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1. JUSTIFICACIÓN Y MAGNITUD DEL PROBLEMA 

1.1. Situación de las enfermedades vasculares 
en España* 

Las enfermedades cardiovasculares constituyen, en su con­
junto, la primera causa de muerte en nuestro país. En 2004, 
último año del que se dispone de datos publicados, las 
enfermedades cardiovasculares causaron 123.867 muertes 
(56.359 en varones y 67.508 en mujeres), lo que supone 
el 33% de todas las defunciones (29% en varones y 38% 
en mujeres), y 196.283 años potenciales de vida perdidos 
(figura 1), con una tasa bruta de mortalidad de 291 por 
100.000 habitantes1. 

Las dos principales enfermedades del aparato circula­
torio son la cardiopatía isquémica y la enfermedad cere­
brovascular, que, en conjunto, causan casi el 60% de 
todas las muertes de causa vascular. Además, la cardio­
patía isquémica y la enfermedad cerebrovascular consti­
tuyen la tercera y cuarta causas, respectivamente, de 
pérdida de años de vida ajustados por discapacidad2. 

De modo pormenorizado, la cardiopatía isquémica es 
la causa principal de mortalidad en los hombres y la 
enfermedad cerebrovascular en las mujeres. La tasa de 
mortalidad ajustada por edad de las enfermedades 
del aparato circulatorio es, aproximadamente, un 40% 
mayor en los varones (el doble en el caso de la cardiopa­
tía isquémica, un 14% más en el del ictus). No obstante, 
la mayor mortalidad bruta de causa vascular de las muje­
res se debe a la mayor edad de la población femenina, 
puesto que todas estas enfermedades son más prevalen­
tes en edades avanzadas. 

A nivel poblacional, la incidencia del infarto agudo de 
miocardio en España, al igual que ocurre con la mortali­

dad, es más baja que en otros países occidentales. Para el 
periodo 1985-1997, la incidencia acumulada anual, ajus­
tada por edad, de infarto de miocardio en varones de 35 
a 74 años de edad fue de 209 por 100.000, y de 56 por 
100.000 en mujeres (estudio MONICA- Cataluña, que 
mostró cifras muy inferiores a la media de todo el pro­
yecto MONICA)3,4. El estudio IBERICA, en el periodo 
1997-1998, obtuvo una incidencia acumulada anual, 
ajustada por edad, de infarto de miocardio en varones 
de 207 por 100.000, y de 45 por 100.000 en las mujeres. 
Se observan diferencias importantes entre las zonas de 
mayor tasa, como Murcia, y otras de menor tasa, como 
Gerona5. En cuanto al ictus, algunos estudios proporcio­
nan datos sobre la incidencia, que oscilaría entre 80 y 
130 casos anuales por 100.000 habitantes6 y la prevalen­
cia, que sería, aproximadamente, del 8% en personas 
mayores de 65 años de edad7,8. Sin embargo, estudios 
más recientes dan cifras aún más elevadas, situando la 
incidencia de ictus en España en 364 casos/100.000 habi­
tantes en el caso de los hombres y 169/100.000 en las 
mujeres, si bien las cifras en sujetos mayores de 69 años 
aumentan a 2.371 y 1.493, respectivamente, con una pre­
valencia en mayores de 65 años del 7 y el 6%, lo que 
supone aproximadamente 400.000 sujetos afectados en 
nuestro país9. Actualmente, el Grupo de Estudio de 
Enfermedades Cerebrovasculares de la Sociedad Españo­
la de Neurología acaba de concluir un estudio de inci­
dencia de base poblacional (Estudio IBERICTUS), que será 
publicado en breve y ofrecerá datos actualizados y reales 
sobre la incidencia de ictus en España10. 

En cuanto a la enfermedad arterial periférica, el inte­
rés principal radica en su coexistencia con la cardiopatía 
isquémica y la enfermedad cerebrovascular, y porque 

ENFERMEDAD DEL SISTEMA 
CIRCULATORIO  29% 

Resto 15% 

Enfermedad del siste
digestivo 5%Tumores 32% 

ma 

Causas externas 6% 

Enfermedad del sistema 
respiratorio 12% 

VARONES 

ENFERMEDAD DEL SISTEMA 
 CIRCULATORIO  38% 

Resto 24% 

Causas externas 3% 
Enfermedad del sistema 

Tumores 21% digestivo 5% 
Enfermedad del sistema 
respiratorio 9% 

MUJERES 

España 2004. Todas las edades 

Figura 1. Mortalidad proporcional por todas las causas 
Adaptada del informe SEA 2007. 

* Agradecimiento. Una fuente importante para esta sección ha sido el informe SEA 2007: La arteriosclerosis en España. F Villar, JR Bane­
gas, J Donado y F Rodríguez Artalejo, Sociedad Española de Arteriosclerosis, Madrid 2007 (en prensa). 
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implica un riesgo entre 2 y 4 veces mayor de infarto de 
miocardio, ictus y muerte. Además, en pacientes con 
enfermedad isquémica del corazón conocida, la presen­
cia adicional de enfermedad arterial periférica se asocia 
con peor control de los factores de riesgo, lesiones vas­
culares ocultas y peor pronóstico11-16. En España, la enfer­
medad arterial de los miembros inferiores se ha evalua­
do en el estudio ESTIME, obteniéndose una prevalencia 
del 8,5% (10,2% en varones y 6,3% en mujeres) en per­
sonas mayores de 55 años17. Es de destacar el amplio des­
conocimiento de la presencia de patología arterial peri­
férica que aflora a la superficie cuando se realiza una 
evaluación sistemática mediante la detección del índice 
tobillo-brazo18. 

Las tasas ajustadas de mortalidad por enfermedades 
del aparato circulatorio están disminuyendo en España 
desde 1975 (figura 2)19 debido, fundamentalmente, al des­
censo de la mortalidad cerebrovascular (4,1% anual en 
varones y 4,4% en mujeres). En estos mismos años, la dis­
minución de la mortalidad por cardiopatía isquémica ha 
sido sólo discreta (1,2% en varones y 1,4% en mujeres). 

Sin embargo, la tendencia de las tasas de morbilidad 
hospitalaria de las enfermedades del aparato circulato­
rio en los últimos años ha sido de un constante aumento, 
tanto en varones como en mujeres. En este sentido, las 
enfermedades cardiovasculares constituyeron la primera 
causa de hospitalización en la población española (más 
de 5 millones de estancias hospitalarias). En los próximos 
años se prevé un aumento del número de hospitalizacio­
nes por estas enfermedades, como consecuencia del 
desarrollo tecnológico que permitirá ofrecer a los pa­

cientes nuevos instrumentos diagnósticos y terapéuti­
cos20, de la mayor supervivencia de los pacientes con 
estos problemas de salud y, en menor medida, del enve­
jecimiento de la población española21. 

1.2. Prevalencia y control de los factores de riesgo 
A pesar de la emergencia de nuevos marcadores de ries­
go cardiovascular, los principales factores de riesgo car­
diovascular siguen siendo los mismos identificados hace 
varias décadas: dislipemia, hipertensión arterial, taba­
quismo, diabetes y sobrepeso. En España, tres estudios 
de cohortes han mostrado estas asociaciones22-24. Por 
ello, la cuantificación de la frecuencia poblacional de 
estos factores es fundamental en el establecimiento 
de planes sanitarios, tanto en la fase de planificación 
como para evaluar la eficacia de las intervenciones pre­
ventivas25. Un metaanálisis reciente26 sobre estudios rea-

Tabla 1. Control de factores de riesgo cardiovascular en España 

Buen control 

Atención UnidadesFactor de riesgo Primaria especializadas 

Hipertensión 33 % 47 % 
(PA < 140/90 mm Hg) 

Dislipemia 33 % 40 % 
(Criterios ATP III) 

Diabetes 27 % 29 % 
(GB < 126 mg/dl) 

Alto Riesgo 17 % 21 % 
(PA < 130/85 mm Hg) 

Adaptada del informe SEA 2007 

España 1975-2004. Ambos sexos 
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Figura 2. Enfermedades del sistema circulatorio. Tasa de mortalidad ajustada por edad 
Adaptada del informe SEA 2007. 
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lizados en la última década indica que un 23% de la 
población española presentaba niveles de colesterol 
total superiores a 250 mg/dl. Eran fumadores, en 2003, 
el 33% (41% de los varones y 24% de las mujeres), un 
34% padecían hipertensión arterial, un 20% eran obe­
sos (18% de los hombres y 23% de las mujeres) y la dia­
betes afectaba al 8% de las mujeres y al 12% de los varo­
nes. Estas cifras no son inferiores a las de otros países de 
nuestro entorno y muestran que los factores de riesgo 
vascular en la población española son extremadamente 
frecuentes. 

El periodo 2002-2007 ha sido especialmente fértil en 
la publicación de estudios sobre el grado de control 
de la hipertensión arterial, la dislipemia y la diabetes, 
tanto en atención primaria como hospitalaria, datos 
que se comentan a continuación para cada factor de 
riesgo. Por lo que respecta al control de sujetos con 
varios factores de riesgo en el ámbito de la atención pri­
maria, el grado de control de la hipertensión arterial en 
hipertensos adultos tratados con fármacos antihiper­
tensivos y que consultan en atención primaria es del 33 
al 36%27,28, el de la dislipemia en pacientes adultos diag­
nosticados y tratados de ésta y atendidos en consultas 
ambulatorias es del 31 al 33%27,29, y el de la glucemia 
basal en diabéticos tipo 2 asistidos en atención primaria 
es del 27%27 (tabla 1). 

1.2.1. Dislipemia 
Aproximadamente, el 20% de los adultos tiene el coles­
terol total ≥ 250 mg/dl. Por encima de 200 mg/dl se 
encuentran entre el 50 y el 69% de los adultos de edades 
medias. Uno de cada cuatro pacientes en las consultas de 
atención primaria están diagnosticados de dislipemia. 
También se han detectado apreciables incrementos tem­
porales en los niveles medios de lípidos séricos (excepto 
en el cHDL) en España, comparando de manera aproxi­
mada dos estudios españoles, DRECE e Hispalipid23,30-32. 

Si bien la mayoría de los pacientes dislipémicos reciben 
tratamiento en tal sentido (73% fármacos, 69% dieta, 7% 
ningún tratamiento), sólo un tercio de los pacientes 
alcanzan un control adecuado (figura 3)33. De modo un 

Tabla 2. Factores asociados al mal control del cLDL 

Prev. 2aria 

Prev. 1aria y >– 2 FR 

Prev. 1aria y < –1 FR 

Global 

Prev. 2aria: pacientes en prevención secundaria, es decir con 
enfermedad coronaria o equivalente; Prev. 1aria: pacientes en 
prevención primaria; FRCV: factores de riesgo cardiovascular. 
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Figura 3. Control de la dislipemia en pacientes adultos atendidos 
en consultas ambulatorias en España. Estudio Hispalipid 
Adaptada del informe SEA 2007. 

tanto paradójico, el grado de control es inversamente 
proporcional al riesgo vascular de los pacientes30,34, si bien 
esto se explica, en parte, por unos objetivos terapéuticos 
más exigentes en pacientes de alto riesgo. Entre los fac­
tores asociados al mal control de la dislipemia figuran la 
sobreestimación del control real de los pacientes por par­
te de los médicos, la inercia clínica terapéutica (conducta 
terapéutica más conservadora ante pacientes mal contro­
lados), y el incumplimiento terapéutico29,30,34 . En la ta­
bla 2 se presentan algunos de los factores de mal control 
de la dislipemia en consultas de atención primaria en 
España35. 

1.2.2. Hipertensión arterial 
Aproximadamente un tercio de la población mayor de 
18 años es hipertensa, con un incremento progresivo con 

Odds Ratio IC del 95 % p 

Diabetes 3,2 2,7-3,8 0,0001 
Antecedentes familiares de ECV prematura 1,7 1,5-2 0,0001 
Antecedentes personales de nefropatía 1,6 1,1-2,4 0,01 
Tabaquismo 1,5 1,3-1,7 0,0001 
Antecedentes personales de hipertensión 1,3 1,2-1,5 0,0001 
Antecedentes personales de ECV 1,3 1,1-1,5 0,002 
Antecedentes personales de hiperuricemia 1,2 1-1,4 0,03 
Sexo (masculino) 1,2 1-1,3 0,03 
Ejercicio físico 0,8 0,7-0,9 0,005 

ECV: enfermedad cardiovascular; cLDL: colesterol ligado a lipoproteínas de baja densidad. 
Adaptada del informe SEA 2007. 
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Tabla 3. Magnitud y manejo de la hipertensión arterial en la vascular y no cardiovascular debidos al tabaquismo, así 
población general adulta de España, 1980-2000 como las reducciones del riesgo al dejar de fumar32. La 

Porcentajes por años 

Criterio 1980 1990 1998 2002 

140/90 mmHg 
Prevalencia 30 35 35 35 
Conocimiento 40 50 60 65 
Tratamiento en conocidos 40 72 78 85 
Tratamiento total 16 36 50 55 
Control en tratados 10 13 16 25 
Control total 2 5 8 15 

Adaptada del informe SEA 2007. 

la edad, alcanzando el 68% en los mayores de 60 años. 
Aunque el 65% de los hipertensos sabe que lo es y de 
ellos, el 85% está en tratamiento, sólo el 25% logra con­
trolar la presión arterial. Es de destacar que el problema 
de salud pública de la presión arterial no se limita a los 
pacientes con hipertensión arterial. De hecho, una pro­
porción apreciable de eventos cardiovasculares ocurre 
en individuos con niveles de presión arterial considera­
dos subóptimos, aunque no alcancen las cifras conven­
cionales que definen la hipertensión arterial (HTA)36-38. 

Aunque la prevalencia de HTA en España, como en 
otros países, parece haber variado poco en las últimas 
décadas38, podríamos estar aumentando debido al enve­
jecimiento poblacional, a la epidemia actual de obesi­
dad36, y la mayor supervivencia de los pacientes hiper­
tensos. 

El peor grado de control de la HTA en España y otros paí­
ses europeos probablemente contribuye a la mayor morta­
lidad por ictus en comparación con Estados Unidos y Cana­
dá39. Además, las personas de alto riesgo cardiovascular, los 
diabéticos y los enfermos renales crónicos presentan peor 
control tensional que el conjunto de la población28,40-42. 
A pesar de estas limitaciones, los porcentajes actuales de 
conocimiento, tratamiento farmacológico y control de la 
HTA han mejorado notablemente36,38 (tabla 3). 

Entre las principales razones del pobre control de la 
presión arterial se encuentran el difícil control de la pre­
sión sistólica, y la actitud y conducta excesivamente con­
servadoras de los médicos28,41,43-45. También contribuye a 
ello el limitado cumplimiento terapéutico del paciente, 
tanto de las recomendaciones sobre hábitos de vida 
como del tratamiento farmacológico46. Son necesarias 
claras mejoras en todos esos factores40, 47-50. 

1.2.3. Tabaquismo 
El consumo de tabaco constituye uno de los principales 
riesgos para la salud del individuo, incluyendo la salud 
cardiovascular, y, además, es la principal causa de morbi­
mortalidad prematura y prevenible en cualquier país 
desarrollado51-53. En el Informe SEA 2003 se mostraron los 
incrementos sustanciales del riesgo de muerte cardio­

exposición involuntaria al humo del tabaco, el tabaquis­
mo pasivo, también provoca un grave problema de salud 
pública, y un riesgo aumentado de padecer enfermeda­
des cardiovasculares, tumorales y respiratorias. 

El tabaquismo es un factor de riesgo muy prevalente en 
España. Los datos más recientes en la población general 
adulta de España muestran que en el año 2005 la preva­
lencia de consumo de cigarrillos fue del 26%, una reduc­
ción notable con respecto al 2003 (31%) (figura 4)54, 55. 

En los varones se ha reducido considerablemente el 
porcentaje de fumadores (del 55,1% en 1987 al 30,1% en 
2005), pero en las mujeres ha aumentado, pasando 
del 22,9% en 1987 al 26,2% en 2005. Aunque esta última 
cifra en mujeres es algo inferior a la de años anteriores, 
estas tendencias han de interpretarse con precaución 
dado que para los años posteriores a 2001 la metodolo­
gía de elaboración de la Encuesta Nacional de Salud de 
España ha variado. 

De acuerdo con la información del Centro de Investi­
gaciones Sociológicas, en el año 2005 fumaba en España 
un 25,8% de la población mayor de 18 años, es decir, 
9.288.000 personas (sobre una población de 36 millones 
de españoles mayores de 18 años) con una reducción de 
hasta el 23,7% (8.532.000 personas) en 2006, es decir, un 
año después de la entrada en vigor de la Ley de medidas 
sanitarias frente al tabaquismo. Por lo tanto, han dejado 
de fumar en un año 756.000 españoles (un 8,1% de los 
fumadores), una cifra similar a la ofrecida por el Comité 
Nacional para la Prevención del Tabaquismo. Parte de 
esta reducción podría deberse también a la tendencia a 
dejar de fumar que se observa desde el año 2001. Se esti­
ma que la prevalencia de tabaquismo en la población 
española puede caer hasta el 18% en el año 2020 (alre­
dedor de un 3% de esta reducción sería atribuible a la 
nueva legislación)56. 

