clásica (sí o no; presente o 

ausente), por el concepto de riesgo como proceso continuo, que se 

utiliza en el sistema SCORE (véase el apartado 3.1.3). La mayoría de los 

sistemas actuales de estimación de riesgo CV se centra en el riesgo a 

corto plazo (5 o 10 años), por lo que, inevitablemente y según estos 

sistemas, los ancianos tienen un nivel alto de riesgo y los jóvenes lo 

tienen bajo. Las calculadoras de riesgo durante el curso de la vida 

pretenden ofrecer otro método de estimación que sea menos 

dependiente de la edad. Las tablas de riesgo relativo en oposición al 

riesgo absoluto son otra opción para discutir el riesgo CV con adul-

tos jóvenes. 

5.2.2. Uso de las tablas de riesgo en la práctica clínica

En una serie de estudios se ha investigado el uso que los médicos 

de atención primaria hacen de reglas de predicción y calculadoras de 

riesgo. Un estudio de la ESC desarrollado en seis países europeos 

indica las razones por las que el médico confía en su propia experien-

cia a la hora de prevenir y tratar la EC, y aunque la mayoría de los 

cardiólogos y médicos generales (85%) sabían que deben calcular el 

riesgo CV teniendo en cuenta todos los factores de riesgo, el 62% utili-

zaba métodos subjetivos en lugar de calculadoras de riesgo541. Los 

obstáculos más frecuentes para la implementación de las recomenda-

ciones fueron: las políticas nacionales y locales (40%), adherencia al 

tratamiento (36%) y falta de tiempo (23%). Las propuestas para mejo-

rar la implementación incluían el desarrollo de guías más sencillas, 

claras y fáciles de usar (respuestas inducidas, 46%; espontáneas, 23%) 

y los incentivos económicos (espontáneas, 24%).  

Aunque utilizada por muchos médicos, la evaluación del riesgo 

basada en la intuición y la experiencia personal no es suficiente para 

calcular el riesgo real de ECV; en un estudio, un total de 139 médicos 

(110 médicos generales y 29 internistas) estimaron que el riesgo CV es 

menos grave que el calculado según las recomendaciones de la guía 

de la OMS/Sociedad Internacional de Hipertensión542,543. Además, los 

médicos estaban menos dispuestos a prescribir fármacos antihiper-

tensivos a pacientes identificados como candidatos a tratamiento 

según dicha guía.

5.2.3. Obstáculos para implementar la valoración sistemática 
del riesgo

Además de las limitaciones inherentes a la estimación del riesgo 

en sí, se ha identificado una serie de obstáculos para la implementa-

ción de los sistemas actuales de estimación del riesgo en la práctica 

clínica. Una encuesta realizada entre médicos generalistas e internis-

tas de dos regiones de Suiza reveló que el 74% nunca o casi nunca 

utilizaba los sistemas de estimación del riesgo544, debido al temor a 

una excesiva simplificación del cálculo de riesgo (58%) o a un uso 

excesivo de tratamiento farmacológico (54%). Más de la mitad de 

estos profesionales (57%) creía que la información numérica que 

resulta del cálculo del riesgo no ayuda a la hora de tomar decisiones 

clínicas544. Un estudio cualitativo holandés sobre el uso de tablas de 

riesgo como componente fundamental de la estimación del riesgo en 

prevención primaria mostró que el conocimiento del médico sobre las 

tablas de riesgo y la capacidad para comunicárselo al paciente influye 

en su implementación545.

Los pacientes pueden tener dificultades para comprender las 

tablas de riesgo y su implicación en el desarrollo de la enfermedad546. 

La elaboración de materiales educativos para el paciente puede 

aumentar su comprensión y facilitar la comunicación entre el médico 

y el paciente. El tiempo destinado a cada consulta no permite alar-

garse en discusiones y se reconoce generalmente como uno de los 

obstáculos para la valoración del riesgo545,547. 

Al médico también le preocupa que el riesgo esté sobrestimado en 

su población y que esto lleve a un uso excesivo de tratamientos farma-

cológicos545,547. Los resultados de un estudio noruego indican que el uso 

de las tablas SCORE duplicaría el número de individuos que requieren 

tratamiento para la prevención primaria de la ECV548. Los varones y los 

ancianos serían los individuos con mayor tendencia a requerir trata-

miento hipolipemiante. Un mayor número de pacientes tratados 

implica mayores gastos sanitarios. Sin embargo, en el Reino Unido, las 

estrategias diseñadas para el uso eficiente de los recursos y la identifi-
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cación del 70% de la carga de la ECV mostraron que la priorización de 

pacientes por su riesgo CV reduce los costes sanitarios en 45.000 libras 

respecto a una estrategia basada en la DM y la hipertensión547.

