
Introducción

Este trabajo supone la séptima actualización que, con perio-
dicidad bienal, presenta el Grupo de prevención cardiovas-
cular del Programa de Actividades Preventivas y de Promo-
ción de la Salud (PAPPS)1-6. Como en los anteriores informes,
el riesgo cardiovascular se considera el elemento básico para
establecer las prioridades de prevención, el seguimiento y
las indicaciones de tratamiento. También, como en edicio-
nes precedentes, el objetivo ha sido incluir el conjunto de los
factores de riesgo, más que ceñirse a un determinado factor.
En este sentido, los grupos de trabajo de la Sociedad Espa-
ñola de Medicina de Familia y Comunitaria (semFYC) han
elaborado unos documentos más completos sobre los distin-
tos factores de riesgo.

El documento de referencia de estas recomendaciones es
la Guía Europea de Prevención Cardiovascular en la Práctica
Clínica, Adaptación Española del CEIPC 20087. El CEIPC es el
Comité Español Interdisciplinario para la Prevención Cardio-
vascular, que está integrado por representantes de 14 socie-
dades científicas españolas, entre ellas evidentemente la
semFYC, y sendos representantes de la Dirección General de
Salud Pública del Ministerio de Sanidad y Consumo y del Ins-
tituto de Salud Carlos III. A su vez, este documento deriva
del IV Documento Conjunto de las Guías Europeas de Pre-
vención Cardiovascular8.

Mortalidad y morbilidad cardiovasculares

Mortalidad cardiovascular
Las enfermedades del sistema circulatorio son la primera cau-
sa demuerte en la población española. En el año 2007 causa-
ron en España 124.126muertes (56.998 hombres y 67.128mu-
jeres), lo que supone el 32% de todas las defunciones (28%
en hombres y 36% enmujeres), con una tasa bruta de morta-
lidad de 277 por 100.00 habitantes (257 en hombres y 296 en
mujeres)9. Los dos principales componentes de las enferme-
dades del sistema circulatorio son la enfermedad isquémica
del corazón y la enfermedad cerebrovascular, que en conjun-
to producen casi el 60% de la mortalidad cardiovascular to-
tal. En España, la enfermedad isquémica del corazón es la
que ocasiona un mayor número de muertes cardiovasculares
(30%). Este porcentaje es mucho mayor en hombres (37%)
que en mujeres (24%). La preponderancia de la enfermedad
isquémica del corazón se produjo por primera vez en el año
1996, y se debe a la mayor caída relativa del riesgo de muer-
te cerebrovascular respecto a la muerte por coronariopatía.
Cabe destacar que en los hombres empieza a predominar la
enfermedad isquémica del corazón sobre la cerebrovascular
casi 10 años antes, en 1987. En las mujeres, la diferencia de la
enfermedad cerebrovascular sobre la coronariopatía se va
acortando, aunque todavía predomina la primera. La segun-
da causa de muerte cardiovascular la constituye la enferme-

dad cerebrovascular, que representa cerca de la tercera par-
te (27%) de la mortalidad cardiovascular global. Este por-
centaje es mayor en las mujeres (28%) que en los hombres
(25%).

Existen importantes diferencias geográficas en la morta-
lidad cardiovascular en España, presentándose los valores
más altos en Canarias y las regiones peninsulares del sur y
levante. Asumiendo que una parte importante de éstas se
deben a factores ambientales, las diferencias geográficas
sugieren un importante potencial de prevención de las en-
fermedades cardiovasculares en España, que incluso puede
alcanzar el 40-50%.

Las tasas ajustadas de mortalidad por enfermedades del
sistema circulatorio están disminuyendo en España desde
1975. En el período 1975-2004 tuvieron un descenso medio
anual del 3,1% (2,9% en hombres y 3,3% en mujeres). La
mayor parte del descenso de la mortalidad cardiovascular
total se debe a la disminución media anual del 4,2% en la
mortalidad cerebrovascular. En este período, se ha produci-
do una discreta reducción de la mortalidad isquémica del
corazón del 1,2% anual10. El riesgo de morir por las enfer-
medades cardiovasculares está disminuyendo en España
desde mediados de la década de 1970, sobre todo debido al
descenso de la mortalidad cerebrovascular. Sin embargo, y
debido fundamentalmente al envejecimiento de la pobla-
ción, el número demuertes por coronariopatía ha aumenta-
do, por lo que el impacto demográfico, sanitario y social de
estas enfermedades sigue aumentando.

En el ámbito internacional, las tasas demortalidad ajusta-
das por edad de España para el conjunto de las enfermeda-
des del sistema circulatorio y para la enfermedad isquémica
del corazón son más bajas que en otros países occidentales;
en cuanto a la mortalidad por enfermedad cerebrovascular,
España ocupa una posición intermedia-baja11.

Morbilidad cardiovascular
La tasa de morbilidad hospitalaria de las enfermedades del
sistema circulatorio fue de 1.360 por 100.000 habitantes
(1.535 en los hombres y 1.190 en lasmujeres) en el año 2007 en
España9, causando más de 5 millones de estancias hospitala-
rias. La tasa de morbilidad hospitalaria de la enfermedad is-
quémica del corazón fue de 317 por 100.000 habitantes (447
en los hombres y 189 en las mujeres). Respecto a la enferme-
dad cerebrovascular, la tasa de morbilidad fue de 258 por
100.000 habitantes (280 en los hombres y 236 en lasmujeres).
Por tanto, se observa que la morbilidad por enfermedad is-
quémica del corazón es casi el doble que la cerebrovascular
en los hombres, mientras que en lasmujeres lamorbilidad ce-
rebrovascular es superior a la isquémica. La tendencia de las
tasas de morbilidad hospitalaria de las enfermedades del sis-
tema circulatorio ha sido un constante aumento hasta princi-
pios de siglo, tanto en hombres como en mujeres10.

El estudioMonitoring trends and determinants in cardio-
vascular disease (MONICA-Cataluña)12 y el estudio IBERICA
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(Investigación, Búsqueda Específica y Registro de Isquemia
Coronaria Aguda)13 muestran que en España la incidencia del
infarto agudo demiocardio, al igual que ocurre con lamorta-
lidad, es más baja que en otros países occidentales, aunque
las tasas de ataque aumentaron anualmente un 2,1% en los
hombres y un 1,8% en las mujeres14. Además, en el estudio
IBERICA se observan diferencias importantes entre distintas
zonas de España: mayor tasa en Murcia (252 por 100.000 en
hombres y 65 por 100.000 en mujeres) y menor tasa en Gero-
na (175por 100.000enhombres y 42por 100.000enmujeres)13.

Cribado de la hipertensión arterial

La prueba de cribado
La toma de la presión arterial en el consultorio (usando un
manguito apropiado para el brazo con esfigmomanómetro
de mercurio, aneroide calibrado o electrónico validado),
cuando se realiza correctamente, es la prueba de cribado re-
comendada15.

Reducción del riesgo cardiovascular
Existe una relación directa entre la elevación de la presión ar-
terial y el beneficio que se obtiene al reducirla16 y se dispone
de numerosos estudios sobre el tratamiento de la hiperten-
sión arterial con fármacos en la prevención de la enfermedad
cardiovascular.

Desde los primeros estudios con betabloqueantes y diu-
réticos, siguiendo con los inhibidores de la enzima de con-
versión de la angiotensina (IECA) o antagonistas del calcio y
continuando con los antagonistas de los receptores de la an-
giotensina II (ARA II), se ha demostrado que el tratamiento
es eficaz en la reducción del ictus, enfermedad coronaria, in-
suficiencia cardíaca, mortalidad cardiovascular y la mortali-
dad total17-20.

Por otro lado, no existen diferencias entre los distintos
fármacos antihipertensivos en la reducción de la cardiopatía
isquémica o enfermedad cerebrovascular, excepto en la pro-
tección que generan los betabloqueantes después de un in-
farto de miocardio o el mayor efecto en la prevención del
ictus que proporcionan los antagonistas del calcio18-22. Así
pues, el efecto preventivo de los fármacos antihipertensivos
depende de la reducción de la presión arterial y no de efec-
tos pleiotrópicos específicos de cada fármaco.