El patrón de consumo de tabaco varía notablemente 
por edad, sexo y tiempo calendario55. La prevalencia más 
alta se da en el grupo de 25-44 años, seguida del grupo 
de 16-24 años. No obstante, es en este último grupo 
donde se ha dado un mayor descenso entre 1987 y 2003. 
Por sexos, se aprecia una mayor prevalencia del hábito 
tabáquico en varones (una de las más altas de Europa)57. 
Si bien la prevalencia del tabaquismo es claramente in­
ferior en las mujeres, la evolución reciente apunta a un 
descenso en los varones y a un incremento en las mujeres 
(al menos hasta 2001), especialmente en mujeres jóve­
nes. Así, en el grupo de edad de 16-24 años fuman casi 
tantas mujeres como varones55. Por lo que respecta a los 
estudiantes (de 14-18 años) españoles, la proporción de 
fumadores diarios pasó del 20,6% en 1993 al 30% en 
2001 (25,2% en chicos y 32,8% en chicas). La media de 
edad de inicio en el consumo de tabaco de manera regu­
lar pasó de los 13,8 años en 1993 a los 13 años en 2001. 
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Figura 4. Prevalencia de consumo de tabaco. España, 1978-2005. Población de 16 y más años, por sexo. 
Adaptada del informe SEA 2007. 

En cuanto al personal sanitario médico, la prevalencia mortalidad atribuible al consumo de tabaco continúa
del consumo de tabaco ha disminuido desde el 49,1% incrementándose en mujeres, si bien se mantiene a una
en 198558 hasta el 34,7% (34,5 % en varones y 35,2 % en gran distancia de la mortalidad masculina. 
mujeres) en 1998, pero persiste por encima de la media Por último, en cuanto a las medidas para modificar el
poblacional59. Es notable la equiparación del hábito hábito, cabe reseñar que el deseo de dejar de fumar en
tabáquico en ambos sexos entre los jóvenes y los profe­ los fumadores atendidos en consultas de atención pri­
sionales sanitarios. maria de España aumentó del 54,2% en 1992 al 65,7%

En cuanto a prevención secundaria, siguen siendo en 2000, y la proporción de pacientes que habían recibi­
fumadores alrededor del 20% de los pacientes europeos do consejo médico antitabaco aumentó del 36,1 al
occidentales adultos con aterotrombosis (enferme­ 48,1% en esos mismos años63. 
dad coronaria, cerebrovascular o arteriopatía periférica, 
o con tres o más factores de riesgo cardiovascular) en el 1.2.4. Sobrepeso y obesidad 
registro REACH, un amplio estudio prospectivo mundial En 2003, la prevalencia de obesidad (índice de masa cor­
que incluye una muestra de España60. Esta cifra es espe­ poral [IMC] ≥ 30 kg/m2, calculado con peso y talla declara­
cialmente preocupante en pacientes con patología vas­ dos por el propio paciente) en la población de 20 y más
cular periférica16. años de edad, fue del 13,7%36. En el periodo de 1993 a

El impacto del consumo de tabaco en la mortalidad es 2003, la prevalencia de obesidad pasó del 9,7 al 13,6% en
muy notable. En España, en el año 2001 el tabaco fue res­ los varones, y del 10,8 al 13,6% en las mujeres. En las per­
ponsable de unas 54.000 muertes en adultos (15,5% de sonas de 2 a 24 años, la prevalencia de obesidad fue del
todas las muertes) en personas de 35 y más años (> 90% 14% y la de exceso de peso, del 26% en los años 1998­
varones). Un tercio de estas muertes (18.500) fueron por 2000, de las más altas de Europa. En la población general
enfermedades cardiovasculares: unas 6.700 por cardio­ de 60 y más años, la prevalencia de obesidad fue del 36%
patía isquémica (16% de todas las muertes coronarias) y en 2001. 
unas 4.800 por enfermedad cerebrovascular (16% de Se ha descrito un incremento continuo y gradual del
todas las muertes por ictus)61. La mortalidad atribuible al riesgo relativo de mortalidad conforme aumenta el índi­
tabaquismo aumentó, en paralelo con el incremento de ce de masa corporal64. Este incremento es más acentuado
la prevalencia del consumo de tabaco, de 37.000 muertes cuando el IMC es ≥ 30 kg/m2 (obesidad). Además, se ha
en 1978 a 54.000 muertes en 2001 (figura 5)62. Sin embar­ observado una asociación entre el IMC y la obesidad con
go, se observa, por primera vez, un descenso de la la hipertensión arterial, la dislipemia, la hiperglucemia y
mortalidad atribuible al tabaquismo en España en el el sedentarismo65,66. La obesidad visceral o intraabdomi­
año 2001, a expensas de los varones, en consonancia con nal, definida por la circunferencia de la cintura, se rela­
la reducción de este hábito en ellos. Desgraciadamente, la ciona significativamente con la edad, la presión arterial,
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Figura 5. Muertes atribuibles al consumo de tabaco en la población adulta de España, por sexo. 1978-2001. 
Adaptada del informe SEA 2007. 

los triglicéridos plasmáticos, la glucemia, la insulina plas­
mática y los índices de insulinorresistencia, y de forma 
inversamente proporcional con la concentración de 
cHDL, por lo que constituye un importante factor de ries­
go cardiovascular, con mejor capacidad predictiva que el 
IMC. Según los datos de la Encuesta Nutricional de Cana­
rias, la prevalencia de obesidad abdominal es del 35% 
(31% en varones y 38% en mujeres)67. En personas de 25 
a 65 años de edad con obesidad (IMC ≥ 30) el 93% tenían 
obesidad abdominal, mientras que en las personas con 
sobrepeso (IMC entre 25 y 29,9) el 31% tenía cintura 
patológica y en personas con normopeso (IMC < 25) sólo 
el 3% tenía obesidad abdominal. La proporción de per­
sonas con obesidad abdominal aumenta con la edad y 
pasa del 10% a los 25 años a más del 50% a los 55 años68. 
En personas de 60 y más años, un estudio nacional ha 
mostrado que la prevalencia de obesidad en 2001 fue del 
48% en hombres y del 78% en mujeres69. 

Recientemente, se han obtenido resultados controver­
tidos sobre la asociación de la obesidad con la mortalidad 
en pacientes coronarios70, y sobre la relación del sobrepe­
so y la obesidad ligera con la mortalidad71, 72. Además, la 
asociación de la obesidad con la mortalidad es débil en 
los ancianos71. En nuestro país hay evidencias de base 
poblacional de que la obesidad se asocia con peor calidad 
de vida, mayor frecuencia de discapacidad y uso de servi­

cios sanitarios73-75. Aproximadamente 30.000 muertes 
cada año (8,5% de todas las defunciones) son atribuibles 
a la obesidad en España. Es, junto con el tabaco, el princi­
pal factor responsable de morbilidad, mortalidad y disca­
pacidad prematuras en la población española. 

1.2.5. Diabetes mellitus 
Se estima que en España la frecuencia de diabetes melli­
tus (conocida e ignorada) está en torno al 10%23, 26. Apro­
ximadamente 9 de cada 10 casos de diabetes son de tipo 
2, por lo que las cifras anteriores se refieren sobre todo a 
este tipo de diabetes76. La frecuencia de diabetes está 
aumentando de forma paralela al incremento de la obe­
sidad. Según las Encuestas Nacionales de Salud de Espa­
ña, la prevalencia de diabetes mellitus conocida (es decir, 
diagnosticada y declarada por los individuos) es de alre­
dedor de un 6% en adultos, de lo que se deduce que el 
grado de diagnóstico de la diabetes y su conocimiento 
por los pacientes es, aproximadamente, del 60%. Identi­
ficar a los diabéticos no diagnosticados es muy impor­
tante porque el control adecuado de la glucemia y los 
factores de riesgo cardiovascular asociados reduce sus­
tancialmente las complicaciones de la enfermedad. 

En cuanto al grado de control actual de la diabetes en 
atención primaria, en España se sitúa en torno al 30-50% 
cuando se considera una hemoglobina glucosilada 
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Factores asociados al mal control del cLDL

Odds Ratio IC del 95 % p

3,2 2,7-3,8 0,0001
1,7 1,5-2 0,0001
1,6 1,1-2,4 0,01
1,5 1,3-1,7 0,0001
1,3 1,1-1,5 0,002
1,2 1-1,4 0,03
1,2 1-1,3 0,03
0,8 0,7-0,9 0,005

: enfermedad cardiovascular. cLDL Colesterol ligado a lipoproteínas de baja densidad

PREVENCIÓN CARDIOVASCULAR 

Tabla 4. Definiciones modernas de Síndrome Metabólico más usadas 

Criterio Cifras límite 

NCEP ATP III (revisión ACC / AHA 2005) 81 IDF 200580 

Glucemia basal (mg/dl) ≥ 110 (≥ 100) ≥ 100 o diagnóstico previo de diabetes tipo 2 

PAS/PAD (mmHg) ≥ 130 / 85 (o tratamiento) ≥ 130 / 85 o tratamiento específico 

Triglicéridos (mg/dl) ≥ 150 (o tratamiento) ≥ 150 o tratamiento específico 

Colesterol – HDL (mg/dl) (V/M) 40 / 50 (o tratamiento) 40 / 50 o tratamiento específico 

Perímetro abdominal (cm) (V/M) > 102 / 88 – * > 94 / 80 
Índice de masa corporal (kg/m2) – (28.8) 

El síndrome metabólico se define por la presencia de tres o más criterios. 
 
*El criterio de obesidad es el adaptado para la población Europea y es criterio obligatorio para la definición IDF de síndrome metabólico. 
 
PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; Colesterol-HDL: colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad; V/M: varón / mujer. 
 

< 7%, e inferior al 30% cuando se considera la glucemia una mayor proporción en los nutrientes ingeridos con ele­
basal < 126 mg/dl27,77-79. En comparación con otros países vado contenido de grasa total y saturada. El origen de 
desarrollados, el nivel de control (y de medición) es rela­ dicha variación es la reducción en el consumo de hidratos 
tivamente similar. de carbono complejos tipo cereales y legumbres, junto 

con la mayor ingesta de alimentos ricos en proteína ani­
1.2.6. Asociación de factores de riesgo. mal como huevos, leche o derivados lácteos y carnes86. 

Síndrome metabólico Asimismo, se observa una tendencia a la reducción del 
Los factores de riesgo cardiovascular se asocian con consumo de frutas y verduras en la población general y 
mucha frecuencia. Un ejemplo de ello es el síndrome en especial entre los jóvenes87. Todo ello, como refiere el 
metabólico, definido como la combinación de obesi­ documento del Plan Integral de Cardiopatía Isquémica 
dad abdominal, hiperglucemia/resistencia a la insulina, 2004-2007 emitido por el Ministerio de Sanidad y Consu­
aumento de triglicéridos/reducción de colesterol HDL mo88, nos aleja de las recomendaciones publicadas por 
(cHDL) y elevación de la presión arterial. Los criterios los organismos internacionales FAO y OMS89 . 
operativos para la definición de síndrome metabólico no 
son enteramente coincidentes (tabla 4)80-82. La frecuencia 1.2.8. Sedentarismo 
del síndrome metabólico en la población general en En 2003, el 58,5% de la población de 16 y más años no 
nuestro medio es de aproximadamente el 25% cuando realizaba actividad física o deporte alguno durante el 
se usan criterios NCEP-ATP III, y del 18% cuando se usan tiempo libre. La inactividad en el tiempo libre fue 
criterios de la Organización Mundial de la Salud81-83. En mayor en las mujeres (62,5%) que en los varones 
los pacientes con algún factor de riesgo ya conocido (54,4%)55. La inactividad física en el tiempo libre pre­
(hipertensión, hipercolesterolemia o diabetes tipo 2) el senta un fuerte gradiente social, de forma que la fre­
estudio Prevencat mostró una prevalencia del 51%27 84 . cuencia de inactividad aumenta al disminuir el nivel de 

estudios. En cuanto a la actividad física en el trabajo, en 
1.2.7. Alimentación 2003 el 34% de la población española ocupada pasaba 
En la actualidad los españoles consumen una dieta medi­ sentada la mayor parte de la jornada laboral, y el 46% 
terránea modificada por cambios alimentarios asociados la pasaba de pie sin realizar grandes esfuerzos o des-
al desarrollo económico de las últimas décadas. Nuestra plazamientos55. También hay información que apoya 
dieta incluye un aceptable consumo de frutas y verduras, que el sedentarismo en el transporte y en el hogar está 
relativamente rico en cereales (en forma de pan), con creciendo. Además, ha aumentado el tiempo que los 
elevada cantidad de grasas de adición en forma de acei­ españoles dedican a ver la televisión. En cuanto a 
tes vegetales (principalmente aceite de oliva) y un alto población infantil, el sedentarismo estimado por el 
consumo de pescado85. Sin embargo, el consumo de carne, número de horas que ven la televisión es muy alto. En 
platos preparados, bebidas no alcohólicas (zumos y refres­ 2003, el 30% de los niños españoles de 1-15 años veía la 
cos, en su mayoría azucarados) y de azúcar es alto, mien­ televisión más de 2 horas cada día90. En la actualidad el 
tras que el de legumbres es bajo)85. Aunque el consumo de 10,9% de los chicos y el 43,5% de las chicas de 15-16 años 
derivados lácteos es adecuado, resulta excesivo el de las no realiza ejercicio físico intenso (gasto calórico al menos 
variedades más ricas en grasa. La dieta de los niños espa­ 5 veces superior al de reposo) 3 o más días a la semana. 
ñoles reproduce las principales características de la dieta La situación no ha mostrado una tendencia a mejorar en 
de los adultos. Sin embargo, en España, el patrón de die- la última década en los varones, mientras que parece 
ta mediterránea se ha modificado de modo que se asiste a haber empeorado en las mujeres91. Estos datos son de 
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extraordinaria importancia porque la actividad física 
regular de intensidad moderada es, probablemente, jun­
to con la abstinencia del tabaco, la medida más benefi­
ciosa para la promoción de la salud. Además, es útil para 
controlar la epidemia de obesidad, que conduce a la ele­
vación de otros factores de riesgo cardiovascular como la 
dislipemia, la hipertensión arterial y la diabetes. 

1.2.9. Control global de los factores de riesgo 
vascular 
Ya se ha mencionado anteriormente que el grado de 
control de los factores de riesgo individuales es muy limi­
tado. Desgraciadamente, en los casos con agregación de 
factores de riesgo, el grado de control de éstos sigue 
siendo deficiente. Así, en el estudio Prevencat27, en los 
pacientes que presentaban los tres factores de riesgo 
simultáneamente, el control de la presión arterial, coles­
terolemia y glucemia basal sólo se presentó en el 17, 35 y 
26%, respectivamente. Además, sólo el 8% de esos casos 
tenía un índice de masa corporal <– 25 kg/m2, y únicamen­
te el 44% practicaba ejercicio físico regularmente. Pocos 
estudios han evaluado el control global de los principales 
factores de riesgo vascular. En pacientes ambulatorios de 
alto riesgo cardiovascular atendidos en consultas exter­
nas de Medicina Interna, sólo el 7% de los pacientes te­
nían controlados los cinco principales factores de ries­
go78. El grado de control global de los factores de riesgo 
también es muy deficiente (en torno al 13%) en preven­
ción secundaria16,78. Es de destacar que entre los pacien­
tes con afectación clínica de distintos territorios, el mejor 
control se obtiene en pacientes coronarios, seguido de 
pacientes cerebrovasculares y el peor en aquéllos con 
patología arterial periférica16. A pesar de las limitaciones 
logradas en el control de los factores de riesgo, debe 
reconocerse una evolución lenta, pero favorable, de la 
actuación sobre aquéllos en prevención secundaria, tal 
como atestiguan las sucesivas oleadas del estudio PREVE­
SE92,93. Diversas estrategias recientes se han dirigido a 
intentar mejorar el grado de control, tanto desde aten­
ción primaria como desde atención especializada 94,95. 

2. DEFINICIÓN Y TERMINOLOGÍA. GLOSARIO 

•	 Accidente cerebrovascular agudo, o ictus: déficit neu­
rológico focal de instauración brusca causado por una 
alteración en la circulación cerebral que origina la dis­
función de una zona del encéfalo. Puede ser isquémi­
co (infarto cerebral) o hemorrágico (hemorragia ce­
rebral). 

•	 Angina de pecho (angor pectoris): dolor agudo habi­
tualmente retrosternal y de carácter opresivo secun­
dario a isquemia miocárdica. 

•	 Arteriosclerosis: engrosamiento y pérdida de elastici­
dad de la pared arterial. Con frecuencia, el término 

arteriosclerosis se utiliza como sinónimo de ateroscle­
rosis. A efectos del presente documento ambos tér­
minos (arteriosclerosis y aterosclerosis) se usarán indis­
tintamente. 

