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El documento «Control de la Colesterolemia en Espa-
ña, 2000: Un instrumento para la Prevención Cardiovas-
cular» revisa la evidencia existente en el campo de la
prevención cardiovascular y los avances terapéuticos
producidos en los últimos años, con el objetivo de ayudar
a tomar decisiones clínicas basadas en el riesgo cardio-
vascular.

Las enfermedades cardiovasculares son la primera
causa de muerte en España. Su impacto demográfico,
sanitario y social está aumentando y va a continuar ha-
ciéndolo en las próximas décadas.

El adecuado tratamiento de la hipercolesterolemia y del
resto de los factores de riesgo es fundamental para pre-
venir las enfermedades cardiovasculares. La estratifica-
ción del riesgo de las personas es esencial, por cuanto
condiciona la periodicidad del seguimiento y la indicación
e intensidad del tratamiento. Basándose en dicha estrati-
ficación se han establecido unas prioridades de control
de la colesterolemia y del riesgo cardiovascular derivado
de la misma.

En prevención primaria en los pacientes de riesgo alto,
el objetivo terapéutico se establece en un cLDL inferior a
130 mg/dl. En prevención secundaria, el tratamiento far-
macológico se instaurará con un cLDL ≥ 130 mg/dl y el
objetivo terapéutico será cLDL < 100 mg/dl.

Las estatinas son los fármacos de primera elección en
el tratamiento de la hipercolesterolemia. Cuando exista
hipertrigliceridemia moderada-grave y cHDL bajo se em-
plearán los fibratos. En el síndrome coronario agudo, el
tratamiento hipolipemiante, cuando esté indicado, debe
iniciarse precozmente.

Los pacientes con cardiopatía isquémica se deben in-
cluir en programas de prevención secundaria que asegu-
ren, de forma continuada, un buen control clínico y de los
factores de riesgo.

Palabras clave: Colesterolemia. Prevención primaria.
Prevención secundaria. Enfermedades cardiovasculares.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 815-837)

Cholesterolemia Control in Spain, 2000: 
A Tool for Cardiovascular Disease Prevention

The document «Cholesterolemia Control in Spain,
2000: A Tool for Cardiovascular Disease Prevention» re-
views the current evidence on cardiovascular disease
prevention and the therapeutic advances achieved in re-
cent years, in order to aid risk-based clinical decision-ma-
king.

Cardiovascular diseases rank as the first cause of de-
ath in Spain. Their demographic, health and social impact
is increasing and it is likely to continue to do so in the
next decades.

Appropriate treatment for high blood cholesterol and ot-
her major risk factors is crucial in cardiovascular disease
prevention. Individual risk stratification is essential to de-
termine follow-up periodicity and treatment. Priorities for
the control of cholesterolemia and the consequent cardio-
vascular risk are based on risk stratification.

In primary prevention, the therapeutic objective in high
risk patients has been established as LDL-cholesterol <
130 mg/dl. In secondary prevention, drug treatment is in-
dicated when LDL-cholesterol ≥ 130 mg/dl and the thera-
peutic objective is LDL-cholesterol < 100 mg/dl.

Statins are first line drugs for treatment of high blood
cholesterol. In moderate-severe hypertriglyceridemia or
low HDL-cholesterol, fibrates are preferred. In acute coro-
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nary syndrome, hypolipemiant treatment, should be star-
ted as soon as possible, when indicated.

Secondary prevention programmes that continually pro-
vide good clinical and risk factor control should be provi-
ded to coronary heart disease patients.

Key words: Cholesterolemia. Primary prevention. Se-
condary prevention. Cardiovascular diseases.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 815-837)

LA MAGNITUD DEL PROBLEMA EN ESPAÑA

La hipercolesterolemia es uno de los principales
factores de riesgo cardiovascular modificables. Nume-
rosos estudios observacionales han confirmado el pa-
pel predictor y la existencia de una relación causal en-
tre la colesterolemia y la cardiopatía coronaria. En las
personas incluidas en el Multiple Risk Factor Interven-
tion Trial (MRFIT) se observó una relación continua y
gradual (sin umbral para el comienzo de esa relación)
entre colesterolemia y mortalidad por enfermedad co-
ronaria1. Asimismo, esta relación se ha observado en
poblaciones de distinta índole sociocultural y racial2.
La reducción de la colesterolemia produce una dismi-
nución de la incidencia y mortalidad por cardiopatía
isquémica y enfermedad cardiovascular en general3.

La prevalencia de hipercolesterolemia en la pobla-
ción española es alta. En personas de 35 a 64 años de
edad, el 18% (18,6% en los varones y el 17,6% en las
mujeres) tiene una colesterolemia igual o superior a
250 mg/dl y el 57,8% (56,7% en los varones y el
58,6% en las mujeres) igual o superior a 200 mg/dl4.
En las mujeres se produce un incremento en la preva-
lencia de hipercolesterolemia con la edad; sin embar-
go, en los varones no se aprecia este fenómeno.

Otros estudios realizados en España, en áreas geo-
gráficas limitadas, observan colesterolemias superio-
res a 200 mg/dl aproximadamente en el 50% de los
adultos y superiores a 250 mg/dl en alrededor del
20%5-12.