Esto ha llevado a recomendar como fármacos de primera
línea cualquiera de los grupos de fármacosmencionados an-
teriormente. Sin embargo, otros autores23, consideran los
diuréticos en baja dosis como el tratamiento de primera lí-
nea debido a su eficacia demostrada, a que ningún otro gru-
po ha demostrado ser superior y a su bajo coste24.

Este efecto de los fármacos antihipertensivos se ha de-
mostrado en pacientes con o sin enfermedad cardiovascular,
sin diferencias de sexo e incluso en pacientes muy ancianos
(� 80 años)25.

Como evidencia en contra de las combinaciones con diu-
réticos en la primera línea de tratamiento de la hiperten-
sión, se ha publicado el estudio ACCOMPLISH (Avoiding
Cardiovascular Events Through Combination Therapy in Pa-
tients LivingWith Systolic Hypertension), que ha comparado
dos combinaciones de antihipertensivos: IECA/amlodipino
frente a IECA/tiazida. La reducción de episodios cardio-
vasculares, a pesar de que ambas asociaciones indujeron re-
duccionesmuy similares en las cifras de PA (131,6/73,3mmHg
frente a 132,5/74,4 mmHg), fue favorable al grupo IECA/
amlodipino (RR 0,80; IC del 95% 0,72-0,90; p < 0,001) con
una incidencia similar de efectos adversos26.

Sólo hay un ensayo clínico realizado en pacientes hiper-
tensos, en prevención primaria y que no incluye únicamente
a pacientes diabéticos, en el que se compara la morbimorta-
lidad entre tres cifras diferentes de objetivo de control de
presión arterial (90, 85 y 80 mmHg)27, que no encontró dife-
rencias entre los tres grupos en cuanto a morbimortalidad
cardiovascular.

Recomendaciones

Criterio de definición
• Se considera hipertensión arterial cuando la presión
arterial es igual o superior a 140 mmHg de sistólica y/o
90 mmHg de diastólica.

• Si la primera toma es igual o superior a 140/90 mmHg,
se debe medir la presión arterial por lo menos en tres
ocasiones separadas en el tiempo.

• En cada visita se tomará la presión arterial como míni-
mo dos veces, separadas entre sí más de un minuto.

Recomendación

Se recomienda tomar la presión arterial, al menos, una
vez hasta los 14 años de edad; cada 4 o 5 años desde los
14 hasta los 40 años de edad, y cada 2 años a partir de
los 40 años sin límite superior de edad.

Cribado de la dislipemia

Objetivo
El tratamiento de la dislipemia tiene como objetivo funda-
mental reducir la enfermedad cardiovascular, en mayor me-
dida la cardiopatía isquémica, y en pacientes de riesgo alto,
la mortalidad cardiovascular y total.

Prueba diagnóstica
La prueba de cribado para la detección de la dislipemia en
un paciente asintomático y sin factores de riesgo cardiovas-
cular es la determinación del colesterol total. Añadir la de-
terminación del colesterol de las lipoproteínas de alta densi-
dad (cHDL) permite, sobre todo, calcular mejor el riesgo
cardiovascular y, actualmente, esta prueba está disponible
en la mayoría de los centros de salud. La determinación del
colesterol total y cHDL es incuestionable en pacientes con
factores de riesgo cardiovascular. Ambas pruebas deben ha-
cerse simultáneamente con la toma de la presión arterial, el
cuestionario sobre el tabaquismo y, en los casos en que esté
indicado, la glucemia plasmática.

Reducción del riesgo cardiovascular

Dieta
La evaluación de los resultados del tratamiento dietético en
la reducción de la enfermedad cardiovascular es mucho más
compleja que la valoración del tratamiento farmacológico.
Entre estas dificultades se encuentran la disponibilidad de
diferentes tipos de dietas, por ejemplo, mediterránea, fase I
o II del ATP III (Adult Treatment Panel)28 o las enriquecidas
con ácidos grasos omega 3 o el formar parte de una inter-
vención multifactorial29.

Como regla general, con la intervención dietética la re-
ducción del colesterol es moderada, inferior al 15%, y las
mejores evidencias del beneficio del tratamiento proceden
de los estudios de prevención secundaria30. Pese a todo, el
tratamiento dietético de la dislipemia constituye el pilar bá-
sico sobre el que se apoya el tratamiento farmacológico.
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Estatinas
Existe una relación lineal entre el descenso absoluto del co-
lesterol de las lipoproteínas de baja densidad (cLDL) con esta-
tinas y la reducción del riesgo cardiovascular; de esta forma,
descensos de 1mmol/l (39mg/dl) del cLDL determinan una re-
ducción de los episodios cardiovasculares mayores (infarto de
miocardio e ictus mortal o no y recibir tratamiento de revas-
cularización) de un 21%. Este resultado se obtiene utilizando
dosis estándar de estatinas, es decir, las más frecuentemente
empleadas en la mayoría de los ensayos clínicos que compa-
ran las estatinas frente a placebo (pravastatina a 40 mg/día,
lovastatina a 20-40 mg/día, simvastatina a 20-40 mg/día, flu-
vastatina a 80 mg/día y atorvastatina a 10 mg/día).

Los beneficios en prevención de la enfermedad cardiovas-
cular con estatinas se han observado en diferentes grupos de
población. Entre éstos se encuentran los pacientes con enfer-
medad cardiovascular31 o cerebrovascular32 los diabéticos33) y
aquellos que no tienen enfermedad cardiovascular pero pre-
sentan algún factor de riesgo34. En este último estudio se ob-
tuvo una reducción de la mortalidad total y en los episodios
coronarios (infarto demiocardiomortal o no) y cerebrovascu-
lares mayores (ictus mortal o no); además, no se encontró he-
terogeneidadenel efectodel tratamientoentre jóvenes yma-
yores de65años, diabéticos ono, y entrehombres ymujeres34.

Descensos más intensos del cLDL que los obtenidos con
las dosis estándar, es decir, con las estatinas utilizadas con
dosismáximas (fundamentalmente, atorvastatina 80mg/día),
consiguen beneficios adicionales en pacientes con cardiopa-
tía isquémica35. Además, la reducción de la enfermedad car-
diovascular es independiente de los niveles basales de cLDL,
pero no existe un objetivo definido de descenso de este pa-
rámetro lipídico31,35.

Otros fármacos hipolipemiantes
Entre los otros fármacos hipolipemiantes están las resinas y
ezetimiba, que reducen fundamentalmente el cLDL, la nia-
cina, que aumenta el cHDL, y los fibratos, que reducen los tri-
glicéridos. En general, estos fármacos disminuyen el riesgo
coronario pero no afectan a la enfermedad cerebrovascular
o mortalidad total36-38 y por ello, ocupan un lugar secunda-
rio en el tratamiento farmacológico de la dislipemia. Actual-
mente, están en curso varios ensayos clínicos para evaluar la
eficacia de estos fármacos asociados a las estatinas en la re-
ducción de la enfermedad cardiovascular.

En general, las estatinas son bien toleradas, con un perfil
de tolerabilidad y seguridad muy bueno, y ampliamente uti-
lizadas. Sin embargo, presentan dos efectos adversos relevan-
tes que obligan a una vigilancia del paciente: la hepatopatía,
que generalmente se manifiesta como hipertransaminemia,
y la miopatía, cuya consecuencia más grave es la rabdomióli-
sis; ambos más frecuentes con dosis más altas de estatinas o
cuando se asocian con otros fármacos, como por ejemplo los
fibratos39,40.

Otras recomendaciones
El US Preventive Services Task Force (USPSTF) recomienda el
cribado de la dislipemia mediante la determinación del co-
lesterol total y cHDL y a partir de los 35 años en hombres y
de los 45 años en mujeres con riesgo alto de padecer enfer-
medad coronaria. En todos estos casos la recomendación es
de tipo A. En otros grupos de edad más jóvenes la fuerza de
la recomendación es de tipo B.