•	 Ataque isquémico transitorio (AIT): episodio breve de 
disfunción neurológica con síntomas clínicos que típi­
camente duran menos de 1 hora y en su mayoría no 
más de 5 a 10 minutos (aunque arbitrariamente se defi­
ne clásicamente como de duración inferior a 24 horas), 
sin evidencia de infarto en técnicas de neuroimagen. 

•	 Ateromatosis: engrosamiento focal de las paredes 
arteriales de mediano y grueso calibre por la acumula­
ción de lípidos, material extracelular y células muscu­
lares e inflamatorias. 

•	 Aterosclerosis: lesión de las arterias que combina rigi­
dez de las mismas y engrosamiento focal por la acu­
mulación de lípidos. 

•	 Aterotrombosis: formación de un trombo sobre una 
lesión aterosclerótica preexistente. Este concepto 
refuerza la idea de que la sintomatología de la ateros­
clerosis suele ocurrir tras una complicación trombótica 
de una lesión previa. 

•	 Conducta de riesgo: forma específica de conducta de 
la cual se conoce su relación con una susceptibilidad 
incrementada para una enfermedad específica o para 
un estado de salud deficiente. 

•	 Diabetes: enfermedad caracterizada por hipergluce­
mia e intolerancia oral a la glucosa. 

•	 Dislipemia: alteración cuantitativa o cualitativa de la 
composición de los lípidos sanguíneos. 

•	 Enfermedad renal crónica: reducción del filtrado glo­
merular estimado y/o presencia de alteraciones uri­
narias (sobre todo microalbuminuria y proteinuria) 
y/o alteraciones morfológicas renales. El concepto de 
insuficiencia renal tiende a adscribirse a un filtrado 
glomerular estimado < 60 ml/min/1,73 m2. 

•	 Estilo de vida (estilos de vida que conducen a la salud): 
el estilo de vida es una forma de vida que se basa en 
patrones de comportamiento identificables, determi­
nados por la interacción entre las características per­
sonales individuales, las interacciones sociales y las 
condiciones de vida socioeconómicas y ambientales. 

•	 Educación para la salud: oportunidades de aprendiza­
je creadas conscientemente que suponen una forma 
de comunicación destinada a mejorar la alfabetiza­
ción sanitaria, incluida la mejora del conocimiento de 
la población en relación con la salud y el desarrollo de 
habilidades personales que conduzcan a la salud indi­
vidual y de la comunidad. 

•	 Factor de riesgo vascular: aspecto del estilo de vida, 
comportamiento, exposición ambiental o característica 
congénita o adquirida que se asocia epidemiológica­
mente con el desarrollo de enfermedad vascular arte­
riosclerótica y cuyo control se considera importante en 
la prevención de la arteriosclerosis y sus complicaciones. 

12 



PREVENCIÓN CARDIOVASCULAR 

•	 Hemorragia cerebral o ictus hemorrágico: déficit neu­
rológico focal agudo causado por la rotura de un vaso 
sanguíneo cerebral que causa la salida de sangre al 
encéfalo. 

•	 Hipertensión: cifras de presión arterial iguales o supe­
riores a 140 mmHg (sistólica) o 90 mmHg (diastólica). 

•	 Hiperlipemia: elevación de los lípidos en sangre (fun­
damentalmente colesterol y triglicéridos). 

•	 Hipercolesterolemia: elevación del colesterol en sangre. 
•	 Hipertrigliceridemia: elevación de triglicéridos en sangre. 
•	 Ictus: véase Accidente cerebrovascular agudo. 
•	 Ictus hemorrágico: véase Hemorragia cerebral. 
•	 Ictus isquémico: déficit neurológico focal agudo cau­

sado por la interrupción del flujo sanguíneo cerebral 
regional por un coágulo o trombo. 

•	 Incidencia: número de casos nuevos de una enferme­
dad o condición que se desarrollan en una población 
durante un periodo de tiempo determinado. 

•	 Índice de masa corporal (IMC): cociente entre el 
peso (en kg) y el cuadrado de la talla (en metros). 
Se suele emplear para la definición de sobrepeso 
(IMC > 25 kg/m2) y obesidad (IMC > 30 kg/m2). 

•	 Infarto agudo de miocardio: muerte de tejido miocár­
dico secundaria a isquemia. 

•	 Infarto cerebral: véase Ictus isquémico. 
•	 Isquemia: sufrimiento celular causado por la disminu­

ción del flujo sanguíneo y falta de aporte de oxígeno a 
un tejido. 

•	 Lípidos: compuestos químicos insolubles en agua y 
solubles en alcohol-éter. Los lípidos principales en san­
gre (colesterol y triglicéridos) circulan en sangre for­
mando complejos con proteínas (lipoproteínas). 

•	 Mortalidad cardiovascular: mortalidad debida a todas 
las enfermedades cardiovasculares, incluyendo cardio­
patía isquémica, ictus, insuficiencia cardíaca y muerte 
súbita. 

•	 Obesidad: exceso de peso corporal atribuible a un 
exceso de grasa. Se suele definir por un índice de masa 
corporal superior a 30 kg/m2. 

•	 Obesidad abdominal: exceso de grasa acumulado en la 
cavidad abdominal, habitualmente estimado median­
te la medición del perímetro de cintura abdominal. Es 
un mejor predictor de riesgo cardiovascular que el 
índice de masa corporal. 

•	 Patología arterial periférica: enfermedad arterial de 
cualquier territorio con exclusión de la circulación 
coronaria y cerebral. A efectos del presente documen­
to, se refiere exclusivamente a la afectación derivada 
de la arteriosclerosis, incluyendo la aorta, arterias 
renales, mesentéricas y muy especialmente, arterias de 
los miembros inferiores. 

•	 Prevalencia: proporción de individuos de una pobla­
ción que presentan una característica o padecen una 
enfermedad en una población (o en una muestra 
representativa) en un momento determinado. 

•	 Prevención: cualquier intervención que reduzca la pro­
babilidad de que una enfermedad o trastorno afecte a 
un individuo, que interrumpa, retarde su progreso o 
atenúe sus consecuencias. 

•	 Prevención primaria: cualquier intervención dirigida a 
individuos sanos o sin la enfermedad que se pretende 
prevenir para evitar la aparición de ésta. 

•	 Prevención secundaria: modificación y control de los 
factores de riesgo de una enfermedad cuando ésta ya 
se ha producido para evitar su progresión o la muerte. 

•	 Prevención terciaria: mejora de las consecuencias de 
una enfermedad. 

•	 Promoción de la salud : proceso que permite a las perso­
nas incrementar el control sobre su salud para mejorarla 

•	 Riesgo cardiovascular: probabilidad de presentar un 
episodio cardiovascular en un determinado periodo 
de tiempo. 

•	 Riesgo coronario total: probabilidad de presentar una 
enfermedad coronaria en un determinado periodo de 
tiempo. 

•	 Riesgo vascular global: probabilidad de presentar una 
enfermedad vascular de cualquier territorio (corona­
rio, cerebral o «periférico») en un determinado perio­
do de tiempo. 

•	 Síndrome metabólico: agrupación de factores de ries­
go metabólicos para el desarrollo de diabetes melli­
tus y arteriosclerosis relacionados con la resistencia 
a la acción de la insulina. Los principales componen­
tes de la definición operativa del síndrome metabó­
lico incluyen obesidad abdominal, dislipemia ate­
rogénica (aumento de triglicéridos, disminución del 
colesterol HDL), elevación de la presión arterial e 
hiperglucemia. 

3. ANTECEDENTES Y ESTADO ACTUAL. 
EXPERIENCIAS PREVIAS EN PREVENCIÓN 
VASCULAR 

3.1. Programa de Actividades Preventivas 
y de Promoción de la Salud 

El Programa de Actividades Preventivas y de Promoción 
de la Salud (PAPPS) es un programa cuyo ámbito de apli­
cación es el Estado español y que se puso en marcha 
en enero de 1989, con los siguientes objetivos: 
•	 Estimular la calidad asistencial en los centros de aten­

ción primaria del Estado, integrando un programa de 
actividades preventivas y de promoción de la salud en 
el seno de las tareas desarrolladas habitualmente 
en las consultas de atención primaria. 

•	 Detectar las dificultades que genere su implantación, 
así como identificar las necesidades de personal e 
infraestructura precisas para llevarlo a la práctica. 

•	 Generar recomendaciones periódicas de prioridades y 
métodos preventivos, a partir de las evidencias cientí­
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ficas, la morbilidad de nuestro país, los recursos dispo­
nibles y los resultados de la evaluación de las activida­
des preventivas de los equipos de atención primaria. 

•	 Promover la investigación sobre la prevención en 
atención primaria, realizando proyectos específicos 
relacionados con el programa. 
En el ámbito cardiovascular, el PAPPS96 recomienda 

acciones integradas en el marco de un programa de exa­
men periódico de salud, que incluye vigilancia sobre 
tabaco, hipertensión arterial, hipercolesterolemia, ali­
mentación, obesidad, diabetes mellitus, actividad física y 
consumo de alcohol. 

3.2. Comité Español Interdisciplinario para la 
Prevención Cardiovascular 

El Comité Español Interdisciplinario para la Prevención 
Cardiovascular (CEIPC) se creó en junio del año 2000, y 
está formado por representantes elegidos por las juntas 
directivas de once sociedades científicas involucradas en 
la prevención cardiovascular (Sociedad Española de Arte­
riosclerosis, Sociedad Española de Cardiología, Sociedad 
Española de Diabetes, Sociedad Española de Epidemiolo­
gía, Sociedad Española de Hipertensión-Liga Española de 
la Lucha Contra la HTA, Sociedad Española de Medicina 
de Familia y Comunitaria, Sociedad Española de Medici­
na del Trabajo, Sociedad Española de Medicina Interna, 
Sociedad Española de Medicina Rural y Generalista, Socie­
dad Española de Nefrología, Sociedad Española de Neu­
rología, Sociedad Española de Salud Pública y Administra­
ción Sanitaria), y un representante de la Dirección 
General de Salud Pública del Ministerio de Sanidad y Con­
sumo. A través del CEIPC, se pretende transmitir a los 
médicos españoles un enfoque conjunto y homogéneo 
que facilite y apoye sus decisiones para la prevención car­
diovascular en la práctica clínica diaria y evitar así la mul­
tiplicidad de criterios. El CEIPC publicó el documento 
adaptado de prevención cardiovascular97, introduciendo 
algunas modificaciones con respecto al documento origi­
nal europeo98,99, con el fin de adaptarlo a las característi­
cas epidemiológicas de las enfermedades cardiovascula­
res en España y a nuestro sistema sanitario. 

3.3. Plan Integral de la Cardiopatía Isquémica 
El Plan Integral de la Cardiopatía Isquémica (PICI) en 
España, del Ministerio de Sanidad y Consumo (MSC), 
cuyo horizonte temporal abarca el periodo 2004-2007, 
ha sido una iniciativa novedosa en la que han participa­
do profesionales que trabajan tanto en el ámbito asis­
tencial de atención primaria y hospitalaria, como profe­
sionales de la salud pública y epidemiología88. El PICI se 
enmarca en la Ley 16/2003, del 28 de mayo, de Calidad y 
Cohesión del Sistema Nacional de Salud, que regula los 
Planes Integrales de Salud como un instrumento de coor­
dinación y calidad dirigido a actuar sobre las enfermeda­
des o condiciones más relevantes, y tiene como objetivos 

fundamentales reducir las inequidades, el incremento de 
la calidad de la atención y la información a los pacientes, 
profesionales y ciudadanos. 

El desarrollo del PICI pivotó desde el comienzo en dos 
sociedades científicas, Sociedad Española de Cardiolo­
gía (SEC) y Sociedad Española de Medicina de Familia y 
Comunitaria (SEMFyC), nombrándose los responsables 
de los ocho diferentes grupos de trabajo de estas dos 
sociedades científicas. Concretamente, representantes 
de la Sociedad Española de Medicina de Familia y Comu­
nitaria coordinaron los grupos de prevención y promo­
ción de hábitos saludables, y detección, diagnóstico y 
tratamiento de factores de riesgo, y representantes de 
la Sociedad Española de Cardiología coordinaron los 
grupos de síndrome coronario agudo, enfermedad 
coronaria crónica, revascularización miocárdica y tras­
plante, prevención secundaria y rehabilitación cardíaca. 
Pero, además, el PICI contiene dos capítulos transversa­
les que afectan a todos los demás: un capítulo de inves­
tigación cardiovascular donde se apuntan las líneas 
estratégicas más importantes en investigación, y un 
capítulo de sistemas de información, con el fin de moni­
torizar los progresos asociados al control de la cardiopa­
tía isquémica y de sus factores de riesgo, así como la cali­
dad de las actividades asistenciales, tanto preventivas 
como curativas, mediante una serie de indicadores vin­
culados tanto a favorecer la puesta en marcha y el desa­
rrollo como a evaluar el grado de avance hacia los obje­
tivos planteados. 

A su vez, cada grupo estaba constituido por miembros 
de otras sociedades científicas y representantes de las 
diferentes comunidades autónomas. Un total de 65 pro­
fesionales de los diferentes ámbitos, y representando a 
21 sociedades científicas o instituciones públicas, han tra­
bajado en el PICI, elaborando un documento que sirve 
como guía de actuación del paciente con enfermedad 
coronaria, desde la prevención primordial hasta la reha­
bilitación cardíaca. Sin duda, el PICI es el resultado de un 
esfuerzo de consenso entre los diferentes profesionales 
implicados en el manejo (desde la prevención) de la car­
diopatía isquémica. Posteriormente, el MSC ha elaborado 
la Estrategia en Cardiopatía Isquémica del Sistema Nacio­
nal de Salud, en el que basándose en el PICI, los expertos 
de las sociedades científicas, técnicos del MSC y de las 
comunidades autónomas han realizado una priorización 
de objetivos y de medidas a desarrollar en función de cri­
terios de evidencia, impacto, oportunidad, factibilidad y 
posibilidad de evaluación mediante un sistema de infor­
mación para el conjunto del Sistema Nacional de Salud8. 
El resultado de este trabajo fue aprobado por el Consejo 
Interterritorial del SNS el pasado 28 de junio de 2006. 

3.4. Plan de Atención Sanitaria del Ictus 
El grupo de Estudio de Enfermedades Cerebrovascula­
res de la Sociedad Española de Neurología, a través de 
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un comité de expertos con representación de todas las 
comunidades autónomas, ha elaborado un documento 
marco sobre las recomendaciones en la organización de 
la atención al ictus agudo100 con el fin de asegurar la 
adecuada información y formación de los pacientes y los 
profesionales, la asignación racional de recursos y la 
equidad en el acceso a una atención de calidad. Este 
documento está sirviendo de base para que, a nivel local 
y en colaboración con las distintas consejerías de salud, 
se elaboren planes que abarquen la atención integral a 
estos pacientes en todos los eslabones de la cadena asis­
tencial: los médicos y profesionales de atención prima­
ria, los médicos y personal de los servicios de urgencia 
extrahospitalarios, las urgencias hospitalarias y los servi­
cios y secciones de neurología de los hospitales que 
atienden ictus. Los planes de atención incluyen estrate­
gias para mejorar las medidas de prevención primaria, el 
manejo en fase aguda y, una vez pasada ésta, los aspec­
tos de prevención secundaria, rehabilitación e integra­
ción social. 

Las sociedades científicas implicadas en el manejo de 
pacientes con enfermedad cerebrovascular han desa­
rrollado guías terapéuticas basadas en las evidencias 
científicas disponibles destinadas a establecer reco­
mendaciones para el manejo de estos pacientes. Cabe 
señalar la Guía para el Diagnóstico y Tratamiento del 
Ictus del Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebro­
vasculares de la SEN (GEECV-SEN)101 y el Documento de 
Consenso SEMFyC y GEECV: Manejo Coordinado y Pre­
vención del Ictus. 

4. ESTRATEGIAS Y MÉTODOS EN PREVENCIÓN 
Y PROMOCIÓN CARDIOVASCULAR 

4.1. Tipos y modos de prevención 
Considerando las estrategias de prevención según el 
nivel de actuación en la evolución natural de las enfer­
medades cardiovasculares y sus factores determinantes, 
se acepta la siguiente clasificación. 

4.1.1. Prevención primordial 
Medidas encaminadas a disminuir la prevalencia de los fac­
tores de riesgo cardiovascular, y a promocionar los deno­
minados factores protectores. Esta estrategia es funda­
mentalmente poblacional, centrada sobre todo en la 
infancia y la adolescencia, potenciando los hábitos salu­
dables, para evitar la aparición de los factores de riesgo 
cardiovascular. 

4.1.2. Prevención primaria 
Medidas encaminadas a controlar los factores de riesgo 
cardiovascular, una vez ya presentes, para disminuir la 
incidencia de la enfermedad. Esta estrategia es poblacio­
nal pero también individual, fundamentalmente desde 

las consultas de atención primaria, ya que es ése el ámbi­
to en el que se detectan y siguen los pacientes con facto­
res de riesgo cardiovascular. 