5.2.4. Métodos para mejorar la concienciación 
y la implementación de la estratificación del riesgo

Es necesario aumentar entre los pacientes, los profesionales médi-

cos y los responsables políticos o económicos la concienciación sobre 

lo importante que es estratificar el riesgo. Para ello se deberá utilizar 

también los medios de comunicación no especializados. El beneficio 

individual percibido es un factor clave en muchos pacientes. La imple-

mentación de la estimación del riesgo podría mejorar mediante la 

aplicación de dos estrategias: los incentivos y la informatización. Los 

incentivos se han demostrado eficaces en el Reino Unido, donde el 

plan Quality and Outcomes Framework (QOF) relaciona la atención pri-

maria con objetivos específicos basados en la evidencia y la presta-

ción de servicios sanitarios549. El QOF integraba pagos (una forma de 

remuneración basada en el rendimiento) por la estimación del riesgo 

de pacientes de atención primaria para el registro sobre hipertensión 

de 2009.

La informatización puede aplicarse a diferentes niveles, pero ideal-

mente debería abarcar los tres niveles que a continuación se detallan. 

La autoevaluación del paciente puede realizarse mediante herramien-

tas informáticas online, como el sistema SCORE. Los calculadores online 

disponibles calculan el riesgo, aunque no dispongan de los valores de 

PA o colesterol. La desventaja de esta opción es que el paciente tiene 

que estar muy motivado y tener habilidades informáticas. 

Para pacientes de alto riesgo, la estimación puede basarse en datos 

clínicos preexistentes, para generar una lista de individuos priorizada 

por su probabilidad de riesgo en un análisis más completo; de esta 

forma, el médico reduce costes al atender primero a los individuos 

que más lo necesitan. Esta opción requiere una base de datos electró-

nica muy competente y una financiación económica importante, pero 

permite incluir a todos los pacientes, proporciona un enfoque racional 

para la identificación de los pacientes que más pueden beneficiarse 

del tratamiento y prioriza la atención. 

Por último, las calculadoras integradas proporcionan automática-

mente una estimación de riesgo CV a partir de los datos extraídos de 

la historia clínica electrónica del paciente. En Nueva Zelanda, por 

ejemplo, las mejoras introducidas en el software del sistema informá-

tico de atención primaria tuvieron un gran éxito, y aumentaron la tasa 

de cribado de riesgo CV del 7 al 53,5% durante 12 meses (n = 6.570)550. 

En otro estudio, la integración de un «sistema online de ayuda para la 

toma de decisiones» (PREDICT-CVD) con la información de historias 

clínicas electrónicas aumentó por 4 la estimación del riesgo CV en un 

centro de atención primaria (3.564 pacientes)551. La desventaja de esta 

estrategia es la necesidad de disponer de historias clínicas electróni-

cas, la falta de datos en las historias y la falta de uniformidad de los 

métodos de estimación. 

5.2.5. Mejor manejo de los factores de riesgo

En la mayoría de los países, la medicina general tiene un papel 

insustituible en el cribado y la identificación de los pacientes que 

requieren prevención CV primaria, aunque su función es fundamental 

también para el control y el seguimiento de los pacientes en quienes 

se haya detectado alto riesgo y para garantizar las intervenciones 

oportunas. Tanto en prevención primaria como en prevención secun-

daria, es frecuente la implementación de estrategias para un mejor 

manejo del paciente que incluyen intervenciones sobre el estilo de 

vida y tratamientos.

Información nueva importante

• Las barreras que dificultan la implementación de la prevención 

ajustada al riesgo son múltiples: se considera que la estimación del 

riesgo requiere mucho tiempo, simplifica situaciones complejas y 

puede resultar en un uso excesivo de fármacos. 

• El consumo de recursos derivado de la estimación del riesgo pro-

bablemente produzca una reducción de los costes sanitarios en el 

futuro.

Lagunas en la evidencia

• No se ha demostrado una reducción de las complicaciones graves 

con la aplicación de la estimación de riesgo en medicina general, 

comparada con el tratamiento de factores específicos. 