La guía NICE (National Institute for Clinical Excellence)
plantea calcular el riesgo cardiovascular en pacientes entre
40 y 74 años utilizando como parámetros lipídicos el coles-
terol total y el HDL41.

Recomendación

Criterio de definición
Se considera que un paciente presenta hipercolestero-
lemia límite cuando tiene unas cifras de colesterol séri-
co entre 200 y 249 mg/dl, e hipercolesterolemia defini-
da a partir de cifras iguales o superiores a 250 mg/dl.
• Se recomienda una determinación de colesterol total
sérico y cHDL al menos una vez en los hombres antes
de los 35 años y en las mujeres antes de los 45 años de
edad. Después, cada 5 o 6 años hasta los 75 años
de edad.

• En las personas mayores de 75 años se realizará una
determinación si no se les había practicado ninguna
anteriormente.

Cribado de la diabetes mellitus

Objetivo
El objetivo de este apartado es, por un lado, valorar la efica-
cia de las medidas para evitar la aparición de la diabetes me-
llitus tipo 2 y, por otro, describir las pruebas existentes más
importantes que demuestren que el control glucémico pre-
viene el desarrollo de complicaciones microvasculares y ma-
crovasculares (tabla 1). No existen evidencias para el cribado
de la diabetes tipo 1.

La prueba diagnóstica
Se han analizando diversas pruebas de cribado, como la glu-
cemia basal, la glucemia al azar, la sobrecarga oral de gluco-
sa, la HbA1c, o glucosuria. De todas ellas, la glucemia basal es
la más válida y fiable42, aunque puede emplearse la sobre-
carga oral de glucosa si la glucemia basal no es determinan-
te en pacientes con antecedentes de glucemia basal alterada
o tolerancia alterada de la glucosa o con complicaciones con
alta sospecha de diabetes43. Se han desarrollado cuestiona-
rios de cribado para mejorar el rendimiento de la prueba
diagnóstica pero no hay una recomendación clara al respec-
to de su utilización, si bien pueden servir de ayuda. Para un
futuro próximo, la evolución de biomarcadores como la glu-
cemia plasmática, la sensibilidad a la insulina o la función de
la célula beta (modelo HOMA) muestran modificaciones en-
tre 3-6 años antes del diagnóstico44.

El grupo de edad en el que el cribado parece más coste-
efectivo es entre los 40-70 años, y especialmente entre los
50-70 años y en subgrupos de hipertensos y/o obesos45. Este
cribado no parece repercutir en el bienestar psicológico de
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TABLA 1. Complicaciones de la diabetes

Microangiopatía. Afectación de los vasos de pequeño calibre

• Nefropatía. Microalbuminuria. Proteinuria. Insuficiencia renal.
Diálisis

• Retinopatía. No proliferativa. Maculopatía. Proliferativa. Ceguera

• Neuropatía

Macroangiopatía. Afectación de los vasos de mediano y gran calibre

• Cardiopatía isquémica

• Arteriopatía periférica

• Enfermedad cerebrovascular

• Afectación de otros territorios: estenosis de la arteria renal,
aneurisma de la arteria aorta
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los pacientes46. Se ha descrito también la utilidad de la glu-
cemia capilar47 o de algunos cuestionarios (el más utilizado
es el Finrisk48, tabla 2) para evitar realizar glucemias plasmá-
ticas innecesarias (figura 1).

En la tabla 3 se describen las diferentes alteraciones del
metabolismo de la glucemia, destacando que para el diag-
nóstico de diabetes se requiere una glucemia plasmática ba-
sal � 126 mg/dl, una glucemia al azar mayor de 200 mg/dl
con síntomas de diabetes o una sobrecarga oral de glucosa
a las 2 horas mayor de 200 mg/dl.

Reducción del riesgo cardiovascular
La reducción del riesgo cardiovascular en la diabetes se
basa en la prevención de la diabetes mellitus tipo 2, es de-
cir, evitando su aparición, o en disminuir el riesgo de sus
complicaciones. La mayoría de sujetos con nuevo diagnós-
tico de diabetes detectados en un programa de cribado
presentan riesgo cardiovascular alto49. La intervención mul-
tifactorial en estos pacientes permite una reducción abso-
luta de riesgo cardiovascular según Frammingham de entre
el 5-10% con un número de pacientes en tratamieto (NNT)
de 10-1949.

Evitar la aparición de diabetes
Se han publicado diversos ensayos clínicos que ponen de
manifiesto la eficacia de algunas intervenciones para la pre-
vención de la diabetes, recogidos en diversos metaanáli-
sis50,51. Estudios como el US Diabetes Prevention Programme
(DPP), el Finnish Diabetes Prevention Study (DPS), o el STOP-
NIDDM demuestran que al actuar sobre los estilos de vida
(dieta, ejercicio) o con fármacos (metformina, acarbosa, gli-
tazonas, entre otros) en pacientes de riesgo, estas medidas
de prevención primaria pueden evitar o retrasar la aparición
de la diabetes hasta en un 50% de los casos.

El DPP se inició en 1996 y compara cambios de estilo de
vida (dieta y ejercicio semanal de 2,5 h) con metformina y
placebo en pacientes con tolerancia alterada de la gluce-
mia. La intervención consistió en placebo o dieta con un ob-
jetivo de pérdida de peso del 7%, u 850 mg/día de metfor-
mina con opción de aumentar la dosis a 1.750 mg/día a las
4 semanas. A los 3 años, la incidencia de diabetes fue del
29% para placebo, del 22% para metformina y del 14%
para los cambios de estilo de vida. A los 4 años se mantu-
vieron los resultados. La reducción relativa del riesgo de pa-
decer de diabetes comparada con placebo fue del 31%
para metformina y del 58% para los cambios en los estilos
de vida. El estudio STOP-NIDDM obtuvo una reducción del
riesgo del 49% para cualquier evento cardiovascular en el
grupo tratado con acarbosa. Basado en estos estudios con
fármacos, se ha sugerido que en pacientes con obesidad y
alto riesgo de diabetes podría estar indicado el uso de met-
formina, aunque esta indicación no viene recogida en la fi-
cha técnica.

Además, un metaanálisis51 y otros estudios recientes han
demostrado que los hombres y las mujeres de diversas eda-
des que realizan dieta y ejercicio o con altos niveles de acti-
vidad física reducen el riesgo de desarrollar diabetes entre
un 11 y un 58%.

Prevenir las complicaciones de la diabetes mediante
el control glucémico
Una nueva publicación del estudio UKPDS52 muestra que
10 años después de finalizar el ensayo los pacientes con dia-
betes que recibieron tratamiento intensivo en el momento
del diagnóstico siguen presentando menos complicaciones
e incluso menos mortalidad que el grupo de tratamiento
convencional, a pesar de que los niveles de HbA1c se iguala-
ron en los dos grupos al finalizar el estudio; por ello se acu-
ñó el término legacy effect o «efecto memoria» que el buen
control precoz tiene. Esto apoyaría el beneficio de un diag-
nóstico precoz para permitir un tratamiento lo más pronto
posible. Por el contrario, en estudios como el ADVANCE, en
el que la intervención intensiva se hace en pacientes con
años de evolución y complicaciones, no se obtienen resulta-
dos beneficiosos.