4.1.3. Prevención secundaria 
Medidas encaminadas a disminuir la progresión de la 
enfermedad cardiovascular, incluso desde los estadios 
iniciales asintomáticos, con el objetivo de prolongar y 
mejorar la calidad de vida de los individuos con patolo­
gía cardiovascular. Anteriormente los aspectos de reha­
bilitación se incluían en la prevención terciaria, pero hoy 
en día se incluiría todo en la prevención secundaria. 

4.2. Adecuación de la intensidad de las medidas 
al riesgo individual 

La clasificación de las medidas de prevención en estos 
tres grupos no debe ocultar el hecho de que las enfer­
medades cardiovasculares son un continuo y comienzan 
su desarrollo décadas antes de su expresión clínica evi­
dente. Asimismo, existen pacientes con una agregación de 
factores de riesgo cuya probabilidad de desarrollar una 
complicación vascular (riesgo absoluto) es similar o supe­
rior a la de pacientes con enfermedad vascular sintomática. 
Por este motivo, es importante realizar una aproxima­
ción a los pacientes que tenga en cuenta su probabilidad 
de presentar enfermedad vascular sintomática a fin de 
intensificar las medidas preventivas y terapéuticas en 
aquellos sujetos de especial riesgo. 

En primer lugar, debe destacarse que una elevación 
marcada de un factor de riesgo (véase Hipertensión, hiper­
colesterolemia familiar) confiere un riesgo especialmente 
elevado y debe recibir un tratamiento específico. Por el 
contrario, es muy frecuente la agrupación y coexistencia de 
factores de riesgo individuales de intensidad ligera o 
moderada. A pesar de ello, esta coincidencia en términos 
de riesgo conlleva un incremento casi exponencial que jus­
tifica la necesidad de un abordaje global o integral. 

Es, pues, importante establecer criterios de interven­
ción en función del riesgo global absoluto de padecer un 
episodio cardiovascular, es decir, la probabilidad de sufrir 
una complicación cardiovascular en un periodo de tiem­
po determinado, habitualmente establecido en 10 años, 
y de los beneficios demostrados de la reducción de cada 
uno de los factores de riesgo considerados. Esos criterios 
justifican la elaboración de las tablas de estratificación 
del riesgo y de guías clínicas para el manejo del riesgo car­
diovascular. Las ecuaciones y tablas que estiman el riesgo 
cardiovascular son herramientas sobre las que las guías 
de práctica clínica orientan en la necesidad de iniciar un 
tratamiento preventivo y ajustar la intensidad de éste. 

El método de cálculo del riesgo ideal debería tener 
alta sensibilidad y especificidad, es decir, que identificara 
al mayor número de personas susceptibles de recibir una 
intervención más intensa y que no clasificara como de 
alto riesgo a individuos que no lo fueran. Desgraciada­
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mente, ninguna de las tablas disponibles en la actuali­
dad cumple estos criterios. 

La tabla o escala ideal debería aproximarse a las 
siguientes condiciones: a) precisión en la población a la 
que se vaya a aplicar; b) estar dirigida a la morbimortali­
dad cardiovascular global y no sólo la coronaria; c) incluir 
el menor número de factores de riesgo que consigan la 
mejor predicción aceptable; d) simplicidad de manejo; 
e) aceptabilidad por los médicos y otros profesionales de 
la salud, y f) reflejar un consenso para su empleo por par­
te de la mayoría de autoridades científicas en el campo 
de la arteriosclerosis y sus factores asociados. 

En condiciones ideales, las tablas o ecuaciones debe­
rían proceder del mismo país donde se pretendan utili­
zar. Sin embargo, España carece de estudios de cohortes 
de suficiente tamaño y seguimiento, por lo que deben 
utilizarse tablas de riesgo desarrolladas en otros países. 
Las ecuaciones de riesgo más empleadas son las proce­
dentes de la cohorte de Framingham82,102-104, con una 
adaptación española basada en los datos de prevalencia 
de los factores de riesgo y un registro de eventos coro­
narios del estudio REGICOR105,106. 

Otra aproximación consiste en el empleo de las tablas 
generadas a partir de cohortes europeas integrantes del 
proyecto SCORE en cada país97-99,107. Ambas aproximacio­
nes han demostrado mejorar la capacidad de predicción 
de enfermedad cardiovascular en nuestro medio que la 
ecuación de Framingham sin adaptar106,108-111. 

La variedad de tablas y métodos de cálculo puede lle­
var a la clasificación discordante de un número impor­
tante de pacientes, lo que ha generado gran debate y 
confusión. Por este motivo, tiene especial interés el 
esfuerzo desarrollado por el CEIPC, que agrupa a todas 
las sociedades relacionadas con el cuidado de estos 
pacientes. El CEIPC, a pesar de las consideraciones pre­
vias, ha consensuado el uso de las tablas SCORE para paí­
ses de baja prevalencia como aproximación razonable en 
nuestro contexto epidemiológico (figura 6)97-99. El propio 
proyecto SCORE contempla el desarrollo de tablas espe­
cíficas para países individuales según se obtengan datos 
suficientes para la estimación en cada país. Precisamen­
te, acaba de publicarse la calibración de la tabla SCORE 
de bajo riesgo cardiovascular para España112. 

Un problema especial se presenta en individuos jóve­
nes con agregación de factores de riesgo: un bajo riesgo 
absoluto (por razones de edad) puede ocultar un riesgo 
relativo muy elevado. 

El empleo acrítico de la estimación del riesgo puede 
conducir a minimizar el problema y diferir en exceso 
algunas medidas preventivas eficaces. Se ha propuesto 
que una extrapolación de los datos del paciente 
«joven» a la edad de los 60 años puede servir para tener 
una idea más cabal del riesgo de desarrollar enferme­
dad vascular sintomática antes de la senectud. Esta 
extrapolación no implica que deba asumirse automáti­

camente ese riesgo «extrapolado» como el indicador de 
la intensidad terapéutica, pues conduciría a sobretrata­
miento. El uso de las tablas también permite estimar 
aproximadamente el «riesgo relativo» de pacientes 
jóvenes con diversos factores de riesgo frente a indivi­
duos de su edad que no los presentan. El uso juicioso de 
ambos procedimientos puede servir de referencia para 
adecuar el tratamiento de pacientes jóvenes con alto 
riesgo relativo. 

El consenso sobre el uso de las tablas de SCORE no 
implica que el empleo de otras tablas sea inadecuado o 
inútil, prueba de ello es la amplia difusión y utilización 
de tablas como la del ATP III82,102-104 o las de la Sociedad 
Española de Hipertensión113 para el manejo del paciente 
dislipémico o hipertenso. El mensaje fundamental es 
que, a pesar de las limitaciones de todas las tablas, su 
uso permite una mejor aproximación al riesgo absoluto 
del paciente y por ende, una mejor identificación de los 
pacientes candidatos a medidas terapéuticas de mayor 
intensidad. La intensidad de las medidas de prevención 
ha de adecuarse al riesgo vascular individual. Desde este 
punto de vista, la mayor intensidad debe dirigirse a los 
pacientes que ya han manifestado síntomas de enferme­
dad cardiovascular (prevención secundaria). En segundo 
lugar, se debe intentar identificar los pacientes asinto­
máticos con riesgo vascular más elevado. 

4.3. Estimación del riesgo vascular en el anciano 
El objetivo de la valoración del riesgo cardiovascular en la 
población general es identificar la enfermedad cardiovas­
cular subclínica y así poder desarrollar estrategias de pre­
vención primaria de la enfermedad cardiovascular estrati­
ficadas en función del riesgo. En este grupo de edad este 
objetivo alcanza una mayor relevancia si se considera que 
en él se concentra más de la mitad de todos los casos inci­
dentes de enfermedad cardiovascular114. En los ancianos, 
reconocer a los que tienen enfermedad cardiovascular sub-
clínica puede tener otro objetivo relevante: identificar a 
aquellos pacientes con riesgo de deterioro funcional a cor­
to-medio plazo, ya que éste se relaciona con la presencia 
de enfermedad cardiovascular subclínica115. 

Por el contrario, su importancia puede verse disminui­
da si se considera que aproximadamente el 50% de 
todos los ancianos tienen enfermedad cardiovascular 
(clínica + subclínica), porcentaje que puede acercarse al 
85% en grupos de población seleccionados, como es el 
caso de los ancianos con diabetes116. Este hecho ha pro­
ducido que algunos autores aboguen, desde un punto 
de vista práctico, por asumir que la enfermedad cardio­
vascular subclínica está presente y actuar sobre los 
pacientes ancianos con factores de riesgo cardiovascular 
como si todos ellos fueran de alto riesgo. No obstante, y 
hasta que no se disponga de mayor información, las 
escasas guías existentes sobre el manejo del riesgo car­
diovascular en los ancianos siguen recomendando la eva­
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Figura 6. Tabla para el cálculo del riesgo de muerte cardiovascular en prevención primaria para países de bajo riesgo (entre ellos, 
España) del proyecto SCORE recomendada por el CEIPC para la estimación del riesgo cardiovascular97-99. 

luación del riesgo cardiovascular en pacientes de riesgo de los ancianos, y de manera señalada en las muje­
elevado, como es el caso de los ancianos con diabetes. res mayores de 75-80 años, en España el riesgo car-
Pero incluso estas recomendaciones se hacen con restric­ diovascular global viene definido fundamental­
ciones. En el ejemplo comentado se añade la siguiente mente por la enfermedad cerebrovascular1, a 
precisión: «…al menos hasta los 75 años»117. diferencia de lo que ocurre en poblaciones nortea­

¿Cómo medir este riesgo cardiovascular? Existen múl­ mericanas. Además, estas tablas suelen centrar su 
tiples tablas validadas de valoración del riesgo cardiovas­ interés en la muerte de origen cardiovascular, un 
cular, muy útiles en la población general, que incluyen aspecto que puede ser de interés relativo en pobla­
algunos aspectos relativos al manejo de la HTA en los ciones ancianas y muy ancianas, en las que el 
ancianos118. Sin embargo, su aplicación general a pobla­ impacto sobre la autonomía funcional puede ser 
ciones ancianas plantea graves problemas que ponen en más importante que sobre la expectativa de vida. 
duda su utilidad. Entre ellos, los más destacables son los En estas poblaciones muy ancianas o deterioradas 
siguientes: funcionalmente, que en términos de expectati­

1. El riesgo cardiovascular global suele restringirse al va de vida son conceptos equivalentes, el impacto 
riesgo coronario y, en menos ocasiones, al riesgo de la enfermedad crónica sobre la probabilidad de 
cardiovascular global. Cabe destacar que en el caso muerte es muy limitado, si es que tiene alguno. Sin 
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embargo, el estatus funcional, ignorado por estas 
tablas, no sólo está estrechamente relacionado con 
la enfermedad cardiovascular, sino que es un claro 
determinante de su impacto sobre la salud. 

2. Los sistemas al uso de valoración del riesgo cardio­
vascular estiman el riesgo a 10 años. Este espacio 
de tiempo puede ser demasiado prolongado para 
mayores de 75 años, que es el grupo de población 
en el que se concentra más del 50% de la mortali­
dad total y de los casos incidentes de enfermedad 
cardiovascular1,115. Además, las tablas se detienen a 
los 79 años e, incluso, en la mayoría de ellas, a eda­
des más tempranas (74, 70 o 60 años). 

3. Existen dudas respecto a la validez de los cálculos 
del riesgo cardiovascular en población anciana 
procedente del mismo medio en que se han reali­
zando los cálculos en población general, y sus fór­
mulas. Este hecho se ha demostrado para las ecua­
ciones de Framingham. Datos del Cardiovascular 
Health Study han demostrado que las ecuaciones 
de Framingham eran incapaces de predecir el ries­
go en poblaciones ancianas de Estados Unidos119. 

4. Por último, la capacidad discriminativa en pobla­
ciones ancianas es baja, tendiendo a agruparse en 
las categorías de alto riesgo. En un reciente estudio 
realizado en España utilizando el SCORE para eva­
luar el riesgo cardiovascular en población general 
de todas las edades, el 92% de los varones mayo­
res de 70 años y el 67% de las mujeres de esta edad 
fueron clasificados dentro de la categoría de «alto 
riesgo cardiovascular»120. 

Así pues, la pertinencia de evaluar el riesgo cardiovas­
cular bajo los actuales supuestos, así como la utilidad de 
los medios disponibles, puede considerarse dudosa. De 
manera similar a como se han desarrollado y propuesto 
tablas de riesgo para grupos de población específi­
ca121,122, y teniendo en consideración que la enfermedad car­
diovascular y sus peores consecuencias se centran preci­
samente en este grupo de población, se estima que es 
urgente desarrollar marcos conceptuales e instrumentos 
prácticos que permitan hacer una correcta valoración de 
este riesgo en personas mayores. 

5. EFICACIA, EFECTIVIDAD Y VIABILIDAD 
DE LAS INTERVENCIONES 

5.1. Control de los factores de riesgo ligados a los 
estilos de vida 

Los cambios en el estilo de vida y el refuerzo del estilo de 
vida saludable son un componente esencial en la preven­
ción cardiovascular de todos los individuos de riesgo ele­
vado. La introducción de cambios en la forma de vida de 
los pacientes puede ser mucho más difícil de establecer 
que la mera prescripción farmacológica, por lo que 

requiere un especial esfuerzo para favorecer su efectivi­
dad. En este sentido, es importante reforzar la formación 
de los profesionales sanitarios en la manera de ofrecer 
consejo conductual. Es preciso que el paciente compren­
da la relación entre su conducta y la enfermedad para 
lograr su compromiso en el cambio hacia una conducta 
más saludable. Por ello se recomienda el diseño de un 
plan pactado con el paciente para la introducción de 
cambios y reforzarlo mediante la programación de visitas 
de control. Los cambios en el estilo de vida se orientan 
fundamentalmente en tres direcciones: tabaquismo, die­
ta y ejercicio físico. 

5.1.1. Tabaco 
La asociación entre el consumo del tabaco y enferme­
dad coronaria está ampliamente documentada52,123-126. 
El efecto adverso del tabaco está en relación con la can­
tidad fumada diariamente y con la duración del hábito. 
El riesgo relativo de presentar enfermedad coronaria en 
la población fumadora oscila entre 1,3 y 2,4. En fecha 
reciente, se ha llamado también la atención a la asocia­
ción entre la enfermedad coronaria y el tabaquismo 
pasivo127. En relación con el ictus isquémico, el riesgo 
relativo se sitúa entre 1,7 y 2,2128. El tabaquismo se asocia 
todavía con mayor intensidad con el desarrollo de arte­
riopatia periférica (riesgo relativo 2,3-2,6) de modo dosis 
dependiente129. Además, se sabe que no hay un umbral de 
consumo seguro por debajo del cual los riesgos para la 
salud desaparezcan. Un estudio prospectivo publica­
do en 2005 ha confirmado los riesgos de fumar entre 1 y 
4 cigarrillos en la mortalidad por causas coronarias y por 
todas las causas130. 

El cesar de fumar después de un infarto agudo de mio­
cardio (IAM) es la más efectiva de todas las medidas pre­
ventivas, y esto es extensible a la enfermedad cerebro­
vascular y a la enfermedad arterial periférica52,131-135. Los 
pacientes que abandonan el tabaco después de un IAM 
tienen un descenso de la mortalidad del 35% y de rein­
farto no fatal del 36% en relación con aquellos que no 
abandonan el tabaco. El riesgo se reduce de forma brus­
ca al dejar de fumar y se puede alcanzar el nivel de los no 
fumadores al cabo de 5 a 10 años. 

A nivel poblacional, Unal et al., en un estudio publi­
cado en 2005, estudiaron la reducción relativa de la 
mortalidad por enfermedad cardíaca coronaria en la po­
blación sana atribuible a los cambios de los factores de 
riesgo cardiovascular entre 1981 y 2000, en Inglaterra 
y País de Gales. Dejar de fumar es el factor que contri­
buyó en mayor porcentaje a esta disminución de la mor­
talidad en 24.680 personas, frente a 4.710 de la dismi­
nución de colesterol y 7.235 de la reducción de la 
presión arterial136. 

En nuestro medio, más del 90% de las personas 
comienza a fumar antes de los 20 años. Si se considera un 
periodo adicional de 5 años para no perder los comien­
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zos tardíos, no es eficiente preguntar de forma sistemá­
tica a las personas mayores de 25 años de las que se tiene 
constancia de que nunca han fumado o de que llevan 
muchos años sin fumar. La detección debe hacerse en 
todas personas mayores de 10 años. 

La adicción al tabaco es una condición clínica crónica, 
difícil de superar si no se dispone del apoyo y del trata­
miento adecuados. La tasa de abandono sin ayuda es 
inferior al 5%. Las medidas de intervención pueden 
duplicar o triplicar el éxito52. Por este motivo, la mayoría 
de las guías de prevención cardiovascular recomiendan 
que todos los fumadores deben recibir consejo profesio­
nal para abandonar definitivamente cualquier forma de 
consumo de tabaco. Las estrategias que pueden ayudar a 
alcanzar este objetivo pueden resumirse en el algoritmo 
«de las 5 Aes» (figura 7)137. Las intervenciones farmaco­
lógicas pueden reforzar el éxito de las medidas de apoyo 
no farmacológicas138,139. 