• El uso de una estimación de riesgo basada en la historia clínica 

electrónica es prometedora, pero todavía tiene que probarse en medi-

cina general.

5.3. Prevención de la enfermedad cardiovascular 
en atención primaria: el papel del cardiólogo 

Mensajes clave
• Se debe consultar al cardiólogo en caso de que la indicación de 

medicación preventiva sea incierta o cuando las medidas preventivas 

sean difíciles de aplicar82,437,552.

• Tras un evento o intervención cardiaca, el cardiólogo de referen-

cia debe revisar las recomendaciones dadas al paciente en el hospital 

antes del alta hospitalaria82,437,552.

5.3.1. El cardiólogo en la práctica general: el papel 
del especialista

Los cardiólogos de atención ambulatoria tienen un papel esencial 

en la prevención CV por su papel de consultores del médico genera-

lista o internista. Además, el cardiólogo es el responsable de la eva-

luación de los pacientes con problemas CV referidos por el médico 

de familia. El examen del cardiólogo normalmente incluye la deter-

minación de la capacidad de ejercicio, medición del ITB, la evalua-

ción de la estructura y la función cardiacas mediante ecocardiografía 

y la valoración de la presencia de aterosclerosis preclínica mediante 

ultrasonidos vasculares. En numerosos pacientes sin riesgo signifi-

cativo aparente, este examen cambia notablemente su perfil de 

riesgo.

Si bien la identificación y el tratamiento inicial de los factores de 

riesgo y el asesoramiento sobre cambios en el estilo de vida son res-

ponsabilidad del médico de familia, se debe consultar al cardiólogo en 

caso de dudas sobre la medicación preventiva o cuando las medidas 

preventivas sean difíciles de aplicar (p. ej., adicción a la nicotina, obe-

sidad «rebelde», efectos secundarios o efecto insuficiente de la medi-

cación).

El consejo del cardiólogo también es necesario cuando se sopesa la 

terapia de sustitución hormonal con los síntomas y el riesgo CV total; 

también aconseja sobre el tratamiento con fármacos antiagregantes 

para pacientes sometidos a ICP que requieran anticoagulación oral 

adicional (p. ej., pacientes con FA crónica o con prótesis valvular 

mecánica).

5.3.2. Implementación de la medicina basada en la evidencia

El cardiólogo es el médico que, basándose en las guías actuales, 

revisa con el paciente las recomendaciones del alta hospitalaria 

después de un evento o intervención cardiaca, e implementa la 

estrategia de tratamiento que se va a seguir. También ayuda al 

paciente a cumplir con las recomendaciones, proporcionándole 

información escrita y controlando, a intervalos regulares, que el 

paciente alcanza los objetivos del tratamiento82,552. Esta atención 

del cardiólogo tiene un impacto significativo en el pronóstico a 

medio plazo250,437. Cuanto más se base la atención en las guías y en 

las medidas de control, mejor será el impacto en la prevención y los 

eventos recurrentes82,437.
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5.3.3. Mejora de la atención sanitaria mediante el uso 
de registros electrónicos

Para el cardiólogo de referencia, el mayor uso de las historias clíni-

cas electrónicas puede tener un impacto positivo en la prevención CV. 

La capacidad para identificar sistemáticamente a todos los pacientes 

con factores de riesgo, resolver y documentar las barreras para la falta 

de atención y controlar el grado de implementación de la reducción 

del riesgo a intervalos predeterminados debería reflejarse en mejores 

resultados. La calidad de la atención y la adherencia a las recomenda-

ciones guardan relación con la exactitud de los informes médicos del 

paciente437.

Se debe considerar entrenar a los cardiólogos de referencia especí-

ficamente en el uso de historias médicas electrónicas para implemen-

tar y mantener las estrategias de prevención a largo plazo. Es 

importante garantizar la confidencialidad de los datos. 

Información nueva importante

• Cuanto más se base la atención en las guías y en las medidas de 

control, mejor será el impacto en la prevención y los eventos recu-

rrentes.

Lagunas en la evidencia

• Se tiene que evaluar el impacto positivo del uso de historias 

médicas electrónicas en la prevención CV para mejorar la comunica-

ción entre distintos profesionales sanitarios y sopesarlo con los ries-

gos de una posible pérdida de confidencialidad de los datos.