TABLA 2. Cuestionario FINRISK para evaluar el riesgo de diabetes.
The Finnish Diabetes Risk Score (FINRISK)

Puntos

Edad (años)
45–54 2

55–64 o mas 3

IMC (kg/m2)
25 a 30 1

� 30 3

Circunferencia abdominal (cm)

Hombres, 94 a � 102; mujeres, 80 a � 88 3

Hombres, � 102; mujeres � 88 4

Medicación antihipertensiva 2

Historia de glucemia elevada 5

Actividad física < 4 horas/semana (trabajo + ocio) 2

No consumo diario de vegetales, frutas, bayas 1

Total

Puntos Riesgo de DM2

0-3 0,1-0,3

4-8 0,4-2,4

9-12 2,2-10,5

13-20 14,1-32,7

Se considera positivo una puntuación de 9 o más

© Lindström J, Tuomilehto J. The diabetes risk score: a practical tool to predict type
2 diabetes risk. Diabetes Care. 2003 Mar; 26(3):725-31,

TABLA 3. Criterios diagnósticos de las alteraciones de la glucemia

Glucemia (mg/dl) Basal Azar Tras 2 h de SOG

Normal � 110 – � 140

TAG � 126 – 140-199

GBA � 110 y � 126 – –

Diabetes � 126 > 200 + síntomas � 200

GBA: glucemia basal alterada; TAG: tolerancia alterada a la glucosa.
Las cifras se refieren a glucemia en plasma venoso en mg/dl. Los valores a las 2 horas
son tras sobrecarga oral de glucosa (SOG) con 75 g. Cualquier valor ha de confirmar-
se con una segunda determinación, excepto si la glucemia es � 200 mg/dl con sínto-
mas inequívocos de diabetes mellitus.FIGURA 1. Algortimo de glucemia capilar para un uso más

eficiente de la glucemia plasmática en el cribado.
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Recomendaciones

• No se recomienda la realización de cribado poblacio-
nal para la diabetes tipo 2.

• En personas con riesgo, como antecedentes familia-
res de primer grado; sobrepeso u obesidad; hiperten-
sión arterial; dislipemia; antecedentes de diabetes
gestacional o malos antecedentes obstétricos; tras-
tornos de la regulación de la glucosa, como glucemia
basal alterada o tolerancia alterada de la glucosa o
miembros de etnias de alta prevalencia, se debe rea-
lizar cribado mediante glucemia basal. Si fuera nor-
mal, se recomienda repetirlo cada 3 años.

• Se recomienda la realización de ejercicio físico y mo-
dificaciones dietéticas como medidas para controlar
el peso en aquellos pacientes con riesgo aumentado
de padecer diabetes tipo 2.

• En relación con la edad, se recomienda realizar la de-
terminación de glucemia basal a la vez que el resto de
factores de riesgo cardiovascular que correspondan.

Cribado de la obesidad abdominal

Objetivo
Detección de la obesidad abdominal mediante la medición
del perímetro abdominal para corregirla y reducir así el ries-
go de enfermedad cardiovascular.

Prueba diagnóstica
La prueba diagnóstica de obesidad abdominal es, pues, la
medición del perímetro abdominal, cuya forma más reco-
mendada de medirla es rodeando el abdomen con una cin-
ta métrica inextensible, a nivel del punto medio entre la úl-
tima costilla y la cresta ilíaca53.

El perímetro abdominal se ha validado frente a otros me-
dios de determinación de la grasa visceral abdominal, como
la tomografía computarizada (TC) y se han encontrado co-
rrelaciones de 0,84 con la grasa abdominal total, 0,71 con la
grasa abdominal subcutánea y 0,73 con la grasa abdominal
visceral54. Las áreas calculadas bajo la curva ROC (Receiver
Operating Characteristic) del perímetro abdominal sobre
diabetes, hipertensión arterial, dislipemia, tabaco y seden-
tarismo oscilan entre 0,68 y 0,7655.

La medición del perímetro abdominal es más sencilla, ba-
rata, igual o más precisa y requiere menos tiempo que la
medición del índice de masa corporal (IMC), y además care-
ce de efectos secundarios.

Reducción del riesgo cardiovascular

Relación entre la obesidad abdominal y el riesgo
cardiovascular
La obesidad abdominal se ha asociado con un mayor ries-
go de mortalidad total (32% mayor en perímetro abdomi-
nal entre 103-105 cm y 54%mayor en perímetro abdominal
� 106 cm) en hombres de 60 a 79 años56, de enfermedad car-
diovascular7,57, diabetes o hipertensión arterial58,59.

Evidencias de que la disminución de los valores de la
prueba diagnóstica reduce el riesgo cardiovascular
Aunque diferentes grupos recomiendan detectar la obesi-
dad central midiendo el perímetro abdominal59,60, no exis-
ten estudios de intervención que hayan comprobado que
reduciendo el perímetro abdominal disminuya la mortali-
dad total y la morbimortalidad cardiovascular.

Sin embargo, aunque escasos, sí existen estudios que de-
muestran que la intervención mediante modificación de los
estilos de vida produce una reducción significativa de la
obesidad abdominal, la grasa abdominal, del peso corporal,
de la resistencia a la insulina, de la prevalencia del síndrome
metabólico y de los factores de riesgo cardiovascular61-63.
Aunque en estos estudios no se investigan directamente las
consecuencias de la reducción de la obesidad abdominal, sí
se desprende de ellos que reduciéndola se consiguen efec-
tos favorables sobre los factores de riesgo.

Recomendación

Se recomiendamedir el perímetro abdominal a los pacien-
tes que presenten un abdomen prominente de forma vi-
sual, para determinar si tienen o no obesidad abdominal
(perímetro abdominal �102 cm en hombres y � 88 cm
en mujeres) y en caso positivo, proceder a la interven-
ción sobre los estilos de vida, dieta y actividad física.

Cribado de la enfermedad renal crónica

Objetivo
El cribado de la enfermedad renal crónica tiene como obje-
tivo reducir el riesgo de enfermedad cardiovascular y retra-
sar la progresión a una enfermedad renal terminal.

La enfermedad renal crónica se define como la disminu-
ción de la función renal, expresada por un filtrado glomeru-
lar � 60 ml/min/1,73 m2 o como la presencia de daño renal
de forma persistente durante al menos 3 meses. Por lo tan-
to, incluye una o ambas de las siguientes circunstancias:

• Daño renal diagnosticado por método directo (altera-
ciones histológicas en biopsia renal) o de forma indi-
recta por marcadores como la albuminuria o proteinu-
ria, alteraciones en el sedimento urinario o en pruebas
de imagen.

• Alteración de la función renal (filtrado glomerular
� 60 ml/min/1,73 m2).

Prueba diagnóstica
Los cálculos efectuados en muestra simple de orina (cocien-
te albúmina/creatinina) se correlacionan de forma adecua-
da con la albuminuria en 24 horas64,65.

La determinación de creatinina sérica no debe ser utiliza-
da como único parámetro para evaluar la función renal. La
estimación del filtrado glomerular mediante ecuaciones es
el mejor índice disponible en la práctica clínica para eva-
luarla64,65. La medida del aclaramiento de creatinina me-
diante la recogida de orina de 24 horas no mejora, salvo ex-
cepciones, la estimación del filtrado glomerular obtenido a
partir de las ecuaciones66.

Para la estimación del filtrado glomerular, recomenda-
mos la fórmula del estudio MDRD (Modification of Diet in
Renal Disease) de acuerdo con los recientes documentos de
consenso66,67 de las sociedades científicas, en particular la So-
ciedad Española de Nefrología, la Sociedad Española de Bio-
química Clínica y semFYC. Como alternativa, puede utilizar-
se la fórmula de Cockcroft-Gault:

MDRD
filtrado glomerular estimado � 186 � (creatinina [mg/

dl])-1,154 � (edad)-0,203 � (0,742 si mujer) � (1,210 si raza negra)
Cockcroft-Gault

Ccr � [(140 – edad) � peso (kg)] / [Crs (mg/dl) � 72] � 0,85
en mujeres
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Se aconseja proporcionar el resultado numérico sólo si el
filtrado glomerular es inferior a 60 ml/min, no si es superior.

El cribado consiste en evaluar el filtrado glomerular y la
albuminuria por lo menos una vez al año.

Reducción del riesgo cardiovascular
La enfermedad renal crónica es un problema de salud im-
portante que afecta a más del 10% de la población adulta y
a más del 20% de los mayores de 60 años, y que está actual-
mente infradiagnosticada64,65. Representa, además, un fac-
tor de riesgo cardiovascular, tanto el descenso del filtrado
glomerular como la microalbuminuria o proteinuria de for-
ma independiente y aditiva68,69. La enfermedad renal cróni-
ca se asocia a una importante morbilidad y mortalidad car-
diovasculares, así como a un aumento del gasto sanitario: en
España; el coste anual asociado al tratamiento de las fases
más avanzadas de la enfermedad renal crónica se estima en
más de 800 millones de euros.