Coste-efectividad de las ayudas para dejar de fumar 
En la última década se han publicado numerosos estu­
dios de coste-efectividad e impacto económico del tra­
tamiento del tabaquismo, la mayor parte de ellos reali­
zados en el Reino Unido y en Estados Unidos. Estos 
estudios muestran que determinadas intervenciones de 
apoyo y asistencia a la cesación muestran una relación 
coste-efectividad muy favorable. Del conjunto de estu­
dios de coste-efectividad disponibles se puede concluir 

que, comparada con otras intervenciones preventivas o 
asistenciales, la detección y el tratamiento de la depen­
dencia del tabaco mediante los servicios asistenciales se 
considera una acción coste-efectiva en términos de cos­
te por año de vida ganado, siendo varias veces más efi­
ciente que la detección y manejo clínico de la hiperco­
lesterolemia y la hipertensión arterial, o el cribado de 
cáncer de mama139. 

En 2004 la Comisión Europea examinó la situación de 
los países de la Unión europea en relación con el desa­
rrollo de sus políticas de prevención y control del taba­
quismo140, y en esta evaluación incluyó las seis interven­
ciones consideradas como más coste-efectivas para el
control del tabaquismo: incremento del precio del tabaco 
y otros productos del tabaco; prohibición de la publici­
dad y promoción de todos los productos del tabaco,
logotipos y marcas comerciales; prohibiciones y restric­
ciones de fumar en lugares públicos y en el lugar de tra­
bajo; información al consumidor y al público en general, 
incluyendo campañas públicas de información, uso de
los medios de comunicación y la publicidad; advertencias 
sanitarias sobre los efectos del consumo de tabaco en los 
paquetes de cigarrillos; y tratamiento para ayudar a
los fumadores dependientes a dejar de fumar, incluyen­
do el acceso a las medicaciones. 

En la actualidad existe un absoluto consenso en seña­
lar que sólo mediante la combinación de todas las medi­
das mencionadas será posible conseguir una disminución 

 

 

 

 

Averiguar situación 
Consumo de tabaco 

Dejó de fumar 
< 6 meses Evitar la recaída 

 Felicitar por el éxito 
 Estimular la permanencia en la abstención 
 Discutir las ventajas para el paciente 
 Valorar la ganancia de peso, depresión y falta de apoyo 

•
•

Fumad

Aconsejar: de modo personalizado y con 
firmeza el abandono del tabaco 

or activo •
•

Analizar la disposición para dejar de 
fumar en < 30 días 

No listo Listo 

Ayudar 
• Negociar un plan 
• FIEL* 
• Discutir fármacos 
• Soporte social 
• Proporcionar material educativo 

Acordar seguimiento 
• Llamadas justo antes y después de la fecha del inicio abstenció
• Seguimiento semanal x 2, mensual x 6 
• Preguntar por dificultades (abstinencia, depresión) 
• Reforzar el éxito 
• Buscar compromiso de mantenimiento abstención 

n 

Aumentar motivación 
• Relevancia para la situación del paciente 
• Riesgos. Corto y largo plazo 
• Recompensas: beneficios potenciales de abstención 
• Ruta: identificar obstáculos y soluciones potenciales 
• Repetición de la intervención de motivación 
• Reevaluar la disposición para la abstención 

* 
Fijar fecha stop 
Informar Familiares, compañeros de trabajo 
Evaluar problemas por adelantado: abstinencia, 
recaídas 
Liquidar existencias de tabaco: casa, coche,… 

Treating Tobacco Use and Dependence: A Clinical 
Practice Guideline, U.S. Department of Health and 
Human Services, June 2000 

Figura 7. Algoritmo para cese del tabaquismo. «5 Aes». 
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significativa de la prevalencia del tabaquismo. La Orga­
nización Mundial de la Salud (OMS) señala, además –en 
un informe reciente–, que si se quiere conseguir una 
reducción significativa de la morbilidad y mortalidad 
causadas por el uso del tabaco en los próximos 30 a 50 años, 
las medidas de prevención y control deben ir acompaña­
das de una política asistencial eficaz51. 

El 1 de enero de 2006 entró en vigor la nueva Ley de 
medidas sanitarias frente al tabaquismo y reguladora 
de la venta, el suministro, el consumo y la publicidad de 
los productos del tabaco. Esta ley ha supuesto un impor­
tante avance en las políticas de prevención y control del 
tabaquismo en nuestro país, en la dirección marcada por 
los organismos europeos e internacionales141. A su vez, el 
Plan de Calidad para el Sistema Nacional de Salud, en su 
Estrategia en Cardiopatía Isquémica del Sistema Nacio­
nal de Salud142, establece como objetivo reducir la preva­
lencia del consumo de tabaco en la población adulta 
(más de 15 años) hasta el 28%, y dicta una serie de reco­
mendaciones dirigidas al desarrollo de acciones y actua­
ciones que posibiliten el cumplimiento de los objetivos 
priorizados en esta línea estratégica: 

– Aumentar la información de la población sobre los 
efectos del consumo de tabaco en la salud tanto de 
los fumadores como de las personas expuestas al humo 
ambiental del tabaco, promoviendo campañas informa­
tivas adaptadas a grupos específicos de población según 
la edad, género y rol. 

– Mejorar la formación de los profesionales sanitarios 
en la prevención y tratamiento del tabaquismo, fomen­
tando la práctica del consejo sanitario antitabaco a 
todos los usuarios. 

– Mejorar la formación de los profesionales docentes 
sobre los efectos del tabaco en la salud y prevención del 
tabaquismo en el ámbito escolar. 

– Incluir la formación sobre tabaquismo entre los con­
tenidos de educación para la salud en la escuela, impli­
cando en la prevención del consumo de tabaco a toda la 
comunidad educativa (padres, profesores y alumnos). 

– Concienciar a padres, docentes, sanitarios y líderes 
sociales del papel modélico que representan en la adqui­
sición del hábito tabáquico en la población infantil y 
juvenil. 

– Asegurar el cumplimiento de la normativa vigente 
en materia de publicidad, venta y consumo de tabaco. 

5.1.2. Actividad física 
El estudio de la asociación entre el sedentarismo o la inac­
tividad física y la salud tiene pocos años de desarrollo y, 
por eso, en la última década están viendo la luz cada vez 
más estudios que relacionan dicha conducta con todo 
tipo de problemas de salud. Las personas que mantienen 
un estilo de vida físicamente activo o una buena forma 
física presentan menores tasas de mortalidad que sus 
homónimos sedentarios y una mayor longevidad. 

La protección que ejerce el ejercicio físico para el 
desarrollo y modificación del riesgo de las enfermedades 
cardiovasculares está ampliamente demostrado143-145. Un 
metaanálisis reciente con datos de más de 100 publica­
ciones concluye que: a) los sujetos físicamente activos 
tienen en torno a un 50% de incidencia de enfermedad 
coronaria que los sedentarios; b) ningún estudio mostró 
mayor incidencia de enfermedad coronaria en los más 
activos; c) 2/3 de los estudios demuestran que la inactivi­
dad física precede el inicio de la enfermedad; y d) en los 
estudios que presentan datos cuantitativos, existe una 
relación inversa entre la actividad física y el desarrollo de 
enfermedad coronaria. 

Entre los mecanismos propuestos para explicar este 
beneficio están, entre otros, los efectos beneficiosos del 
ejercicio físico sobre los componentes del síndrome 
metabólico. El efecto del ejercicio físico sobre la reduc­
ción del peso valorada por el índice de masa corporal 
(IMC) es escaso, pero reduce la masa grasa y la grasa 
abdominal146 y es la medida más importante para la pre­
vención del aumento del peso147. En los pacientes con 
intolerancia a la glucosa, la dieta y el ejercicio combina­
dos reducen el desarrollo de la diabetes tipo 2 hasta en 
un 58%148-150 de forma dosis-dependiente. La práctica de 
ejercicio físico favorece un aumento de la sensibilidad a 
la insulina y mejora el control glucémico a largo plazo en 
los pacientes con diabetes tipo 2151. Además, el ejercicio 
físico mejora globalmente el perfil lipídico de modo 
dosis-dependiente en relación con la cantidad (no la 
intensidad) del mismo152. 

Por último, el ejercicio físico se asocia con una reduc­
ción de la presión arterial153 tanto en los pacientes hiper­
tensos (reducción de la presión arterial sistólica/diastóli­
ca de reposo de 6,9/4,9 mmHg) como normotensos 
(reducción de la presión arterial sistólica/diastólica de 
reposo de 3,0/2,4 mmHg). 

Dado el amplio repertorio de mejoras metabólicas y de 
presión arterial, no es sorprendente que el ejercicio físico 
mejore el pronóstico de pacientes con enfermedad coro­
naria, con una reducción de la mortalidad coronaria del 
26% (20% de la mortalidad total)148,154. Por último, en los 
pacientes con claudicación intermitente, el ejercicio físico 
incrementa la distancia de la claudicación un 179% o 225 m 
y la máxima distancia caminada un 122-150% o 398 m155. 

Según los datos de la última Encuesta Nacional de 
Salud (2003)39, un 55% de la población ≥ 1 año no hace 
actividad física en su tiempo libre. La mayoría de la acti­
vidad física realizada en el puesto de trabajo se puede 
calificar como baja o muy baja2, siendo distintos los fac­
tores que condicionan la realización de actividad física 
en la población española14. 

El Comité Español Interdisciplinario para la Preven­
ción Cardiovascular (CEIPC), en la adaptación española 
de la Guía Europea de Prevención Cardiovascular, reco­
mienda aumentar la actividad física97. Ésta debe fomen­
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tarse en todos los grupos de edad, desde los niños hasta 
los ancianos, y todos los pacientes e individuos de alto 
riesgo deberían recibir consejo y apoyo profesionales 
para incrementar su actividad física de forma segura, 
hasta alcanzar niveles compatibles con el menor riesgo 
cardiovascular posible. Aunque la meta es al menos 
media hora de actividad física, la mayoría de los días de 
la semana, incluso una práctica más moderada de activi­
dad física se asocia con beneficios para la salud. Habría 
que estimular a las personas sanas para que eligieran 
actividades compatibles con sus quehaceres diarios y de 
las que puedan disfrutar; preferiblemente entre 30 y 
45 minutos al día, 4 o 5 veces por semana, al 60-75% de 
la frecuencia cardíaca máxima. Para pacientes con enfer­
medad vascular establecida, el consejo debe estar basa­
do en un diagnóstico clínico exhaustivo, incluyendo los 
resultados de una prueba de esfuerzo. 

Prescripción de actividad física 
El personal sanitario tiene un gran potencial para desem­
peñar una función significativa en la promoción de la 
actividad física regular. Aprovechando la asistencia de los 
pacientes a cualquiera de las modalidades de consulta, 
tanto el médico como la enfermera pueden proporcio­
narles consejo sanitario acerca de la práctica de ejercicio 
físico de tiempo libre y/o el aumento de los niveles de 
actividad de la vida cotidiana, y conseguir con ello incre­
mentar los niveles de actividad física de la población. Para 
ello puede ser útil la formación del profesional sanitario 
con la participación de profesores de educación física. 

El incremento de los niveles de actividad física puede 
llevarse a cabo de dos formas156: 
– Procurar acumular 30 minutos o más de actividad física 

moderada-intensa en la mayoría de los días de la sema­
na, mediante la incorporación de más actividad habi­
tual en la rutina diaria con modalidades como subir 
escaleras, trabajos caseros o de jardinería, baile o cami­
nar parte o todo el trayecto de ida y vuelta al trabajo. 

– Realizar algún ejercicio o deporte de tipo aeróbico en el 
tiempo libre, con una frecuencia mínima de tres veces no 
consecutivas por semana, una duración mínima de cada 
sesión de 40-60 minutos, dependiendo del tipo de ejerci­
cio o deporte, y a una intensidad que produzca una fre­
cuencia cardíaca del 60-85% de la máxima teórica. 
Además del consejo sanitario para la prácticas de ejer­

cicio físico, es conveniente, en determinados casos, 
prescribir la práctica de ejercicio físico, entendida la pres­
cripción como el proceso a través del cual un programa 
de ejercicio físico es formulado de una forma sistemática 
e individualizada; con ello se puede mejorar la participa­
ción de los pacientes y obtener los máximos beneficios 
con los menores riesgos. La prescripción es fundamental 
para la adopción del ejercicio físico y debe tener en cuen­
ta aspectos de seguridad médica y las características del 
ejercicio para optimizar la seguridad y la efectividad. El 

objetivo es minimizar los potenciales efectos adversos 
y obtener los máximos efectos beneficiosos. 

Para la prescripción de ejercicio físico se siguen una 
serie de recomendaciones que deben utilizarse de forma 
flexible, teniendo en cuenta al paciente al que se prescri­
be ejercicio físico: 

1. Establecer la frecuencia (3-5 sesiones semana), la
 
duración, y la intensidad (acorde con el estado físi­

co y el tiempo disponible del paciente).
 

2. Definir qué tipo de ejercicio es el más adecuado: de
 
resistencia cardiorrespiratoria, de fuerza/resisten­

cia muscular o de flexibilidad, o una combinación
 
de varios, teniendo en cuenta las preferencias del
 
paciente y la accesibilidad.
 

3. Establecer objetivos realistas y progresivos, deter­

minando la velocidad de progresión.
 

4. Tener en cuenta aspectos como el horario de reali­
 
zación de la actividad física, el calzado y el equipa-

miento más adecuados.
 

5. Elaborar un plan escrito de ejercicio físico. En los
 
pacientes con enfermedad cardiovascular estable­

cida hay que adaptar la prescripción según su situa­

ción, y realizar una evaluación médica previa.
 

Efectividad de las estrategias en la comunidad para 
promover la actividad física 
El Plan de Calidad para el Sistema Nacional de Salud, en su 
Estrategia en Cardiopatía Isquémica del Sistema Nacional 
de Salud, establece como objetivo aumentar el porcenta­
je de población que realiza actividad física, y establece 
una serie de recomendaciones dirigidas al desarrollo de 
acciones y actuaciones que posibiliten el cumplimiento 
de los objetivos priorizados en esta línea estratégica: 
•	 Fomentar la práctica de ejercicio físico en las escuelas y 

en el tiempo libre colaborando con los programas que 
desarrollen las comunidades autónomas (CC.AA.). 

•	 Fomentar la práctica de ejercicio aprovechando los 
recursos propios del lugar de trabajo y de la vida coti­
diana; caminar en los trayectos en que ello es posible; 
fomentar el uso de escaleras y de transporte público. 

•	 Fomentar en la población general la práctica de ejerci­
cio físico moderado. 
Por su parte, la Guía de Actividades Preventivas Comu­

nitarias de Estados Unidos establece que las siguientes 
intervenciones comunitarias para la realización de activi­
dad física disponen de una fuerte evidencia de su efecti­
vidad144,157: 
•	 Campañas amplias comunitarias para promover la 

actividad física. 
•	 Programas adaptados individualmente para el cambio 

de los comportamientos en salud. Estos programas 
individualizados deben adaptarse a los intereses de 
cada persona y su disponibilidad para el cambio de 
conducta. 

•	 Educación física en programas escolares. 

21 

http:(CC.AA.)


1.ª CONFERENCIA DE PREVENCIÓN Y PROMOCIÓN DE LA SALUD 

•	 Intervenciones de apoyo social en el contexto de la 
comunidad. 

•	 Crear o mejorar el acceso a lugares para la realización 
de actividad física. 
La evidencia de efectividad es suficiente para reco­

mendar incentivar el uso de escaleras en vez de ascenso­
res o escaleras mecánicas, en los lugares de toma de deci­
sión de su uso. 

5.1.3. Dieta 
Los hábitos alimentarios que forman la denominada die­
ta mediterránea tienen efectos beneficiosos sobre la pre­
vención de la aterosclerosis y sus factores de riesgo158, 
siendo componentes habituales de ésta las hortalizas, 
verduras y frutas, los cereales (no refinados) y legum­
bres, el pescado, la grasa vegetal (mayoritario el aceite 
de oliva) y también los frutos secos, asociándose con fre­
cuencia al consumo moderado de alcohol. 

Aunque los estudios de investigación se han centrado 
en evaluar el papel de los nutrientes a nivel individual 
sobre la enfermedad cardiovascular (ECV), algunos tra­
bajos detallan los efectos globales de un patrón de dieta 
saludable y documentan su asociación con una reducción 
sustancial de los factores de riesgo vasculares, enferme­
dad cardiovascular y otras enfermedades no cardiovas­
culares159,160-163. 