5.4. Atención primaria basada en programas 
de autoayuda

En numerosos países, las fundaciones del corazón (que forman 

parte de la Red Europea del Corazón) apoyan programas de autoayuda 

para pacientes cardiacos que organizan sus propias sesiones de grupo. 

La mayoría de estos programas están organizados por pacientes con 

ECV de diversa índole (infarto de miocardio, ICP, CABG o IC conges-

tiva). Para estos pacientes, la información sobre la importancia de los 

tratamientos basados en las guías de práctica clínica es esencial para 

mantener el tratamiento preventivo óptimo, que suele abandonarse 

en los primeros 6 meses tras el alta por infarto de miocardio, ICP o 

CABG250. Las sesiones de ejercicio semanales o cada 2 semanas guia-

das por un fisioterapeuta, con o sin supervisión médica, ayudan a 

resaltar la importancia de mantener una buena forma física. Por otra 

parte, la aparición de angina con esfuerzos superiores a los alcanza-

dos en la vida diaria puede poner de manifiesto la necesidad de una 

consulta con el cardiólogo.

En los grupos de autoayuda de pacientes con IC congestiva, hay 

que resaltar: el control del peso con un uso adecuado de diuréticos; 

un nivel bajo de ejercicio, incluso en las sesiones de entrenamiento, y 

el mantenimiento de la fuerza muscular con ejercicios de fuerza y 

resistencia de grupos específicos de músculos para evitar el sobrees-

fuerzo. Este entrenamiento también puede ofrecerse en programas 

estructurados de rehabilitación cardiaca205.

Los pacientes con FA o reemplazo valvular con prótesis mecánicas, 

que necesitan anticoagulación oral de por vida, deberían recibir infor-

mación sobre los principios básicos de este tratamiento; además, 

pueden aprender a determinar en casa su razón internacional norma-

lizada (INR) semanalmente y a regular la dosis de antagonistas de la 

vitamina K para mantener su INR dentro de los estrictos límites 

requeridos para evitar sangrados o eventos tromboembólicos. Aun-

que no se observaron cambios en las tasas de complicaciones graves, 

el autocontrol permite más independencia y mejor calidad de vida553. 

Los pacientes con prótesis valvular mecánica son más complejos a la 

hora de afrontar una intervención quirúrgica no cardiaca (cirugía de 

próstata o tumores, reemplazo de cadera o rodilla, extracciones den-

tales u otros procedimientos), lo que requiere un manejo más sofisti-

cado de la anticoagulación y asesoramiento sobre la profilaxis contra 

la endocarditis bacteriana.

Las publicaciones orientadas al paciente, generalmente publicadas 

por las fundaciones del corazón, ayudan a mantener la concienciación 

del paciente sobre la necesidad de una terapia óptima, y tratan temas 

como la importancia de un estilo de vida saludable para controlar o 

reducir distintos factores de riesgo (ausencia de tabaquismo, aumento 

de la actividad física regular o la dieta de tipo mediterráneo)554. Se 

suelen tratar también nuevos avances en atención sanitaria y los efec-

tos secundarios de los medicamentos más utilizados, como estatinas, 

inhibidores plaquetarios y amiodarona. La idea de los programas de 

autoayuda es aumentar la responsabilidad del paciente en el manejo 

de la enfermedad y que, a la hora de asesorarle, sea un interlocutor 

más informado. Los programas de autoayuda forman parte de una red 

social que sirve como plataforma para el apoyo mutuo y el intercam-

bio de ideas y la comunicación entre pacientes con la misma enfer-

medad. Pueden facilitar el manejo terapéutico y mejorar la calidad de 

vida de los pacientes que se ayudan entre si a sobrellevar la enferme-

dad en el día a día. 

Información nueva importante 

• Los grupos de autoayuda aumentan la independencia y mejoran 

la calidad de vida.

Lagunas en la evidencia

• No se ha realizado ningún ensayo clínico aleatorizado para eva-

luar el efecto de los grupos de autoayuda en los eventos CV graves.