La detección precoz de los pacientes con enfermedad re-
nal crónica reduce la morbilidad y en particular las compli-
caciones vasculares o renales70.

La evolución hacia la pérdida de la función renal tiene un
curso progresivo, en el que podemos influir mediante una
actuación precoz sobre sus principales causas: hipertensión
arterial y diabetes. El control de éstas permite también re-
ducir el riesgo cardiovascular asociado a la enfermedad
renal crónica71. Recíprocamente, la presencia de enferme-
dad cardiovascular también es unmarcador robusto de peor
pronóstico renal72.

En estadios precoces (enfermedad renal crónica 1-3) los
pacientes también pueden beneficiarse del diagnóstico pre-
coz y del inicio de intervenciones preventivas66,71. El riesgo
de morbimortalidad cardiovascular aumenta con el estadio
evolutivo de la enfermedad renal crónica (tabla 4) y es ma-
yor que el riesgo de progresión a una insuficiencia renal
avanzada. De hecho, es muy superior el porcentaje de pa-
cientes con enfermedad renal crónica que fallecen de com-
plicaciones cardiovasculares que los que progresan a un es-
tadio de enfermedad renal crónica candidato a tratamiento
sustitutivo renal64.

Un número importante de pacientes con enfermedad re-
nal crónica está sin diagnosticar, bien porque no se efec-
túan controles de función renal, bien porque la enferme-
dad permanece oculta (presentan enfermedad renal a pesar
de que la creatinina sérica está en rango de normalidad)64,65.
En pacientes seguidos en Atención Primaria que presentan
hipertensión arterial o diabetes mellitus, la prevalencia de
insuficiencia renal puede alcanzar hasta el 35-40%66. La de-
tección precoz, el control de los factores de riesgo o la en-
fermedad subyacente y la remisión a nefrología cuando
está indicado permite disminuir la progresión de la enfer-
medad renal, reducir la morbimortalidad cardiovascular
asociada a la insuficiencia renal y, eventualmente, preparar
al paciente para la diálisis. La remisión tardía a nefrología

se asocia con un significativo incremento de la mortalidad
en esta población73.

De acuerdo con las guías de práctica clínica K/DOQI71,
SIGN64 y NICE65 sobre enfermedad renal crónica y en nuestro
medio, el Documento de Consenso SEN-semFYC66 se reco-
mienda una estrategia individual de detección de la enfer-
medad renal crónica a las personas o pacientes que perte-
necen a grupos de riesgo. Por lo tanto, es recomendable su
detección y control en el contexto de la valoración y trata-
miento global del riesgo vascular.

Recomendaciones

• El cribado de la enfermedad renal crónica debe reali-
zarse anualmente en pacientes que presentan facto-
res de riesgo cardiovascular (diabetes, hipertensión
arterial u obesidad) o una enfermedad cardiovascular
establecida.

• La evaluación del paciente con enfermedad renal cró-
nica o sospecha de padecerla debe incluir la estima-
ción del filtrado glomerular mediante la fórmula del
MDRD, un sedimento de orina y la determinación de
albuminuria en muestra simple de orina.

Cribado de la enfermedad arterial periférica

Objetivo
El objetivo del cribado de la arteriopatía periférica median-
te el índice tobillo-brazo es el diagnóstico de enfermedad
arterial periférica e identificar a pacientes de alto riesgo car-
diovascular que requieren una intensificación del control de
los factores de riesgo cardiovascular.

Prueba diagnóstica
El índice tobillo-brazo es una prueba sencilla, barata y re-
producible de gran utilidad para el diagnóstico de la enfer-
medad arterial periférica (EAP) y para la detección de suje-
tos con alto riesgo cardiovascular. Un índice tobillo-brazo
menor de 0,9 presenta una sensibilidad y una especificidad
muy altas para identificar una obstrucción superior al 50%
en el territorio vascular de los miembros inferiores en rela-
ción con la arteriografía. Además de un diagnóstico de en-
fermedad arterial periférica, este índice descendido es sinóni-
mo de alto riesgo cardiovascular; situación que indica una
intensificación del control de los factores de riesgo cardio-
vascular, así como el inicio de tratamiento antiagregante.

Frente a otras pruebas, como, por ejemplo, la medición
del grosor de la íntima-media en la carótida, el índice tobi-
llo-brazo ofrece una gran ventaja al poder emplearlo en el
ámbito de Atención Primaria y ser ofrecido a grandes gru-
pos de población. Dado su carácter no invasivo y cómodo, la
técnica es muy aceptada, siendo su variabilidad comparable
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TABLA 4. Clasificación de la enfermedad renal crónica

Estadio FG (ml/min/1,73 m2) Descripción Acción

1 � 90 Daño renal con FG normal Tratamiento eficaz para enlentecer la progresión de la ERC

2 60-90 Descenso moderado del FG Estimar la progresión de la ERC. Tratamiento útil pero menos
que en el E-1

3 30-59 Descenso moderado del FG Evaluar, prevenir y tratar las complicaciones asociadas al ERC

4 15-29 Descenso severo del FG Preparar para el tratamiento sustitutivo

5 � 15 o diálisis Prediálisis/diálisis Iniciar tratamiento sustitutivo

FG: filtrado glomerular; ERC: enfermedad renal crónica. (AJKD 2002; 39: (S1): S11-S31.)
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a la de la medición sistemática de la presión arterial, pu-
diendo repetirse en personas con valores límite.

Reducción del riesgo cardiovascular
La prevalencia conocida de índice tobillo-brazo disminuido
aumenta con la edad, variando sustancialmente de los gru-
pos de 40-49 años a aquellos mayores de 75 años. En España,
la prevalencia de un índice tobillo-brazo disminuido es del
3,8%, porcentaje que aumenta al 9% en las personas de
alto riesgo74. El estudio VITAMIN75 mostró que uno de cada
cinco sujetos sin diabetes y uno de cada tres con diabetes
presenta una EAP. La diabetes, el tabaco y la edad son los
factores quemás estrechamente se asocian con un índice to-
billo-brazo disminuido; en población con diabetes, el riesgo
de desarrollar una EAP depende, fundamentalmente, de la
edad y de la duración de la enfermedad.

Unmetaanálisis76 ha mostrado que la medición del índice
tobillo-brazo puedemejorar la estimación del riesgo cardio-
vascular realizada con tablas de predicción del riesgo (con-
cretamente, la tabla de Framingham). El análisis de 16 estu-
dios de cohortes (24.955 hombres y 23.339mujeres) muestra
unamortalidad cardiovascular a los 10años enhombres conun
índice tobillo-brazo � 0,9 del 18,7% (IC del 95% 13,3-24,1)
y con un índice tobillo-brazo normal (1,11-1,40) del 4,4%
(3,2-5,7); en mujeres con un índice tobillo-brazo � 0,9 la
mortalidad fue de un 12,6% (6,2-19,0) y con un índice tobi-
llo-brazo normal de un 4,1% (2,2-6,1). Un índice tobillo-bra-
zo bajo se asoció con, aproximadamente, el doble de muer-
tes totales, muertes cardiovasculares y episodios coronarios
principales que los estimados sólo por la tabla de riesgo Fra-
mingham.

Según este metaanálisis76, el índice tobillo-brazo corregi-
ría el tipo de riesgo cardiovascular de una parte importante
de la población: 1 de cada 5 hombres pasaría de riesgo alto
a bajo, y 1 de cada 3 mujeres, de bajo a alto riesgo. El estu-
dio avalaría la recomendación de realizar el índice tobillo-
brazo en población de riesgo intermedio (SCORE 3-4%),
pues precisaría si dicho riesgo está más próximo a la catego-
ría de bajo o a la de alto riesgo.