Muchos estudios se han centrado en el efecto de la 
dieta sobre los lípidos sanguíneos; sin embargo, además 
del efecto sobre los lípidos, la dieta puede actuar a través 
de otros mecanismos como la modificación en la coagu­
lación de la sangre, la agregación plaquetaria, la oxida­
ción de las lipoproteínas, los niveles de fibrinógeno, la 
actividad inflamatoria y los niveles de proteína C reacti­
va (PCR), la resistencia a la insulina o del desarrollo de 
arritmias164-168. Por ello, y además de la eficacia de los tra­
tamientos hipolipemiantes, la dieta tiene un efecto 
beneficioso añadido en prevención secundaria que, en 
términos de disminución del riesgo relativo de desarro­
llar un segundo evento, supera los efectos del ácido ace­
tilsalicílico o de los hipolipemiantes, como se demuestra 
en los estudios de prevención secundaria, en los que se 
observa que este efecto es independiente de los niveles 
de lípidos sanguíneos y es más precoz que el observado 
en el tratamiento con estatinas168-171. 

La ingesta de cantidades excesivas de grasa saturada 
se asocia con mayor riesgo de ECV, diabetes mellitus tipo 
2 e hipertensión arterial. Por el contrario, el seguimiento 
regular de una alimentación en la que predomina la gra­
sa no saturada se relaciona con una menor incidencia de 
ECV (cardiopatía isquémica, accidente cerebrovascular, 
arteriopatía periférica y aneurisma de aorta)172-174. En 
fecha más reciente, se ha reconocido la función de los 
ácidos grasos trans, presentes en las formas hidrogena­
das sólidas derivadas de aceites vegetales (margarinas), 
sobre la presencia de enfermedad coronaria175. 

Desafortunadamente, su consumo se ha incrementa­
do por la progresiva utilización de aceites vegetales 
sometidos a hidrogenación industrial, de lo que es un 
buen ejemplo la aparición en el mercado de las primeras 
margarinas. No obstante, y en el momento actual, en 
Europa se preparan estos alimentos por interesterifica­
ción, un procedimiento que evita la generación de com­
ponentes trans. Aunque España, Portugal, Grecia e Italia 
son los países en los que menos trans se consumen, cada 
vez es más frecuente su presencia en alimentos como las 
galletas, dulces, bizcochos, alimentos fritos, horneados y 
procesados, en cuya preparación se suelen utilizar acei­
tes vegetales sometidos a dicho procedimiento176,177. 

Además de los efectos de los diferentes tipos de grasa 
en el riesgo de enfermedad vascular, hay que distinguir 
el efecto de diferentes hidratos de carbono en relación 
con su velocidad de absorción y capacidad para elevar la 
glucemia en sangre178. Los hidratos de carbono refina­
dos, y los de patatas, arroz y algunos tipos de pasta, pro­
ducen una rápida elevación de la glucosa en sangre 
(mayor carga glucémica), mientras que los cereales inte­
grales, las legumbres, las hortalizas y algunas frutas pro­
ducen una respuesta glucémica menos intensa (menor 
carga glucémica). La carga glucémica de la dieta se ha 
asociado con un aumento de la incidencia de diabetes 
mellitus tipo 2, elevación de hemoglobina glucosilada, 
triglicéridos y PCR, descenso de las lipoproteínas de alta 
densidad (HD)L, cardiopatía isquémica e ictus178-186. 

El patrón de consumo alimentario se está modifican­
do, con un incremento de la adquisición de productos 
precocinados o envasados, en general con abundante 
presencia de sal, y de bebidas refrescantes, con alto con­
tenido calórico por ser ricas en azúcares. Respecto a la 
información nutricional contenida en el etiquetado de 
los productos de alimentación, con frecuencia es incom­
pleta, imprecisa o ininteligible, lo que dificulta la detec­
ción de los porcentajes de grasa saturada, trans o total. 
Asimismo, la oferta alimentaria es muy amplia y de fácil 
acceso, lo que favorece la adquisición de alimentos y 
bebidas en unidades múltiples y de gran tamaño. Unido 
a lo anterior, por motivos laborales, sociales e incluso cul­
turales, cada vez son más habituales las comidas fuera de 
casa, en el área de la restauración colectiva: muchos 
de estos centros favorecen el consumo excesivo de calo­
rías mediante raciones de alimentos de gran tamaño o 
elevada densidad energética por su contenido rico en 
grasa, muchas veces encubierta, lo que puede provocar 
obesidad. Además, los hidratos de carbono refinados, la 
fructosa, la comida rápida y las bebidas azucaradas tam­
bién se han relacionado con el desarrollo de obesidad187. 
Se debe señalar que más que el consumo individual de 
determinados alimentos, como frutos secos, verduras, 
cereales, frutas y hortalizas, la mayor protección se 
obtiene por un «patrón» de dieta saludable que inclu­
ye todos estos factores, junto con una disminución en 
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el consumo de carnes rojas, grasa saturada y grasa 
trans164,184. En la figura 8 se representa en forma de pirá­
mide las recomendaciones de una dieta saludable, que 
se pueden resumir de la siguiente manera: 1) en el desa­
yuno, pan integral o cereales integrales, lácteos desnata­
dos o aceite de oliva; 2) en la comida y en la cena, un pri­
mer plato de hortalizas o verduras y como segundo 
plato, en la comida, legumbres, arroz integral o pasta y 
en la cena, tres días a la semana pescado, dos días pollo 
y uno o dos días, huevos; 3) de postre, siempre fruta. 

Recomendaciones 
Las recomendaciones dietéticas han sido recientemente 
actualizadas tanto a nivel nacional como internacio­
nal99,188,189 y, en general, son coincidentes, con ligeras 
variaciones en las recomendaciones españolas resaltan­
do el valor de las grasas vegetales monoinsaturadas, 
específicamente el aceite de oliva. 

La alimentación adecuada constituye un pilar fun­
damental en la prevención y el tratamiento del síndrome 
metabólico. Desde hace tiempo, la llamada «dieta medi­
terránea» ha demostrado desde el punto de vista epide­
miológico los beneficios para la salud. 

Recomendaciones cualitativas para una dieta saludable 
desde el punto de vista cardiovascular 
Las recomendaciones dirigidas a una población deben 
tener en cuenta que el aumento en el consumo de un 

nutriente debe ir seguido de la disminución en el consu­
mo de otro para mantener el balance calórico; por ello 
las recomendaciones deben ir encaminadas a sustituir 
unos alimentos por otros más que a recomendar el 
aumento o la disminución en el consumo de nutrientes 
específicos164. 
– Aportar energía que mantenga al sujeto en su peso 

ideal (IMC 19-25 kg/m2). 
– Reducción de (alimentos ricos en) grasa saturada, trans 

y colesterol y sustitución por ácidos grasos monoinsa­
turados o poliinsaturados. 

– Incremento de (alimentos ricos en) hidratos de carbono 
complejos y fibra alimentaria y disminución de los 
hidratos de carbono simples y refinados. 

– Reducción de los (alimentos ricos en) hidratos de carbo­
no simples (azúcares) y sustitución por grasa monoinsa­
turada, poliinsaturada o hidratos de carbono complejos 
con baja carga glucémica. 

– Aumentar el consumo de cereales integrales, legum­
bres, frutas y hortalizas. 

– Reducción de la ingesta de sal. 
– Hidratación suficiente. 
– Confección culinaria sencilla. 
– 3/5 comidas/día, con especial énfasis en recuperar el 

desayuno como comida fundamental. 
– Los objetivos citados se realizarán en las raciones de 

24 horas, siendo el promedio cardiosaludable el resul­
tante de la encuesta dietética prospectiva de 7-10 días. 

Alguna vez al mes 

Alguna vez a la 
semana 

Todos los 
días 

Figura 8. Pirámide del estilo de vida saludable: dieta/ejercicio físico. Estrategia NAOS 
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Recomendaciones cuantitativas 
– Hidratos de carbono en una proporción del 45-60% de las 

calorías totales, de los cuales el 45-50% se utilizarán en 
forma de hidratos de carbono complejos (almidón) y azú­
cares contenidos en las frutas naturales y en los vegetales. 

– Proteínas en una proporción del 15-20% de las calorías. 
En este sentido, debe insistirse en la importancia de las 
proteínas vegetales, el pescado rico en ácidos grasos 
poliinsaturados y la leche y sus derivados descremados. 

– Grasas: No deben aportar más de un 30-35% del apor­
te calórico de los cuales, saturadas < 10%; monoinsa­
turadas 15-20%; poliinsaturadas < 7%; y menos de 
300 mg/día de colesterol. En nuestro país las recomen­
daciones hasta la actualidad no se han referido a la 
grasa trans. Sin embargo, las recientes guías norteame­
ricanas recomiendan la reducción de la grasa trans a 
menos del 1-2% del total, dirección probablemente 
recomendable para la actualización de las recomenda­
ciones dietéticas en nuestro medio189. 

– Fibra entre 20 y 30 gramos al día. 

Recomendaciones por grupos de alimentos 
– Vigilar que el aporte energético sea adecuado para 

mantener un peso ideal. 
– Utilizar aceite de oliva como principal grasa culinaria y 

siempre en los fritos. 
– Incrementar el consumo de: 

a) Frutas, verduras y hortalizas. 
b) Cereales integrales y legumbres. 
c) Frutos secos. 
d) Pescado, con preferencia el azul. 

– Reducir el consumo de carne roja, lácteos (enteros), 
azúcares simples y productos que los contengan; hue­
vos enteros 3 por semana, claras con libertad. 

– Limitar al máximo el consumo de bollería y repostería 
industrial cuya composición se desconozca. 

– Limitar los alimentos precocinados, ricos en sal y la adi­
ción de sal en las comidas. Utilizar con libertad especies 
y condimentos diversos. 

– No debe recomendarse el consumo de alcohol con el 
objetivo de prevención cardiovascular. En individuos 
que ya lo tomen, debe recomendarse un consumo 
moderado, no más de 2 unidades diarias, acompañan­
do a las comidas principales. 

Actuaciones generales en la sociedad 
– Educación nutricional en la comunidad, escuela y fa­

milia. 
– Normas de etiquetado correcto, informativo e ine­

quívoco de los datos nutritivos en los envases de ali­
mentos. 

– Control por la Agencia Española de Seguridad Alimen­
taria y Nutrición de las alegaciones en salud y publici­
dad engañosa de los alimentos, en especial los «ali­
mentos funcionales». 

– Estimular a la industria alimentaria para el desarrollo 
de alimentos precocinados y comidas rápidas saluda­
bles desde el punto de vista vascular. 

– Medidas que favorezcan el acceso y consumo de los ali­
mentos saludables desde el punto de vista vascular: 
pescado, frutas, hortalizas, legumbres, pan y cereales 
integrales. 

– Controlar los menús ofrecidos por centros de restaura­
ción colectiva (colegios, empresas, restaurantes) con 
medidas legislativas que permitan tener menús saluda­
bles en todos los establecimientos. 

– Recomendación para la oferta de dietas saludables 
desde el punto de vista cardiovascular en todos los cen­
tros de restauración colectiva. 

5.2. Sobrepeso y obesidad 
El sobrepeso y la obesidad se asocian con el desarrollo 
de hipertensión, intolerancia hidrocarbonada, diabetes 
y mortalidad cardiovascular65,66. La ganancia ponderal 
se deriva, fundamentalmente, de un balance energéti­
co positivo, con un consumo inferior a la ingesta. Por 
este motivo, los cambios en los hábitos alimentarios 
que conllevan la ingesta excesiva o de elevado valor 
calórico, junto con una escasa actividad física, favore­
cen el desarrollo de la obesidad. 

Los objetivos de control deben orientarse a la conse­
cución de un peso adecuado (IMC 18,5 a 24,9 kg/m2) y 
específicamente a la reducción del perímetro de cintura 
abdominal como mejor indicador de obesidad visceral. 
A este efecto, es útil medir el IMC y el perímetro abdo­
minal en todas las visitas, recomendar ejercicio físico 
y reducir el consumo de calorias, así como comenzar 
con metas «modestas» (pérdida del 5-10% de peso en 
3-6 meses) e incrementar según cumplimento y calidad 
de vida. 

5.3. Diabetes mellitus 
La intervención con dieta y ejercicio físico puede retrasar 
la aparición de la diabetes mellitus en pacientes con into­
lerancia a la glucosa. Asimismo, el control metabólico 
previene las complicaciones microvasculares en pacien­
tes diabéticos y puede contribuir a prevenir episodios 
cardiovasculares. Las medidas dietéticas, el control del 
peso y una actividad física adecuada son los pilares ini­
ciales del tratamiento de la diabetes de ambos tipos. El 
tratamiento con insulina es un componente necesario en 
la diabetes tipo 1. Por el contrario, el tratamiento farma­
cológico de la diabetes tipo 2 puede no ser necesario si se 
logra el control con medidas higiénico-dietéticas. En 
pacientes diabéticos se debe intentar un control crónico 
de la glucemia, reflejado en cifras de hemoglobina glu­
cosilada próximas a la normalidad. Si bien el consenso 
europeo muestra como objetivo «óptimo» una hemo­
globina glucosilada < 6.2%99, la mayoría de las recomen­
daciones plantean un objetivo más asumible (HbA1c 
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< 7%)191-193. Dado el especial riesgo conferido por la dia­
betes, se asume que los objetivos de control del resto de 
los factores de riesgo vascular deben ser más exigentes 
en estos pacientes (véanse apartados correspondientes). 

5.4. Síndrome metabólico 
Aunque existen varias definiciones para el síndrome 
metabólico (véase anteriormente), el Comité Español 
Interdisciplinario para la Prevención Cardiovascular 
(CEIPC) y las guías Europeas de prevención cardiovascu­
lar97,99 han asumido la definición operativa del US Natio­
nal Cholesterol Education Program82. Como los factores 
que lo integran se presentan aislados con poca frecuen­
cia, resulta difícil individualizar la aportación de cada 
uno al riesgo total. Sin embargo, quedan pocas dudas 
sobre el hecho de que la presencia de este síndrome, en 
su conjunto, es perjudicial sea cual sea el nivel de coles­
terol LDL (c-LDL). Este riesgo elevado es debido, en par­
te, a factores no clásicos, cuya influencia no está tipifica­
da y en parte, a mecanismos desconocidos82. El estilo de 
vida tiene una influencia muy importante en todos los 
componentes del síndrome metabólico, por lo que las 
recomendaciones dietéticas, el ejercicio físico y la pérdi­
da ponderal son un componente esencial de su abordaje 
terapéutico. El control del resto de los factores de riesgo 
se aborda en otros apartados de este documento145. 

5.5. Hipertensión arterial 
La hipertensión arterial es un importante factor de ries­
go vascular. Desde hace años, se conoce la relación con­
sistente y continua entre la presión arterial (PA) y el ries­
go cardiovascular, de modo que elevaciones de 20 mmHg 
de la presión arterial sistólica (PAS) y 10 mmHg de la dias­
tólica (PAD) en individuos de 40 a 70 años supone doblar 
este riesgo; esta afirmación es correcta para rangos de 
presión arterial que van desde 115/75 a 185/115 mmHg. 
El objetivo del tratamiento antihipertensivo es la reduc­
ción de la morbimortalidad asociada a las cifras elevadas 
de presión arterial mediante una serie de medidas enca­
minadas a reducirlas y a minimizar el impacto deletéreo 
de los factores de riesgo asociados48. 

Indicaciones de tratamiento 
Dado que el riesgo de enfermedad cardiovascular se 
incrementa de forma continua a medida que aumentan 
los niveles de presión arterial incluso en el rango normal 
de ésta, la decisión de iniciar el tratamiento dependerá 
no sólo de los valores de presión arterial, sino también 
de la valoración del riesgo cardiovascular total y de la 
presencia o ausencia de lesiones de órganos diana. Por lo 
tanto, es imprescindible la estratificación del riesgo car­
diovascular y el cálculo del riesgo absoluto para la toma 
de decisiones clínicas, de forma que cuanto mayor sea el 
riesgo del sujeto más temprana e intensa deberá ser la 
intervención. 

Las directrices de la Sociedad Europea de Hiperten­
sión y Cardiología113,194 aconsejan la valoración del riesgo 
en función de los factores de riesgo, la presencia de dia­
betes y de lesión (subclínica o establecida) vascular y 
renal (tabla 5). 

Estas directrices son también las recomendadas por la 
Sociedad Española de Hipertensión (SEH) y el CEIPC. Para 
la estimación del riesgo, debe realizarse una serie de 
pruebas mínimas, como la historia clínica, la exploración 
física completa, la analítica básica (glucemia, creatinina, 
colesterol total, colesterol ligado a lipoproteínas de alta 
[c-HDL] y baja densidad [c-LDL], triglicéridos, ácido úrico, 
Na+ y K+, sedimento y microalbuminuria) y el electrocar­
diograma (ECG). A veces, son necesarias pruebas comple­
mentarias más complejas, como la ecografía (para evi­
denciar placas de ateroma o engrosamiento de pared) o 
el ecocardiograma (para objetivar la existencia de hiper­
trofia del ventrículo izquierdo). Se acepta que hasta el 
50% de los hipertensos de bajo o medio riesgo puede 
cambiar su clasificación a riesgo alto si se practican estas 
exploraciones. 