5.5. Programas hospitalarios: servicios hospitalarios

5.5.1. Recomendaciones basadas en la evidencia para el alta 
hospitalaria necesarias para una terapia óptima

Tras un evento coronario, las guías sobre manejo de la enfermedad 

recomiendan distintas modalidades de tratamiento para minimizar el 

riesgo de que ocurran otros eventos CV. Sin embargo, un estudio 

observacional mostró que, de un total de 5.353 pacientes con IAM, 

sólo a la mitad se le dio el alta con tratamiento óptimo según las reco-

mendaciones estándar de dichas guías555.Recomendaciones relativas a programas de autoayuda

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Los pacientes con enfermedad cardiaca 

pueden participar en programas 

de autoayuda para incrementar o 

mantener su conciencia sobre la 

necesidad de controlar los factores 

de riesgo, mantener una buena forma 

física o autocontrolar eficientemente 

el tratamiento anticoagulante oral

IIa B Fuerte 553

Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Recomendaciones relativas a programas basados en el hospital

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Antes del alta hospitalaria, todos los 

pacientes con enfermedad cardiovascular 

deben recibir recomendaciones claras y 

basadas en las guías de práctica clínica 

sobre el tratamiento para minimizar los 

eventos adversos

I B Fuerte 250,555

Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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El porcentaje de pacientes que reciben el alta con tratamiento 

médico óptimo varía entre pacientes con diferentes diagnósticos, 

entre ancianos y jóvenes, entre mujeres y varones, y después de 

diferentes procedimientos o entre instituciones distintas556; los 

pacientes dados de alta sin tratamiento óptimo tienen peor pronós-

tico al año555. En el programa nacional «Get with the Guidelines» de la 

AHA, se evaluó el impacto pronóstico de la medicación prescrita 

antes del alta, que incluía IECA, aspirina, bloqueadores beta y trata-

miento hipolipemiante, además de asesoramiento y el consejo de 

dejar de fumar. La adherencia «libre de defectos» (100%) fue más ele-

vada en los pacientes de ICP (71,5%), seguidos por los pacientes de 

CABG (65,1%) y, por último, los pacientes no sometidos a interven-

ción (62,1%). El análisis multivariable ajustado por 14 variables clíni-

cas confirmó que la adherencia a todas las indicaciones evaluadas 

fue significativamente más elevada en pacientes de ICP que en los de 

CABG, mientras que en pacientes no intervenidos fue la más baja556. 

La nueva guía de la ESC proporciona una lista de control que hay que 

revisar durante el alta hospitalaria para asegurar la implementación 

de la modificación intensiva de los factores de riesgo y cambios en el 

estilo de vida en todos los pacientes con SCA, incluida la recomenda-

ción de participar en un programa de prevención y rehabilitación 

cardiaca557.

5.5.2. Los programas sistemáticos de mejora de la calidad 
son esenciales

La introducción de un programa intensivo, orientado a procesos, 

de educación y mejora de la calidad, basado en la guía de prevención 

secundaria del ACC/AHA (2001)558, resultó en una mejora significativa 

de las tasas de adherencia al tratamiento indicado durante el alta hos-

pitalaria que incluía aspirina, IECA, fármacos hipolipemiantes, aseso-

ramiento para dejar de fumar y consejos sobre la dieta559.

Un estudio aleatorizado sobre pacientes de cirugía de bypass de 

458 hospitales evaluó la eficacia de un programa de baja intensidad 

de mejora de la calidad que incluía listas de control y materiales 

educativos y activación conductual del paciente en los que se seña-

laba la importancia de la medicación y la modificación del estilo de 

vida para la prevención secundaria. Se observó un aumento signifi-

cativo en las tasas de prevención secundaria óptima, con mayor 

adherencia a las recomendaciones en todos los subgrupos, especial-

mente en mujeres y ancianos; se eliminaron prácticamente todas las 

deficiencias de tratamiento que existían previamente, y se observó 

un uso más adecuado del tratamiento hipolipemiante y los IECA y 

del asesoramiento sobre el abandono del tabaquismo. El estudio 

muestra que hay una curva de aprendizaje: durante los primeros 2 

años aumentó la adherencia de los médicos a las recomendaciones 

para el alta hospitalaria560.

Por lo tanto, se debe ofrecer programas estructurados para la 

implementación de las recomendaciones relativas al alta hospitalaria 

de los pacientes y establecidas en las guías de práctica clínica, al 

objeto de alcanzar el mayor número posible de pacientes que reciben 

los tratamientos recomendados: requisito indispensable para la 

buena adherencia a largo plazo a dichos tratamientos.

Información nueva importante

• La aplicación de programas de mejora de la calidad aumenta la 

adherencia a las recomendaciones establecidas para el alta hospitala-

ria.