El punto de corte de 0,9 parece razonable y un índice
tobillo-brazo superior a 1,40 refleja una calcificación arte-
rial (muy presente en la población con diabetes). Esta rela-
ción no lineal entre los valores de índice tobillo-brazo y la
enfermedad cardiovascular confirma los hallazgos de estu-
dios recientes, como el Strong Heart Study77, el Cardiovas-
cular Health Study78 o el Multi-ethnic Study of Atheroscle-
rosis79.

Otras recomendaciones
Diversas guías de práctica clínica (especialmente las de la
American Heart Association y de la American Diabetes Asso-
ciation) coinciden en recomendar la realización del índice
tobillo-brazo en mayores de 70 años y en diabéticos y fuma-
dores entre 50 y 69 años, existiendo más controversia en la
inclusión de diabéticos con menos de 50 años y varios facto-
res de riesgo asociados a una duración de la enfermedad de,
al menos, 10 años80.

Recomendación

El cribado de la enfermedad arterial periférica median-
te el índice tobillo-brazo debería realizarse principal-
mente en personas con diabetes o fumadoras cuya edad
se encuentre entre 50 y 69 años.

Antiagregación

Reducción del riesgo cardiovascular

Evidencias de que reduce el riesgo cardiovascular
Está bien establecido que el beneficio del tratamiento an-
tiagregante en prevención secundaria de la enfermedad
cardiovascular supera el riesgo de los efectos indeseables.
Según los resultados más recientes de un metaanálisis con
los datos de todos los ensayos clínicos, el tratamiento con
ácido acetilsalicílico (AAS) en prevención secundaria mues-
tra una reducción relativa de un 19% de todos los episodios
vasculares graves (OR 0,81; IC del 95%0,75-0,87), y en preven-
ción primaria muestra una reducción relativa de un 12% de
todos los episodios graves vasculares (OR 0,88; IC del 95%
a 0,82-0,94). Especialmente en prevención primaria, los be-
neficios deben ponerse en la balanza con el riesgo aumen-
tado de hemorragias mayores81.

Sin embargo, en el caso de la utilización de antiagregan-
tes en prevención primaria, las cosas no están claras, aunque
el uso del AAS para la prevención primaria de los episodios
cardiovasculares probablemente proporciona más benefi-
cios que prejuicios en los hombres con riesgo aumentado de
infarto de miocardio y en las mujeres con riesgo aumentado
de ictus isquémico82.

Existen seis estudios importantes27,83-87 que comparan, en
personas no diagnosticadas previamente de enfermedad
cardiovascular, el tratamiento con AAS frente a placebo o
grupos abiertos de control. Estos estudios se agruparon, en-
tre otros, en dos metaanálisis, el primero de los cuales88

incluye 5 de estos estudios con 55.580 pacientes (un 20%
mujeres). Encontró un beneficio, reflejado en la reducción
de riesgo relativo de infarto de miocardio no fatal (RR 0,68;
IC 95%, 0,59-0,79), sin diferencias en el ictus e incluso con di-
ferencia desfavorable, en el límite de la significación esta-
dística, en el ictus hemorrágico (RR 1,56; IC 95%, 0,99-2,46).
Considerando la variable compuesta de cualquier episodio
cardiovascular mortal o no, se obtiene un resultado favora-
ble al AAS (RR 0,85; IC del 95%, 0,79-0,93), pero no se en-
cuentra una reducción significativa del riesgo de muerte
cardiovascular (RR del 0,98; IC del 95%, 0,85-1,12).

El segundo metaanálisis89 incluye también el sexto estu-
dio87 realizado con posterioridad exclusivamente en muje-
res, y analiza la cuestión valorando las diferencias entre
sexos, e incluye a un total de 51.342 mujeres y 44.114 hom-
bres. En mujeres encuentra, con el uso de AAS, una reduc-
ción en el ictus, tanto total (OR 0,83; IC del 95%, 0,70-0,97),
como isquémico (OR 0,76; IC del 95%, 0,63-0,93), pero sin
efecto en el ictus hemorrágico (OR 1,07; IC del 95%, 0,42 a
2,69), y no encuentra efecto significativo en la prevención
del infarto de miocardio. En los hombres, encuentra un be-
neficio en la prevención de infarto demiocardio (OR 0,68; IC
del 95%, 0,54-0,86) y no lo encuentra en la del ictus total o
isquémico, con un aumento con el AAS en el ictus hemorrá-
gico (OR 1,69; IC del 95%, 1,04-2,73). Tanto en hombres
como en mujeres, no se encuentran diferencias en todas las
causas de mortalidad cardiovascular, ni en mortalidad por
todas las causas. El estudio concluye que existe un efecto fa-
vorable con el empleo de AAS en el riesgo combinado de
episodios cardiovasculares, estimado en un número de pa-
cientes en tratamiento (NNT) de 333 en mujeres y 270 en
hombres durante 6,4 años para evitar un episodio cardio-
vascular, o dicho de otra forma, un beneficio absoluto me-
dio de, aproximadamente, 3 episodios cardiovasculares pre-
venidos por 1.000 mujeres y 4 por 1.000 hombres.
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Dado que el beneficio obtenido sería mayor cuanto ma-
yor fuera el riesgo cardiovascular81, se ha analizado la posi-
bilidad de obtener unmejor resultado con el empleo de AAS
en pacientes hipertensos y diabéticos. En el caso de la hiper-
tensión, se ha realizado un análisis de subgrupos90, el cual
encontró que, globalmente, el NNT para prevenir un episo-
dio es de 176 pacientes durante 3,8 años; sin embargo, los
pacientes con riesgo alto o muy alto y aquellos con valores
de PA alta al inicio (presión arterial sistólica � 180 mmHg y
presión arterial diastólica � 107 mmHg), el NNT para evitar
un episodio oscila de 82 a 91 pacientes durante 3,8 años y se
encontró un beneficiomayor en los pacientes con creatinina
en suero > 1,3 mg/dl, con un NNT de sólo 22 pacientes.

En el caso de los pacientes diabéticos, es difícil realizar un
análisis de calidad de subgrupo de los estudios señalados an-
teriormente debido a los datos incompletos en las publicacio-
nes, pero de los análisis realizados se deduce que la diabetes
no equivale a una situación de prevención secundaria a efec-
tos de la indicación de antiagregación, y tampoco se ha esta-
blecido la dosis de AAS que debería administrarse para mini-
mizar los efectos secundarios hemorrágicos y maximizar el
beneficio91. Un estudio japonés92 diseñadopara probar la pre-
vención primaria con AAS en dosis de 81-100mg/día y que in-
cluyó a 2.539 pacientes con diabetes tipo 2 concluye que en
pacientes diabéticos japoneses con manejo clínico habitual,
no se encontró una reducción de la incidencia de episodios
cardiovasculares con dosis bajas de AAS. En este estudio, sin
embargo, la incidencia observada de episodios cardiovascula-
res fue de un tercio de la esperada anticipada en el cálculo de
lamuestra, lo que afectó a la potencia estadística del estudio.
El estudio POPADAD93 también se diseñó con elmismo objeti-
vo, incluyendo en este caso a pacientes diabéticos y con en-
fermedad arterial periférica, y tampoco se observaron resul-
tados significativos, aunque en este estudio la muestra era
incluso más pequeña (1.276 pacientes), con una potencia cla-
ramente insuficiente. Actualmente hay dos ensayos clínicos
en marcha (estudios ACCEPT-D y ASCEND) con muestras mu-
cho más grandes (5.000 y 10.000 pacientes, respectivamente)
que son los que nos darán resultados definitivos al respecto.

Consideraciones sobre eficiencia y efectos adversos
Un estudio reciente que evalúa el impacto de diferentes in-
tervenciones sobre la presión arterial, el colesterol, el sobre-
peso y la diabetes en la reducción de la enfermedad cardio-
vascular muestra que la prevención con AAS en pacientes de
alto riesgo es la medida menos costosa por años de vida ga-
nados ajustados por la calidad94.