La presencia o antecedente de una condición clínica 
asociada (enfermedad renal crónica, cardiopatía isqué­
mica, enfermedad cerebrovascular, insuficiencia cardía­
ca, enfermedad vascular periférica) sitúa al sujeto en una 
situación de alto riesgo, por lo que no será precisa la esti­
mación del riesgo cardiovascular y deberán ser siempre 
tratados97,113,194. En estos sujetos el tratamiento antihi­
pertensivo puede estar indicado incluso con una presión 
arterial normal, bien por su efecto de reducción de la 
presión arterial o por otros efectos de determinados fár­
macos usados en el tratamiento de la ésta. 

En la tabla 6 se muestran las recomendaciones de la 
SEH/SEC (Sociedad Española de Cardiología) para el ini­
cio del tratamiento, y en la figura 9 se puede observar un 
árbol de decisión tomado de la adaptación española de 
las guías europeas de prevención (CEIPC) para el trata­
miento de la presión arterial elevada. 

La decisión de reducir la presión arterial con fármacos 
dependerá no sólo del riesgo cardiovascular total, sino 
también de la presencia de lesiones de órganos diana. El 
tratamiento antihipertensivo deberá iniciarse de forma pre­
coz en los sujetos con presión arterial sistólica ≥ 180 mmHg 
y/o presión arterial diastólica (PAD) ≥ 110 mmHg, inde­
pendientemente del riesgo cardiovascular estimado. Los 
sujetos con PAS ≥ 140 mmHg y/o PAD ≥ 90 mmHg de 
riesgo elevado (≥ 5%) también requerirán tratamiento 
farmacológico. Similares elevaciones de la presión arte­
rial en sujetos de riesgo < 5%, con lesiones de órganos 
diana, requerirán también tratamiento farmacológi­
co. Los hipertensos con cifras de PAS ≥ 140 mmHg y/o 
PAD ≥ 90 mmHg de riesgo < 5% pueden representar un 
grupo de pacientes hipertensos altamente heterogéneo, 
deberán ser seguidos estrechamente, y se les debe reco­
mendar cambios en el estilo de vida hasta un máximo de 
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Tabla 5. Factores que influyen en el pronóstico de pacientes hipertensos 

Enfermedades vascular o 
Factores de riesgo Daño orgánico subclínico Diabetes mellitus renal establecida 

Valores de presión arterial sistólica Hipertrofia ventricular Glucemia en ayunas Enfermedad cerebrovascular: 
y presión arterial diastólica izquierda en ECG o en >126 mg/dl ictus isquémico, hemorragia 

Valor de la presión del pulso ecocardiograma Glucemia posprandial cerebral, ataque isquémico 
(ancianos) Signos ecográficos de > 198 mg/dl transitorio 

Edad (varones > 55 años o mujeres engrosamiento de la pared Enfermedad cardíaca: infarto 
> 65 años) arterial de miocardio, angina de 

Tabaquismo Detección de placas pecho, revascularización 
Dislipemia ateroscleróticas en carótidas coronaria, insuficiencia 
Hiperglucemia (glucemia basal Velocidad de la onda del pulso cardíaca 

102-125 mg/dl) o intolerancia a carótida-femoral > 12 m/s Enfermedad renal: nefropatía 
la glucosa Índice tobillo / brazo < 0,9 diabética, insuficiencia 

Obesidad abdominal Aumento leve de la creatinina renal (creatinina 
Antecedentes familiares de plasmática (varones plasmática > 1.5 mg 

enfermedad cardiovascular 1,3-1,5 mg/dl; mujeres (varones) , 1.4 mg/dl 
prematura (varones < 55 años o 1,2-1,4 mg/dl) (mujeres) 
mujeres < 65 años) Descenso del filtrado glomerular Arteriopatía periférica 

estimado (< 60 ml/min/1,73 m2 ) Retinopatía hipertensiva 
o del aclaramiento de avanzada 
creatinina (< 60 ml/min) 

Microalbuminuria 
(30-300 mg/24 h o aumento 
del cociente albúmina/ 
creatinina en orina) 

Adaptada de la guía 2007 de las Sociedades Europeas de Hipertensión y Cardiología 194 

ECG: electrocardiograma 

6 meses, dependiendo de las cifras de presión arterial. Se 
aconseja un control clínico a los 1, 3 y 6 meses, valorando 
la evolución de las cifras de presión arterial y el segui­
miento de las medidas no farmacológicas. El tratamiento 
farmacológico debería considerarse teniendo en cuenta 
la opinión del paciente. 

Excepto en unas pocas ocasiones, los individuos con 
una PAS < 140 mmHg y una PAD < 90 mmHg no precisan 
tratamiento antihipertensivo. En los pacientes con pre­
sión arterial normal podría considerarse el tratamiento 
antihipertensivo si tienen antecedentes de ictus, enfer­
medad coronaria o insuficiencia cardíaca. 

Los pacientes con perfil de riesgo cardiovascular ele­
vado y los sujetos con diabetes mellitus o enfermedad 
renal crónica (creatinina plasmática > 1,3 mg/dl en varo­
nes y > 1,2 mg/dl en mujeres, o filtrado glomerular esti­
mado < 60 ml/min/1,73m2, o proteinuria > 300 mg/día) 
podrían beneficiarse de una mayor reducción de la pre­
sión arterial, por lo que estará indicada la intervención 
cuando la presión arterial sea ≥ 130/80 mmHg. 

Tratamiento no farmacológico 
Está indicado en todos los sujetos hipertensos. Se deben 
recomendar siempre los cambios adecuados en el estilo 
de vida, no sólo para reducir la presión arterial, sino para 
facilitar el control de los otros factores de riesgo que 
puedan coexistir, como obesidad, dislipemia o diabetes. 
Los cambios en el estilo de vida no difieren de los men­
cionados en los apartados precedentes. 

Tratamiento farmacológico 
La terapia debe iniciarse gradualmente y alcanzar de 
forma progresiva la presión arterial deseada, a lo largo 
de varias semanas. Los fármacos antihipertensivos no 
sólo deben reducir los niveles de presión arterial de for­
ma efectiva, también deben presentar un perfil de segu­
ridad favorable y ser capaces de reducir la morbilidad y 
mortalidad cardiovascular. Cinco clases de fármacos 
antihipertensivos cumplen dichos criterios: diuréticos, 
betabloqueantes, inhibidores de la enzima de conver­
sión de angiotensina (ECA), antagonistas del calcio y 
antagonistas de los receptores de la angiotensina II. 
Cualquiera de los cinco principales grupos de antihiper­
tensivos puede usarse como primera línea, pero debe 
individualizarse el tratamiento. La conclusión de un 
metaanálisis, que incluye la mayoría de los estudios rea­
lizados y publicados hasta 2005, indica que en la pobla­
ción general hipertensa la reducción de la presión arte­
rial per se es más importante que el tipo de estrategia 
que se utilice195. Se admite que algunos grupos de fár­
macos específicos pueden presentar diferencias en algu­
no de sus efectos o sobre grupos especiales de pacientes. 
Por lo tanto, se debe valorar si en ese paciente concreto 
existen indicaciones o contraindicaciones para utilizar 
algún grupo farmacológico. Para alcanzar el valor de 
presión arterial recomendado, gran parte de los pacien­
tes (60-70%) requerirán terapia combinada con más de 
un fármaco. Dependiendo del valor de presión arterial, 
de los factores de riesgo, lesiones de los órganos diana y 
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Tabla 6. Decisiones terapéuticas para cada categoría de presión arterial y de riesgo 

Presión arterial (mmHg) 

Otros FR y Normal Normal-Alta Grado 1 Grado 2 Grado 3 
lesión vascular PAS 120-129 o PAS 130-139 o PAD 140-159 o PAS 160-179 o PAS ≥ 180 o 
o real PAD 80-84 mmHg PAD 85-89 mmHg PAD 90-99 mmHg PAD 100-109 mmHg PAD ≥ 110 mmHg 

Sin otros FR Sin intervención Sin intervención Cambios en el estilo Cambios en el estilo Cambios en el 
de vida durante de vida durante estilo de vida y 
varios meses; varias semanas; tratamiento 
después, después, tratamiento farmacológico 
tratamiento farmacológico inmediato 
farmacológico si es 
preciso para control 
de TA 

Uno o dos FR Cambios en el Cambios en el Cambios en el estilo Cambios en el estilo Cambios en el 
estilo de vida estilo de vida de vida durante de vida durante estilo de vida y 

varias semanas; varias semanas; tratamiento 
después, después, tratamiento farmacológico 
tratamiento farmacológico si inmediato 
farmacológico si es preciso para 
es preciso para control de TA 
control de TA 

Tres o más FR o Cambios en el Cambios en el Cambios en el Cambios en el Cambios en el 
síndrome estilo de vida estilo de vida y estilo de vida y estilo de vida y estilo de vida y 
metabólico o considerar tratamiento tratamiento tratamiento 
lesión orgánica tratamiento farmacológico farmacológico farmacológico 
subclinica farmacológico inmediato 

Diabetes Cambios en el Cambios en el Cambios en el Cambios en el Cambios en el 
estilo de vida estilo de vida y estilo de vida y estilo de vida y estilo de vida y 

tratamiento tratamiento tratamiento tratamiento 
farmacológico farmacológico farmacológico farmacológico 

inmediato 

Enfermedad Cambios en el Cambios en el Cambios en el Cambios en el Cambios en el 
vascular o estilo de vida y estilo de vida y estilo de vida y estilo de vida y estilo de vida y 
renal tratamiento tratamiento tratamiento tratamiento tratamiento 
establecida farmacológico farmacológico farmacológico farmacológico farmacológico 

inmediato inmediato inmediato inmediato inmediato 

PAS presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; FR: factores de riesgo. 

de los procesos clínicos asociados del paciente, se selec­
cionará la estrategia inicial entre monoterapia en dosis 
bajas o terapia de combinación, también en dosis bajas. 
En los casos de HTA moderada o grave puede ser aconse­
jable iniciar el tratamiento con una combinación de dos 
fármacos sinérgicos. Las combinaciones en dosis fijas 
permiten administrar dos fármacos en un solo comprimi­
do, lo que favorece el cumplimiento del paciente y mini­
miza los efectos secundarios. 

Objetivos de control 
Presión arterial: Según la evidencia científica de que dis­
ponemos en este momento, se recomienda, en todos los 
pacientes la reducción estable y sostenida de la presión 
arterial, tanto sistólica como diastólica, por debajo de 
140/90 mmHg, e incluso hasta valores menores en sujetos 
jóvenes, si son bien tolerados. En los pacientes con perfil 
de riesgo cardiovascular elevado y los sujetos con diabe­
tes mellitus o enfermedad renal crónica, la meta tera­

péutica será una presión arterial < 130/80 mmHg. Es 
importante intentar conseguir los objetivos terapéuti­
cos, y no debemos conformarnos con cifras próximas al 
objetivo pero que no lo alcanzan. En los muy ancianos 
(≥ 80 años), la evidencia sobre el riesgo, tanto en térmi­
nos de mortalidad como de deterioro funcional, conferi­
do por la hipertensión es controvertida, así como la efec­
tividad de las reducciones de la presión arterial en 
pacientes hipertensos. Por tanto, reducciones tensiona­
les más allá de 140/90 mmHg deben hacerse con mucha 
prudencia. Conseguir llegar a estos umbrales puede ser 
difícil, especialmente si la que está elevada es la presión 
arterial sistólica. De hecho, una de las causas del más difí­
cil control de la hipertensión arterial en personas mayo­
res es la elevada prevalencia de elevaciones de la presión 
arterial sistólica en este grupo de población. 

En todos los pacientes, la reducción de la presión arte­
rial debe obtenerse de forma gradual. Tanto en los ensa­
yos clínicos como en la práctica clínica real, el control de 
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Guía para el manejo de la Presión Arterial 
Calcular el Riesgo Cardiovascular usando la puntuación SCORE 

Utilizar la presión arterial clínica inicial para calcular el riesgo cardiovascular global 

RCV < 5% y no LOD 
PAS 140-179 mmHg y/o 

PAD 90-109 mmHg 

Consejos sobre MEV durante 
varios meses con medidas 

repetidas de la PA 

RCV < 5% y LOD 
PAS > 140 mmHg y/o 

PAD > 90 mmHg 

Consejos sobre MEV y 
tratamiento 

farmacológico 

RCV > 5% y/o ECA 
PAS > 140 mmHg y/o 

PAD > 90 mmHg 

Consejos sobre MEV y 
tratamiento 

farmacológico 

PAS > 180 mmHg y/o 
PAD > 110 mmHg 

Consejos sobre MEV e iniciar 
tratamiento farmacológico de 

forma precoz e 
independientemente del RCV 

PA < 140/90 
mmHg 

Mantener MEV 
y seguimiento 

anual 

PAS 140-149 mmHg 
y/o 

PAD 90-94 mmHg 

Reforzar los 
consejos sobre MEV 
Valorar tratamiento 

farmacológico 
teniendo en cuenta 

la opinión del 
paciente 

PAS > 150 mmHg 
y/o 

PAD > 95 mmHg 

Tratamiento 
farmacológico y 

reforzar los consejos 
sobre MEV 

Objetivos: 
< 140/90 mmHg en todos los sujetos de alto riesgo 
< 130/80 mmHg en los pacientes con diabetes y en

 pacientes con enfermedad renal crónica 

PRECAUCIÓN: En los pacientes con PA normal o normal 
alta (130-139/85-89 mmHg) podría considerarse el 
tratamiento antihipertensivo si tienen historia de ictus, 
enfermedad coronaria o diabetes. 

Figura 9. Algoritmo para el tratamiento de la Presión Arterial Elevada. Guía europea de prevención cardiovascular adaptada
 
por el CEIPC.
 
RCV: riesgo cardiovascular; LOD: lesión órgano diana; MEV: modificación del estilo de vida
 
PAS: Presión arterial sistólica; PAD: Presión Arterial Diastólica.
 

la presión arterial requiere habitualmente la combina­
ción de dos o más fármacos antihipertensivos. 

5.6. Dislipemia 
La hipercolesterolemia, especialmente el exceso de 
c-LDL, es un factor de riesgo cardiovascular de primer 
orden, debido a que guarda una relación intensa e inde­
pendiente con la aparición de las complicaciones isqué­
micas de la arteriosclerosis196. La detección y el trata­
miento de la hipercolesterolemia en la población es 
imperativa por el hecho de que esta actuación disminuye 
de forma muy acusada la morbilidad y la mortalidad por 
enfermedades cardiovasculares en un grado que es pro­
porcional a la magnitud de la disminución del c-LDL, tan­
to en prevención primaria como secundaria197,198. La 
hipertrigliceridemia y el déficit de c-HDL son factores de 
riesgo cuya importancia ha sido avalada en numerosos 
estudios epidemiológicos, si bien las evidencias son 
menos uniformes que en el caso del c-LDL y existen menos 
pruebas del beneficio de su tratamiento sobre el riesgo 
vascular199,200. 

Distintas sociedades científicas e instituciones han ela­
borado guías y recomendaciones para el control de la 
hipercolesterolemia19,82. Sin embargo, en los últimos 
años las directrices para el control de la hipercolesterole­
mia se han incluido en documentos más amplios para el 
control global del riesgo vascular elaborados por grupos 
multidisciplinarios88,101,193. En este apartado se recogen, 

fundamentalmente, los aspectos referentes a la detec­
ción y el tratamiento de las dislipemias según los criterios 
del CEIPC97,99. 

En las personas asintomáticas de bajo riesgo cardio­
vascular, la determinación de las concentraciones de 
colesterol plasmático deberá realizarse antes de los 
35 años en los hombres y de los 45 años en las mujeres19. 
En los individuos que presenten hipercolesterolemia, 
hay que estudiar el perfil lipídico, que incluye además 
del colesterol total, el c-HDL, el c-LDL y los triglicéridos 
plasmáticos. En las personas de riesgo intermedio o alto 
se realizará el estudio del perfil lipídico en la primera 
analítica. 

Las concentraciones de colesterol total deseables para 
la población general adulta son inferiores a 200 mg/dl y 
para el c-LDL < 130 mg/dl. 

En los pacientes con enfermedad cardiovascular o dia­
betes es deseable mantener un colesterol total < 175 mg/dl 
y de c-LDL < 100 mg/dl. 

Las concentraciones deseables de c-HDL son > 40 mg/dl 
en los hombres y de 50 mg/dl en las mujeres. El c-HDL no 
se considera un objetivo terapéutico, pero se tiene en 
cuenta al valorar el riesgo cardiovascular, ya que una 
concentración disminuida es un indicador de mayor ries­
go, y también en la valoración de los fármacos hipolipe­
miantes más indicados en cada caso. 

Las concentraciones deseables de triglicéridos son 
< 150 mg/dl. Igual que en el caso del c-HDL, los triglicéri­
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dos no se consideran un objetivo terapéutico, pero unas 
concentraciones por encima del nivel deseable se consi­
deran un marcador de riesgo aumentado. La concentra­
ción de triglicéridos es un dato necesario para seleccio­
nar los fármacos hipolipemiantes. 