Lagunas en la evidencia

• No hay suficiente evidencia de que los esfuerzos para mejorar la 

prescripción de tratamiento óptimo durante el alta mejore el mante-

nimiento de las medidas de prevención secundaria a largo plazo y 

resulte en una reducción de eventos cardiacos. 

• Pueden ser necesarias medidas de refuerzo a intervalos ade-

cuados.

5.6. Programas hospitalarios: centros especializados 
en prevención 

Tras un evento CV, tiene tanta importancia cumplir con la medica-

ción prescrita como mejorar continuamente el estilo de vida para 

reducir el riesgo de eventos isquémicos recurrentes. En ensayos clíni-

cos aleatorizados con un régimen estructurado de tratamiento y fre-

cuente seguimiento tras un SCA, se observaron tasas más elevadas de 

adherencia y tasas más bajas de eventos561.

5.6.1. Los centros de rehabilitación cardiaca ayudan a mejorar 
el estilo de vida

En la práctica habitual, la adherencia a las recomendaciones sobre 

el estilo de vida y el régimen de tratamiento suele disminuir en los 

primeros 6 meses tras el alta hospitalaria. La adherencia a los conse-

jos sobre el comportamiento (dieta, ejercicio y abandono del taba-

quismo) tras un SCA se asoció a un riesgo de eventos CV recurrentes 

significativamente más bajo que con la falta de adherencia250. Tras un 

evento o intervención cardiacos, la rehabilitación en un centro espe-

cializado ayuda a mantener a largo plazo la adherencia al tratamiento 

óptimo por medio de la educación del paciente y el énfasis en la 

importancia de mantener los tratamientos y los cambios en el estilo 

de vida que se han recomendado.

5.6.2. La rehabilitación cardiaca es coste-efectiva

La rehabilitación cardiaca se considera una intervención coste-

efectiva tras un SCA; mejora el pronóstico porque reduce el número 

de hospitalizaciones sucesivas y los gastos sanitarios, a la vez que pro-

longa la vida562. La rehabilitación cardiaca tras un evento cardiaco es 

una recomendación de clase I de ESC, AHA y ACC139,205,563,564.

Si bien los componentes fundamentales y los objetivos de la 

rehabilitación cardiaca están estandarizados y documentados en 

una declaración de opinión de expertos205, la estructura y el tipo de 

las unidades de rehabilitación pueden variar de un país a otro. La 

tradición del propio sistema de salud y las consideraciones econó-

micas tienen un papel importante. En algunos países europeos 

existe la opción de los centros residenciales de rehabilitación car-

diaca, donde el paciente se instala durante 2 o 3 semanas en un 

ambiente ideal y controlado para familiarizarse con la medicación y 

prepararse para un estilo de vida saludable; estas estancias suelen 

seguirse de sesiones ambulatorias en el entorno doméstico. Otros 

países prefieren la rehabilitación en centros ambulatorios en los que 

el paciente asiste a una o dos sesiones semanales de rehabilitación 

durante varios meses e intenta aplicar las recomendaciones sobre el 

estilo de vida en su entorno habitual, incluso después de reincorpo-

rarse a su trabajo. 

Recomendaciones relativas a los centros especializados en prevención

Recomendaciones Clasea Nivelb GRADE Ref.

Todos los pacientes que requieren 

hospitalización o una intervención 

invasiva tras un evento isquémico 

agudo deben participar en un programa 

de rehabilitación cardiaca para mejorar 

el pronóstico mediante la modificación 

de los hábitos de vida y la mejor 

adherencia al tratamiento

IIa B Fuerte 205,250

Ref.: referencias.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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En un estudio multicéntrico de 3 años de duración, se comparó un 

programa a largo plazo de intervenciones educativas, conductuales, 

reforzadas y multifactoriales, coordinado por cardiólogos con un pro-

grama convencional de rehabilitación tras el infarto de miocardio en 

un centro de rehabilitación. El programa de intervenciones se demos-

tró más eficaz por sus efectos positivos en los factores de riesgo y 

mayor adherencia a la medicación a lo largo del tiempo, con una 

mejoría significativa en los hábitos de vida (ejercicio, dieta, estrés psi-

cológico y peso corporal). Los resultados indican, además, una reduc-

ción de los objetivos clínicos: una reducción del 33% (p = 0,02) en las 

variables combinadas de mortalidad CV, infarto de miocardio no mor-

tal e ictus; del 36% (p = 0,02) en muerte cardiaca e infarto de miocar-

dio no mortal; del 32% en la tasa total de ictus y del 21% en la 

mortalidad total (no significativo)565.