Con respecto a los efectos adversos, se ha observado un
aumento estadísticamente significativo de episodiosmayores
de sangrado conAAS (OR 1,68; IC del 95%, 1,13-2,52; p = 0,01)
en mujeres y (OR 1,72; IC del 95%, 1,35-2,20; p � 0,001) en
hombres, fundamentalmente del tracto gastrointestinal.
Las probabilidades de ictus hemorrágico no se incrementa-
ron significativamente en mujeres, pero sí en hombres. En
términos absolutos, el incremento del riesgo de sangrado es
del 0,25% enmujeres y del 0,33% en hombres, 2,5 casos por
cada 1.000 mujeres tratadas y 3 casos por cada 1.000 hom-
bres tratados durante 6,4 años89. Algunos factores, como el
que los pacientes reciban inhibidores de la bomba de proto-
nes, puedenmodificar el riesgo de sangrado intestinal, cues-
tión estudiada con resultados positivos en prevención se-
cundaria95.

Un estudio publicado en 2006 profundiza en el aspecto
coste-efectivo del tratamiento con AAS en la población espa-
ñola, y basándose en los cinco primeros estudios considera-
dos, concluye que este tratamiento ahorra costes. La utiliza-

ción de AAS en prevención primaria, en pacientes con un ries-
go de la escala de Framingham� 15% a los 10 años, produci-
ría un ahorro considerable de costes para el Sistema Nacional
de Salud (SNS) español, y el tratamiento conAAS a toda la po-
blación española con riesgo ahorraría 26,5 millones de euros
en servicios sanitarios desde el primer año96. Otro estudio re-
ciente publicado en Holanda97, utilizando los datos del segun-
dometaanálisis citado89, concluyó que el tratamiento conAAS
es costo-efectivo en hombres a partir de los 55 años con riesgo
de padecer una enfermedad cardiovascular (infarto de mio-
cardio, ictus isquémico e ictus hemorrágico) � 10% en hom-
bres y � 15% enmujeres a partir de los 65 años.

Recomendación

En todos los pacientes con enfermedad cardiovascular,
a menos que haya contraindicación formal, se reco-
mienda tratamiento de por vida con dosis bajas de AAS
(75-150 mg/día). En prevención primaria debe ser una
decisión individualizada considerando el riesgo cardio-
vascular y el riesgo de hemorragia.

Riesgo cardiovascular

Método para calcular el riesgo cardiovascular
El Programa de Actividades Preventivas y Promoción de la Sa-
lud (PAPPS) recomienda la tabla del SCORE (Systematic Coro-
nary Risk Evaluation) para calcular el riesgo98 de acuerdo con
el IV Documento Conjunto de las Guías Europeas de Preven-
ción Cardiovascular8 y la adaptación española del CEIPC 20087

(tablas 5 y 6). Éstas pueden utilizarse con el colesterol total
(tabla 5) o con el cociente colesterol total/cHDL (tabla 6).

TABLA 5. Tabla del SCORE con el colesterol total

(Riesgo a los 10 años de enfermedad cardiovascular [ECV] mortal en las regiones de Eu-
ropa de riesgo bajo por sexo, edad, presión arterial sistólica, colesterol total y tabaco).
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Recientemente se ha publicado la calibración de la tabla
SCORE de riesgo cardiovascular para España99, con un riesgo
un 13% mayor que el obtenido con las tablas SCORE para
países de bajo riesgo, observándose más diferencias en los
hombres mayores de 55 años.

Como complemento a la tabla del SCORE, el IV documen-
to de las Guías Europeas presenta como novedad una tabla
de riesgo relativo (tabla 7) que es útil, sobre todo, en perso-
nasmás jóvenes. En estas edades difícilmente se alcanzará un
riesgo absoluto alto por su edad, pero la elevación de un fac-
tor de riesgo determina un riesgo relativo alto que implicará
la intensificación de las medidas de educación sanitaria8.

Además del SCORE, existen otros sistemas para calcular el
riesgo en España, y entre ellos se encuentran las tablas de
riesgo coronario mediante la ecuación de Framingham cali-
brada (tabla del estudio REGICOR-Registre Gironí del Cor)100.

Concepto de riesgo cardiovascular
La tabla del SCORE7 estima el riesgo de mortalidad cardio-
vascular, es decir, la probabilidad de morirse por una enfer-
medad cardiovascular, coronaria y no coronaria, en los pró-
ximos 10 años.

Prioridades en prevención cardiovascular
El establecimiento de prioridades en prevención cardiovas-
cular ayuda a ordenar las actuaciones en razón de la eficacia
y la magnitud del beneficio. Adaptando el documento del
CEIPC 20087, la tabla 8 muestra el orden de prioridades de
mayor a menor riesgo.

Concepto de riesgo cardiovascular alto, moderado y bajo
El paciente con enfermedad cardiovascular constituye la
máxima prioridad en la prevención cardiovascular, ya que el
riesgo es más elevado, las intervenciones son más eficientes
y la magnitud del beneficio, mayor.

Un riesgo demuerte cardiovascular� 5%obtenido con la
tabla del SCORE determina un riesgo cardiovascular alto. La
diabetes se considera dentro de este grupo con unas particu-
laridades de tratamiento y objetivos y, además, la elevación
acusada de la presión arterial, del colesterol total y del cLDL.

La existencia de un factor de riesgo, hipertensión arterial,
dislipemia o tabaquismo, y un riesgo � 5% definen los cri-
terios de riesgo cardiovascular moderado.

El concepto de riesgo cardiovascular bajo implica la au-
sencia de factores de riesgo (tabaquismo, hipertensión arte-
rial, dislipemia o diabetes).

Instrucciones para utilizar la tabla
La edad, la presión arterial y el colesterol total de la fila o co-
lumna más próximos a los valores del paciente determinan
la celda de la tabla. La página web de la European Society of
Cardiology (www.escardio.org) permite descargar un pro-
grama informático (Heart Score) que automatiza el cálculo.

El PAPPS aconseja utilizar el riesgo no proyectado a la
edad de 60 años para la toma de decisiones sobre el trata-
miento, aunque éste debe considerarse para una mayor in-
sistencia en las medidas de modificación del estilo de vida.

En los pacientesmenores de 40 años se debería calcular el
riesgo cardiovascular como si tuvieran 40 años, y el resulta-
do puede utilizarse como guía para tomar decisiones clíni-
cas. Algunos factores de riesgo en personas jóvenes, como la
presencia de dislipemia familiar, requerirían un tratamiento
más intensivo.

El riesgo de los pacientes mayores de 65 años equivaldría
al obtenido a los 65 años. En este grupo de edad, el trata-
miento debe instaurarse individualizando los beneficios y
riesgos, la esperanza de vida y las comorbilidades. En pacien-
tes viejos se considera en general que para iniciar un trata-
miento farmacológico, el riesgo según SCORE debe ser� 10%
a los 10 años.

Respecto al tabaco, y a efectos del cálculo de riesgo, los
ex fumadores de menos de 12 meses deberían considerarse
como fumadores.
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TABLA 6. Tabla del SCORE con el cociente colesterol total/cHDL

(Riesgo a los 10 años de enfermedad cardiovascular [ECV] mortal en las regiones
de Europa de riesgo bajo por sexo, edad, presión arterial sistólica, colesterol total
y tabaco).
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TABLA 7. Tabla de riesgo relativo

TABLA 8. Prioridades en prevención cardiovascular

1. Pacientes con riesgo muy alto cardiovascular: enfermedad coronaria,
enfermedad arterial periférica o enfermedad cerebrovascular
arteriosclerótica (ictus isquémico o ataque isquémico transitorio)

2. Pacientes con riesgo alto cardiovascular:
• Riesgo cardiovascular � 5% según las tablas
• Elevación acusada de un factor de riesgo:
– Colesterol total � 320 mg/dl o cLDL � 240 mg/dl
– Presión arterial � 180/110 mmHg.