Otras magnitudes bioquímicas que no se consideran 
en los objetivos terapéuticos de las dislipemias, pero que 
pueden tenerse en cuenta para la valoración del riesgo 
cardiovascular, son la lipoproteína(a), que se considera 
que aumenta el riesgo por encima del calculado con las 
tablas cuando sus concentraciones superan los 30 mg/dl, 
y la apolipoproteína B mayor de 150 mg/dl. 

Tratamiento de la hipercolesterolemia 
Los pacientes con enfermedad vascular establecida 
deben recibir tratamiento hipolipemiante para lograr 
objetivos de colesterol LDL inferiores a 100 mg/dl. Los 
beneficios del tratamiento hipolipemiante se han esta­
blecido con rotundidad (especialmente tras los ensayos 
con estatinas) en la prevención de la cardiopatía isqué­
mica, y los resultados disponibles son coherentes con un 
efecto favorable en pacientes con ictus o patología vas­
cular periférica201-203. Aunque los cambios en el estilo de 
vida deben ser también el punto de partida de la reduc­
ción del riesgo de estos pacientes, la mayoría precisarán 
tratamiento farmacológico para conseguir los objetivos 
lipídicos. Estudios recientes muestran que es posible 
obtener beneficios adicionales con reducciones intensi­
vas de colesterol LDL hasta al menos 70 mg/dl204-206. Por 
este motivo, las guías de prevención estadounidenses 
sugieren rebajar el objetivo terapéutico de colesterol 
LDL a 70 mg/dl en prevención secundaria de pacientes 
de muy alto riesgo (diabéticos o aquéllos con agrega­
ción de factores de riesgo)193, 207. También los pacientes 
con enfermedad vascular establecida y niveles de c-LDL 
sin tratamiento inferiores a 100 mg/dl pueden benefi­
ciarse del tratamiento con estatinas, por lo que es posi­
ble valorar esta indicación197. 

En los individuos asintomáticos, el primer paso es 
valorar el riesgo cardiovascular global para adecuar 
el esfuerzo terapéutico al riesgo vascular absoluto. El 
CEIPC recomienda la estimación con las tablas del pro­
yecto SCORE, así como la identificación de los compo­
nentes del riesgo que pueden modificarse97,99 (figu­
ra 10). Si el riesgo de mortalidad cardiovascular global a 
10 años es < 5%, se recomienda indicar cambios de los 
hábitos de vida, en particular una alimentación equili­
brada y actividad física para mantener un colesterol total 
por debajo de 200 mg/dl y de c-LDL por debajo de 130 
mg/dL. En los fumadores, deberá desarrollarse una estra­
tegia enérgica para el tratamiento del tabaquismo. En 
estos pacientes de riesgo moderado o bajo no está indi­
cado el tratamiento con fármacos hipolipemiantes y se 
aconseja el control clínico y analítico antes de 5 años 
(figura 10). Aunque se ha recomendado realizar la extra­

polación del riesgo a los 60 años, el CEIPC recomienda 
que en los pacientes jóvenes se insista en la mejora de los 
hábitos de vida antes de realizar dicha extrapolación97. 

En los pacientes con hipercolesterolemia grave, es 
decir, colesterol sérico > 320 mg/dl y c-LDL > 240 mg/dl o 
con criterios clínicos de hipercolesterolemia familiar o de 
hiperlipemia familiar combinada, no es necesario hacer el 
cálculo del riesgo cardiovascular, ya que se incluyen direc­
tamente en la categoría de alto riesgo por el hecho de ser 
portadores de una hiperlipemia genética con un alto gra­
do de aterogenicidad. 

En los individuos con un riesgo de muerte cardiovascu­
lar a los 10 años del 5% o superior, es necesario determi­
nar el perfil lipídico completo (colesterol total, c-LDL, 
c-HDL y triglicéridos) y dar consejos sobre hábitos de vida, 
con especial énfasis en la dieta. Se aconseja realizar un con­
trol clínico y analítico en un periodo no superior a los 
3 meses. Si entonces el colesterol total es < 200 mg/dl y el 
c-LDL < 100 mg/dl, y el riesgo de muerte cardiovascular es 
menor del 5%, se realizarán controles anuales para ase­
gurar que su riesgo se mantiene en este nivel sin fárma­
cos. Si, por el contrario, el riesgo de muerte cardiovascular 
sigue siendo del 5% o superior y el c-LDL es > 130 mg/dl 
estará indicado el tratamiento con fármacos hipolipe­
miantes. Esta medida es muy importante dado que la 
inercia terapéutica tiene un protagonismo fundamental 
en la baja tasa de control, en pacientes de alto riesgo, por 
lo que los responsables sanitarios tienen que asumir la 
necesidad de alcanzar los objetivos terapéuticos y no 
demorar la intensificación del tratamiento. En los pacien­
tes con un c-LDL entre 100 y 130 mg/dl y riesgo igual o 
superior al 5%, pueden indicarse fármacos hipolipemian­
tes según criterio individualizado y en particular en los 
pacientes que presenten otros factores de riesgo no 
incluidos en las tablas, como antecedentes familiares de 
enfermedad cardiovascular prematura, hipertrigliceride­
mia o déficit de c-HDL. Los objetivos terapéuticos en los 
pacientes de alto riesgo (igual o > 5%) son colesterol total 
< 175 mg/dl y c-LDL < 100 mg/dl. 

La indicación de tratamiento con fármacos hipolipe­
miantes en las personas de alto riesgo cardiovascular y 
c-LDL por encima de los valores deseables después de las 
medidas relacionadas con los hábitos de vida es también 
aplicable a las mujeres y en las personas de más de 
70 años, si bien está por demostrar de modo incontro­
vertible el beneficio del tratamiento hipolipemiante en 
prevención primaria en estos grupos. 

En los pacientes con una concentración de triglicéri­
dos mayor de 200 mg/dl se ha recomendado que en 
lugar del c-LDL se utilice el c-No HDL como un indicador 
del conjunto de lipoproteínas aterogénicas. Esto se jus­
tifica porque cuando existe un exceso de triglicéridos la 
ecuación para el cálculo del c-LDL es menos precisa. Los 
valores de referencia del c-No HDL son los que se obtie­
nen de sumar 30 mg/dl a los indicados para el c-LDL. Así, 
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RV < 5%
 
CT ≥ 200 mg/dl
 

Consejos sobre MEV
 
Objetivo: reducir CT < 200 mg/dl
 

y el LDL < 130 mg/dl
 
Seguimiento: cada 2-5 años*
 

RV ≥ 5% 
CT ≥ 200 mg/dl 

1. Perfil completo (tras 12 h ayuno) 
2. MEV al menos 3 meses 
3. Realizar nueva determinación 

* Si RV bajo: 5 años 
* Si RV moderado (3-4%): cada 2 años 

CT < 200 mg/dl y LDL < 130 mg/dl 

Mantener consejos sobre MEV 
y seguimiento anual 

CT ≥ 200 mg/dl o LDL ≥ 130 mg/dl 

Mantener consejos sobre MEV 
y empezar con fármacos 

Figura 10. Guía para el manejo de los lípidos en sujetos asintomáticos
 
RV: Riesgo vascular global (mortalidad de causa vascular)
 
MEV: Modificación del estilo de vida
 
Guía Europea de Prevención Cardiovascular en la práctica clínica.
 
Adaptación Española del CEIPC (Comité Español Interdisciplinario de Prevención Cardiovascular), 2004. 

en los pacientes de alto riesgo el valor de c-No HDL 
recomendable es de 130 mg/dl82,208. 

En los pacientes de alto riesgo cardiovascular con con­
centraciones de c-HDL inferiores a las deseables se reco­
mienda la utilización de las medidas relacionadas con los 
hábitos de vida y si con éstas no se corrige el trastorno, 
considerar la utilización de fármacos208. 

5.7 Otros tratamientos 

5.7.1 Antiagregantes plaquetarios 
El tratamiento antiagregante ha demostrado ser eficaz 
en la prevención de eventos cardiovasculares tanto en 
prevención primaria como en prevención secundaria. No 
obstante, el beneficio del tratamiento debe ponerse en 
la balanza con el riesgo aumentado de sangrado deriva­
do del mismo. La relación riesgo/beneficio es clara en 
pacientes en prevención secundaria y en pacientes de 
alto riesgo209-211, siempre que no tengan un especial ries­
go de hemorragia. En particular, en los pacientes hiper­
tensos, es preferible esperar a alcanzar un control razo­
nable de la presión arterial, antes de comenzar el 
tratamiento antiagregante. El mejor balance coste/efica­
cia se consigue con dosis bajas de ácido acetilsalicílico 
(AAS), pudiendo utilizarse clopidogrel en pacientes con 
enfermedad vascular establecida que presentan alergia 
o intolerancia al AAS. 

Un reciente estudio ha mostrado que el efecto pro­
tector del (AAS) en prevención primaria puede ser dife­
rente en mujeres. En efecto, en el Women’s Health 
Study el empleo de dosis bajas de (AAS) no se asoció a 
reducción de eventos coronarios, pero sí a una reduc­
ción del ictus, en especial en mujeres hipertensas mayo­
res de 65 años212, 213. 

6. CONSIDERACIONES ESPECIALES SOBRE EL TEMA 
Y PUNTOS PARA LA DISCUSIÓN 

6.1. Iniciativas de promoción de la salud 
cardiovascular dirigidas a la población 

Además de la Administración Pública, la sociedad civil 
también tiene un importante papel coadyuvante en la 
prevención de las enfermedades cardiovasculares y en la 
promoción de la salud dirigida al control de los factores 
que determinan la salud. Estas iniciativas por su propia 
naturaleza sobrepasan la orientación fundamental­
mente clínica desarrollada por este grupo de trabajo. 
No obstante, se ofrecen una serie de consideraciones 
al respecto. 

Es importante tener en cuenta los intereses específi­
cos de los grupos destinatarios de las medidas que pue­
dan tomarse, su nivel de educación y el contexto socio-
cultural. 

Las enfermedades cardiovasculares en gran medida 
son el resultado de un estilo de vida determinado por la 
influencia de aspectos socioeconómicos y culturales en el 
que las personas más vulnerables son aquellas que tie­
nen un menor nivel educacional, menor renta y además 
se encuentran en una situación de mayor déficit en el 
acceso a los servicios sanitarios. 

La mala alimentación, el sedentarismo y la exposición 
al tabaco, representan tres importantes factores directos 
que influyen en la producción de este tipo de enferme­
dades. 

Las estrategias dirigidas al fomento de la alimenta­
ción saludable, de la práctica de ejercicio físico regular y 
de medidas que disminuyan el consumo de tabaco, exce­
den el marco puramente sanitario, ya que involucran a 
todos los agentes sociales siendo esencial la incorpora­
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ción de políticas sectoriales e intersectoriales, en las que 
se impliquen tanto la administración estatal como las 
autonómicas y locales (agricultura, urbanismo, educa­
ción, sanidad, ayuntamientos, etc.) así como las socieda­
des científicas y las asociaciones de la sociedad civil y 
organizaciones no gubernamentales (ONG’s) por su rele­
vante papel a favor de los colectivos vulnerables. Estas 
políticas, diseñadas conjuntamente, colaborarán a la 
introducción de cambios culturales, políticos y legislati­
vos que favorezcan el desarrollo de estilos de vida más 
saludables. 

6.2. Iniciativas dirigidas a la sensibilización de la 
población para participar en los programas 
preventivos 

Se trata de iniciativas organizadas y coordinadas dirigi­
das a la sensibilización y a la participación de la pobla­
ción en actividades saludables, especialmente los grupos 
de población que se encuentran en situación más vulne­
rable. 

Los medios de comunicación social representan una 
importante colaboración en este sentido, potenciando 
las acciones que desde las Administraciones pudieran 
efectuarse y que a modo de ejemplo pueden ser «el día 
del Ictus», «la semana del corazón», «la semana de la ali­
mentación saludable» «el día del ejercicio físico» etc. 

6.3. Iniciativas para profesionales de la salud 
y autoridades sanitarias 

En línea con el reconocimiento del problema de las 
enfermedades cardiovasculares y del deficitario control 
de los factores de riesgo este grupo de trabajo plan­
tea una serie de recomendaciones para su desarrollo 
futuro: 
•	 Elaboración de una «Guía Unificada de Prevención del 

Riesgo Vascular» (con una versión resumida) con parti­
cipación de todas las Sociedades Científicas implicadas 
en el manejo del riesgo vascular. 

•	 Incorporación sistemática de valoración clínica del 
riesgo vascular a las visitas a los clínicas (de modo 
oportunista) en todos los individuos a partir de los 
40 años, con adecuación de la sistemática y el tiempo 
de las visitas a esta nueva actividad. 

•	 Incorporación sistemática de valoración clínica del 
riesgo vascular en los reconocimientos médicos de 
mutuas laborales. 

•	 Desarrollo de programas de fomento del uso de las 
guías y acreditación de centros que las utilicen. 

•	 Establecimiento de incentivos ligados a evaluación del 
riesgo vascular, objetivos de control de factores de 
riesgo y adecuación del tratamiento. 

•	 Establecimiento y aceptación de indicadores de cali­
dad en los informes de alta hospitalaria dirigidos al 
reconocimiento de los factores de riesgo vasculares y 
su control. 

•	 Unificación de los protocolos de manejo de la enfer­
medad cardiovascular de las distintas áreas sanitarias. 

•	 Inclusión de medidas objetivas de peso; talla, (IMC), 
perímetro abdominal y presión arterial en la Encuesta 
Nacional de Salud; valorar la inclusión de medidas de 
lípidos y glucemia en un subgrupo de individuos de la 
Encuesta Nacional de Salud. 

•	 Establecimiento de registros poblacionales de enfer­
medades vasculares y de grupos de pacientes espe­
cialmente vulnerables (Hipercolesterolemia Familiar e 
Hiperlipemia Familiar Combinada). 

•	 Valorar la (co)financiación de fármacos para deshabi­
tuación tabáquica en pacientes de alto riesgo. 

•	 Desarrollo de programas de formación continuada 
de los profesionales sanitarios para la adquisición de 
competencias ligadas a intervenciones educativas y 
de promoción de la salud en los estilos de vida. 

•	 Enseñar a evaluar y actuar sobre adherencia terapéu­
tica. 

6.4 Propuestas para el fomento 
de la investigación 

El mayor conocimiento del impacto de los factores de 
riesgo cardiovascular y de la enfermedad cardiovascular 
en la morbimortalidad y en la expectativa de vida activa 
de la población, así como la implementación de medidas 
para conseguir su control, han sido los principales contri­
buyentes al espectacular incremento de la expectativa 
de vida total que se ha producido durante la segunda 
mitad del siglo XX. No obstante, el abundante caudal de 
datos de que hoy disponemos es aún insuficiente para 
resolver algunas de las cuestiones planteadas de novo o 
como consecuencia de las intervenciones realizadas para 
controlar los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) y la 
enfermedad cardiovascular (ECV). 

La disposición de herramientas de investigación cada 
vez más poderosas, tanto desde el punto de vista genéti­
co, molecular y farmacológico, como epidemiológico y 
poblacional, permiten afrontar con razonables expecta­
tivas de éxito el abordaje de muchas de esas preguntas 
de investigación. 

Sin intención exhaustiva, algunos de los temas que 
deberían ser resueltos en la próxima década son los 
siguientes: 
•	 Adecuación de escalas de riesgo a la población espa­

ñola. 
•	 Impacto diferencial de los FRV en grupos específicos 

(mujeres, ancianos, niños, inmigrantes, insuficiencia 
renal, trasplantados, infección por VIH, hiperlipemias 
de base genética). 

•	 Desarrollo de guías clínicas que aborden la comorbi­
lidad y pautas de manejo de enfermedades crónicas. 

•	 Impacto diferencial de los diferentes factores de ries­
go vascular sobre las diferentes manifestaciones clíni­
cas de la arteriosclerosis. 
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•	 Impacto diferencial de las ECV sobre la calidad de vida 
y el deterioro funcional. 

•	 Impacto de las agrupaciones de factores de riesgo y/o 
enfermedad vascular sobre la expectativa de vida, cali­
dad de vida y deterioro funcional. 

•	 Mecanismos fisiopatológicos de daño vascular en 
poblaciones especiales (sexo femenino, ancianos, 
niños). 

•	 Impacto de nutrición y ejercicio en la enfermedad car­
diovascular. 

•	 Papel de factores genéticos en la determinación del 
riesgo cardiovascular. 

•	 Papel de nuevos marcadores y factores de riesgo car­
diovascular. 

•	 Eficacia de las actividades preventivas en diferentes 
grupos de pacientes (ancianos, mujeres, obesos, perso­
nas activas, insuficiencia renal, prevención secundaria, 
etc.). 

•	 Estrategias de base poblacional factibles. 

Evidentemente, el abordaje de estos temas de investi­
gación necesitará de un enfoque multidisciplinar en el 
que los estudios de base poblacional diseñados especí­
ficamente para responder a estas preguntas de inves­
tigación componga el núcleo sobre el que otras áreas de 
conocimiento hagan sus aportaciones. 
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