5.6.3. Retos en rehabilitación cardiaca: mujeres y comorbilidades

Como resultado de las intervenciones de rehabilitación cardiaca se 

espera mayor control de los síntomas y estabilidad clínica, una reduc-

ción del riesgo CV total, mayor adherencia a la medicación y mejor 

perfil de comportamiento. Estos resultados se asocian a mejores cali-

dad de vida y pronóstico, pero para mejorar la adherencia a la medi-

cación y los cambios en el estilo de vida, es necesario hacer esfuerzos 

a largo plazo y mantener las medidas preventivas más allá de las fases 

iniciales de la enfermedad. 

Son desafíos específicos de los programas de rehabilitación los 

pacientes mayores, las mujeres205,566 y los pacientes con entidades 

comórbidas, como accidente isquémico transitorio o ictus, enferme-

dad pulmonar obstructiva crónica y ERC. Un nuevo reto en toda 

Europa es la atención de las necesidades de minorías étnicas que pue-

den tener distintos valores culturales o escaso dominio de la lengua 

del país donde residen205. El éxito de los esfuerzos en prevención 

secundaria y rehabilitación depende de la atención y el apoyo que 

reciba el individuo, lo que incluye un examen exhaustivo de su estado 

clínico, no sólo de la función CV, sino también de la comorbilidad y los 

factores psicosociales.

5.6.4. Las sesiones repetidas mejoran la adherencia al plan 
de tratamiento

Los resultados de un estudio observacional a gran escala indican 

que el grado de asistencia a las sesiones de rehabilitación (duración e 

intensidad de la intervención y motivación del participante) se corre-

laciona con un mejor pronóstico67. Este hallazgo se corroboró en el 

estudio GOSPEL (Global Secondary Prevention Strategies to Limit Event 

Recurrence After MI), en el que las intervenciones a largo plazo fueron 

más efectivas que los cursos de corta duración565.

Probablemente tenga menos importancia que el curso se realice de 

forma ambulatoria o en residencia; sin embargo, la duración del pro-

grama, el nivel educativo y la motivación del paciente son importan-

tes para los resultados a largo plazo205.

La tasas de participación en programas de rehabilitación tras un 

evento cardiaco son mucho más bajas que lo deseable: en Europa, 

sólo alrededor del 30% de los pacientes elegibles participan en estos 

programas, con grandes variaciones entre países5. A pesar de que, 

desde una perspectiva social, la rehabilitación cardiaca es coste-efec-

tiva, aumentar las tasas de participación en estos programas va a 

suponer un gran reto en toda Europa.

Información nueva importante

• La rehabilitación cardiaca es coste-efectiva para la reducción del 

riesgo de eventos CV.

Lagunas en la evidencia

• Se desconoce la duración óptima de los programas de rehabilita-

ción cardiaca.

5.7. Programas de organizaciones no gubernamentales

Mensaje clave
• Las organizaciones no gubernamentales son importantes colabo-

radoras de los profesionales sanitarios para el fomento de la preven-

ción CV.

Con base en Bruselas, la Red Europea del Corazón (EHN) es la 

alianza de las fundaciones del corazón y organizaciones no guberna-

mentales afines de toda Europa, con organizaciones asociadas de 

26 países. La EHN lidera y promueve la prevención —especialmente 

de las enfermedades cardiacas y el ictus— mediante la defensa, el 

apoyo y la educación del paciente, para que estas enfermedades dejen 

de ser la causa más importante de muerte prematura y discapacidad 

en toda Europa568.

Para alcanzar sus objetivos, la EHN ejerce su influencia en los res-

ponsables políticos europeos a favor de un estilo de vida cardiosalu-

dable, establece y alimenta vínculos entre organizaciones dedicadas a 

la promoción de la salud y la prevención cardiovascular, reúne y 

difunde información relevante a la promoción de la salud y refuerza la 

capacidad de acción de sus miembros.

La EHN desarrolla su actividad mediante grupos de expertos en 

temas como: nutrición para un corazón sano, política antitabaco y 

promoción del abandono del tabaquismo, salud laboral y factores psi-

cosociales, y la actividad física como parte natural de la vida diaria.