• Diabetes tipo 1 con microalbuminuria o diabetes tipo 2
3. Pacientes con riesgo cardiovascular moderado: presentan
tabaquismo o algún factor de riesgo con una elevación menos intensa
(dislipemia, hipertensión arterial) y un riesgo cardiovascular � 5%

4. Pacientes con riesgo cardiovascular bajo: sin factores de riesgo
cardiovascular (tabaquismo, hipertensión arterial, dislipemia o
diabetes)
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Modificadores del riesgo cardiovascular
El riesgo cardiovascular puede sermayor que el mostrado en
las tablas del SCORE en las siguientes situaciones:

• Personas que se aproximan a la siguiente categoría de
edad.

• Evidencia preclínica de arteriosclerosis: por ejemplo
mediante ecografía, tomografía computarizada u
otras técnicas de imagen.

• Antecedentes familiares de enfermedad cardiovascu-
lar prematura: de enfermedad cardiovascular en fami-
liares de primer grado, padres o hermanos, antes de
los 55 años de edad en familiares hombres y antes de los
65 años en familiares mujeres.

• Hipertrofia ventricular izquierda electrocardiográfica
o ecográfica.

• Cifras bajas de cHDL: menor de 40 mg/dl en hombres
y de 46 mg/dl en mujeres (se recomienda utilizar la ta-
bla 6 del SCORE que utiliza el cociente colesterol to-
tal/cHDL).

• Glucemia basal alterada.
• Obesidad abdominal o sedentarismo.
• Proteína C-reactiva (ultrasensible) elevada.
• Síndrome metabólico (criterios según la clasificación
de la ATP III)101: obesidad abdominal (definida por un
perímetro de la cintura mayor de 102 cm en hombres y
de 88 cm en mujeres), hipertrigliceridemia (TG � 150
mg/dl), cHDL bajo (� 40mg/dl en hombres y� 50mg/dl
en mujeres), hipertensión arterial (> 130/85 mmHg) o
uso de fármacos antihipertensivos, y glucemia basal al-
terada, definida por una concentración de glucosa de
100 mg/dl o mayor, o uso de fármacos antidiabéticos.

Actuación en el paciente con enfermedad
cardiovascular, riesgo alto y moderado

Las actuaciones de educación sanitaria son la base de la inter-
vención para la prevención de la enfermedad cardiovascular.
Estas medidas son de aplicación universal en todo paciente
con enfermedad cardiovascular o con cualquier riesgo, aun-
que deben intensificarse en los pacientes demayor riesgo. Por
otro lado, la indicación del tratamiento farmacológico depen-
de del riesgo del paciente y del nivel del factor de riesgo.

Actuación en el paciente con enfermedad
cardiovascular
Las actuaciones en el paciente con enfermedad cardiovascu-
lar incluyen medidas de educación sanitaria intensas y, casi
siempre, tratamiento con fármacos.

Control de la hipertensión arterial
El tratamiento con fármacos antihipertensivos se indica con
cifras de presión arterial� 140/90mmHgenpacientes con en-
fermedad cardiovascular. La introducción del fármaco debe
hacerse desde el mismo momento en que se realiza el diag-
nóstico y el objetivo terapéutico consiste en reducir los valo-
res de presión arterial por debajo de 140/90 mmHg (tabla 9).

Control de la hipercolesterolemia
Las cifras para el inicio del tratamiento con fármacos y el ob-
jetivo del cLDL son los mismos: menor de 100mg/dl (tabla 9).

Fármacos profilácticos
Los fármacos profilácticos han demostrado que reducen la
morbilidad o mortalidad cardiovascular en pacientes con
cardiopatía isquémica u otra enfermedad cardiovascular.

Antiagregantes
La antiagregación con AAS en dosis baja está indicada en
pacientes con cualquier manifestación de enfermedad car-
diovascular, paramejorar el pronóstico y reducir la aparición
de nuevos episodios cardiovasculares en distintos territo-
rios. En caso de existir una contraindicación formal (alergia
o intolerancia, asma inducido por AAS), debe utilizarse clo-
pidogrel.

Betabloqueantes
La indicación fundamental de los betabloqueantes com-
prende las personas que han padecido un infarto agudo de
miocardio con el objetivo de reducir la mortalidad102. A ma-
yor gravedad del infarto agudo de miocardio se ha objeti-
vado un mayor beneficio clínico.

Inhibidores de la enzima de conversión
de la angiotensina
Estos fármacos están indicados en pacientes con insuficien-
cia cardíaca o disfunción ventricular izquierda asintomática,
siendo su beneficio clínico y pronóstico aditivo al de los be-
tabloqueantes.

Actuación en el paciente con riesgo cardiovascular
alto y moderado

Control de la hipertensión arterial
El tratamiento farmacológico antihipertensivo se indicará
en los pacientes con riesgo cardiovascular alto o diabéticos y
una presión arterial � 140/90 mmHg. El objetivo de trata-
miento consistirá en mantener cifras de presión arterial in-
feriores a 140/90 mmHg, pero en los diabéticos podría ser
beneficioso un objetivo más bajo (� 130/80 mmHg). Se re-
comienda iniciar el tratamiento antihipertensivo desde el
mismo momento del diagnóstico de la hipertensión arterial
(tabla 9).

La indicación del tratamiento con fármacos antihiperten-
sivos en pacientes con riesgo cardiovascular � 5% se esta-
blecerá cuando la presión arterial sea � 150/95 mmHg. En
este caso, las medidas de modificación de los estilos de vida
deben mantenerse durante varios meses antes de introducir
los fármacos. Sin embargo, si la presión arterial es� 180/110
mmHg, confirmada con varias determinaciones, el trata-
miento se instaurará desde el inicio (tabla 9).

La lesión de órganos diana incluye la hipertrofia ventricu-
lar izquierda ecográfica o electrocardiográfica, una creatini-
na plasmática entre 1,2 y 1,5 mg/dl en hombres y entre 1,2 y
1,4 mg/dl en mujeres, o un filtrado glomerular calculado
� 60 ml/min, microalbuminuria (30-300 mg/día), hemorra-
gias retinianas o exudados con o sin papiledema. El diag-
nóstico de estas lesiones aconseja iniciar el tratamiento con
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TABLA 9. Indicación de tratamiento con fármacos
hipolipemiantes y antihipertensivos y objetivos
terapéuticos

cLDL (mg/dl) Presión arterial
(mmHg)

Tratamiento Objetivo Tratamiento Objetivo

Enfermedad cardiovascular �100 �100 �140/90 �140/90

Riesgo alto �130 �130 �140/90 �140/90

Diabetes �130 �100 �140/90 �130/80

Riesgo moderado �240 �130 �150/95 �140/90

cLDL: colesterol de las lipoproteínas de baja densidad.
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fármacos sin dilación cuando los valores de presión arterial
sean � 140/90 mmHg.

La enfermedad renal, creatinina plasmática mayor de
1,4 mg/dl en mujeres y de 1,5 mg/dl en hombres o proteinu-
ria� 300mg/día obliga a iniciar el tratamiento antihiperten-
sivo con cifrasmás bajas depresión arterial (� 130/85mmHg).
Si la proteinuria es mayor de 1 g/día aún se reducen más
los valores de presión arterial para iniciar el tratamiento
(� 125/75mmHg).

Control de la hipercolesterolemia
Si el paciente tiene un riesgo cardiovascular alto, el cLDL para
iniciar el tratamiento sería de 130 mg/dl y el objetivo, alcan-
zar valores inferiores a esa cifra. Si el cLDL supera los 240mg/dl,
se recomienda iniciar tratamiento independientemente del
riesgo cardiovascular. En diabéticos, puede justificarse un
objetivo terapéutico más bajo (tabla 9).

Actuación en las personas con riesgo
cardiovascular bajo

La actuación en las personas con riesgo cardiovascular bajo
consiste en acciones integradas en el marco de un programa
de examen periódico de salud, que incluye vigilancia sobre
tabaco, hipertensión arterial, hipercolesterolemia, alimen-
tación, obesidad, diabetes mellitus, actividad física y consu-
mo de alcohol.
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