La EHN facilita el trabajo en red de las organizaciones miembro 

colaborando activamente en la ayuda a pacientes con enfermedades 

cardiacas e ictus. Aproximadamente, la mitad de sus miembros for-

man parte de esta categoría. Las organizaciones de pacientes CV pro-

porcionan y promueven la colaboración entre los propios pacientes, 

producen folletos informativos y materiales en la red y promueven la 

rehabilitación cardiaca. 

5.8. Acciones en política europea

Mensaje clave
• La Carta Europea sobre la Salud del Corazón marca el inicio de 

una nueva era de compromiso político con la prevención cardiológica. 

En 2002, el Comité Ejecutivo de la Sociedad Europea de Cardiolo-

gía puso en marcha su compromiso en materia de política sanitaria al 

declarar una estrategia para reducir en un 40% las muertes por ECV en 

los Estados miembro. Era evidente que para lograr una repercusión 

en la adopción de políticas sanitarias a escalas europea y nacional era 

necesario forjar alianzas fuertes con otras organizaciones no guberna-

mentales, fundamentalmente la EHN, y autoridades sanitarias nacio-

nales y europeas. La tarea comenzó con la presentación de 

información certera y estadísticas alarmantes de la enorme carga e 

inequidad de la ECV en Europa, que resultó en el llamamiento a la 

acción de los Estados miembros y la Comisión Europea para abordar 

el problema de la ECV. 

Esta iniciativa se siguió en 2004 con la colaboración con la presi-

dencia europea, ocupada por Irlanda. Se llegó a la conclusión de que, 

en la mayoría de los casos, la ECV se puede prevenir mediante cam-

bios en el estilo de vida y el uso de tratamientos existentes. Las «Con-

clusiones del Consejo Europeo sobre la Enfermedad Cardiovascular» 

que suiguieron fueron la primera declaración política de la UE en que 

se reconoce la necesidad de mejorar la salud CV en Europa. La fructí-

fera colaboración con las presidencias de Luxemburgo, Austria y Por-

tugal, junto a la EHN, prepararon el camino para la creación de la 

Carta Europea sobre Salud Cardiovascular. Este documento se pre-

sentó al Parlamento Europeo en junio de 2007 y lo respaldaron la 

Comisión Europea y la OMS-Europa. Se sentaron así las bases para 

la Resolución del Parlamento Europeo «Medidas para combatir las 

enfermedades cardiovasculares», el acuerdo político más importante 

hasta la fecha sobre la necesidad de prevención CV en Europa568. La 
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carta expone las metas y los objetivos universales para la prevención 

CV y describe las medidas necesarias para alcanzarlos. Se tradujo a 

26 idiomas y lo adoptaron oficialmente 30 Estados miembros de la UE 

y otros países europeos6.

Posteriormente, aconsejada por responsables políticos, la ESC 

reconoció la importancia de unificar fuerzas con las empleadas en la 

lucha contra otras enfermedades para conseguir una voz más potente 

e influyente. Para ello había que superar el reto político de reunir a 

científicos de diversas áreas para transmitir un mensaje que benefi-

ciase a la lucha contra todas las enfermedades representadas. En junio 

de 2009, la ESC invitó a distintas sociedades médicas representantes de 

la DM, las enfermedades respiratorias y el cáncer para determinar los 

factores comunes que afectan a la salud, identificar áreas con sufi-

ciente evidencia para establecer recomendaciones y discutir futuras 

colaboraciones. Se identificaron cuatro factores de riesgo con 

suficientes puntos en común para justificar una acción conjunta: el 

tabaco, la nutrición, el consumo de alcohol y la inactividad física. De 

esta forma se estableció la Alianza Europea de las Enfermedades Cró-

nicas. Actualmente, esta alianza está formada por diez organizaciones 

sin ánimo de lucro que representan a más de 100.000 profesionales 

de la salud. Aborda todas las enfermedades crónicas no trasmisibles 

más importantes y la enfermedad hepática172. Por su capacidad poten-

cial para el control de los factores de riesgo en la población, esta 

alianza puede tener un gran impacto en la salud pública y la reduc-

ción de costes sanitarios.

Para finalizar, los autores de esta guía esperan que este documento 

sirva para promover una colaboración real entre políticos, médicos y 

profesionales afines, sociedades científicas, fundaciones del corazón, 

organizaciones voluntarias y asociaciones de consumidores para el 

fomento de la salud en la población y la prevención primaria y secun-

daria en la práctica clínica, según la evidencia científica recabada en 

ensayos clínicos y estudios observacionales de poblaciones.
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