Circunscrito al ámbito laboral, el estudio Manresa13,
iniciado en 1968 con el seguimiento de una cohorte in-
dustrial masculina de esa ciudad, se observó una con-
centración de colesterol sérico relativamente alta (en el
28% de los trabajadores de 30 a 59 años era ≥ 250
mg/dl), mientras que la incidencia y mortalidad por
cardiopatía isquémica eran menores de las que se es-
peraría encontrar de acuerdo con esa colesterolemia.

La colesterolemia está influida por determinantes
genéticos14 y alimentarios, en especial la ingestión de
grasas saturadas y en menor medida de colesterol15-17.
La dieta de los españoles ha experimentado cambios
asociados al desarrollo económico, en particular cierto
alejamiento del patrón mediterráneo, considerado salu-
dable18. Desde el año 1964-1965, en que España tenía
un patrón muy próximo al de la dieta mediterránea,

hasta 1990-1991 ha habido un aumento del porcentaje
de energía aportado por las grasas (del 32% en 1964-
1965 al 42% en 1990-1991), fundamentalmente en de-
trimento de los hidratos de carbono, los cuales han pa-
sado de proporcionar el 53% de las calorías totales al
42%19-22.

Existe una clara asociación inversa entre las concen-
traciones plasmáticas de las HDL y el riesgo de enfer-
medad coronaria23. Se ha sugerido que los pacientes
con bajas concentraciones plasmáticas de cHDL tienen
un riesgo de cardiopatía isquémica similar al de los
pacientes con concentraciones elevadas de cLDL. Las
concentraciones de las HDL pueden ser también el re-
flejo de otras lipoproteínas aterogénicas, como las
VLDL. Los mecanismos por los que las HDL propor-
cionan protección contra el desarrollo de aterosclerosis
no están bien definidos. Posiblemente, las HDL prote-
gen directamente a la pared vascular por el transporte
de colesterol desde la pared arterial al hígado. Otros
mecanismos protectores pueden ser: la inhibición de la
oxidación de las LDL, la inhibición de moléculas de
adhesión celulares y la producción de prostaciclina, un
vasodilatador e inhibidor de la agregación plaque-
taria24.

Los triglicéridos demuestran una asociación positiva
y fuerte con la cardiopatía isquémica, aunque durante
muchos años se ha creído que esta asociación se debía
a la existencia de una relación inversa con el cHDL, ya
que es muy frecuente que cuando se elevan los trigli-
céridos baje el cHDL. Sin embargo, estudios recientes
demuestran que los triglicéridos son un factor de ries-
go coronario independiente, incluso con concentracio-
nes elevadas de cHDL25,26.

Por último, la hipercolesterolemia se asocia a otros
factores de riesgo cardiovascular4. Los diferentes fac-
tores de riesgo interaccionan positivamente, de forma
que el riesgo cardiovascular, derivado de la exposición
simultánea a varios de ellos, es superior al que cabe
esperar por la simple suma del riesgo correspondiente
a cada uno de ellos.

Morbimortalidad cardiovascular

a) Mortalidad

Las enfermedades del aparato circulatorio son la
primera causa de muerte en España, originando casi el
40% de todas las defunciones. La enfermedad isqué-
mica del corazón y la enfermedad cerebrovascular re-
presentan cerca del 60% de la mortalidad cardiovascu-
lar total. Desde mediados de los años setenta se ha
producido en España un descenso de las tasas, ajusta-
das por edad, de mortalidad por enfermedades del apa-
rato circulatorio y, en menor medida, las debidas a
cardiopatía isquémica27,28. Sin embargo, y debido fun-
damentalmente al envejecimiento de la población, el
número de muertes por cardiopatía isquémica está au-
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mentando29. Por ello, el impacto demográfico, sanita-
rio y social de estas enfermedades se incrementará a lo
largo de las próximas décadas.

En comparación, España presenta una mortalidad
coronaria más baja que la mayoría de los países occi-
dentales y una mortalidad cerebrovascular media-baja
entre dichos países30.

b) Morbilidad

Se dispone de datos sobre la incidencia de corona-
riopatías en España, entre otros, a través del proyecto
MONICA, del REGICOR y, en el ámbito laboral, el
estudio Manresa. La tasa anual, ajustada por edad, de
episodios coronarios entre varones de 35 a 64 años en 
el estudio MONICA-Cataluña, fue de 210 por 100.000,
cifra muy inferior a la media de todo el proyecto MO-
NICA, que fue de 434 por 100.000 en el período de
1985-1994. En las mujeres la tasa fue de 35 por
100.000, resultando la más baja de todo el MONICA
(media de 103 por 100.000)31. El REGICOR obtuvo,
en el período 1990-1992, una tasa anual de episodios
coronarios de 183 por 100.000 en varones de 35 a 64
años, y en las mujeres la tasa fue de 25 por 100.00032.

La tendencia de las tasas de morbilidad hospitalaria
de las enfermedades del aparato circulatorio, en los úl-
timos años, ha sido de un constante aumento en varo-
nes y en mujeres, con un incremento mayor de la 
enfermedad coronaria que de la cerebrovascular. Igual-
mente, el MONICA-Cataluña encuentra un aumento
anual del 1,8% en varones y del 2% en mujeres de la
incidencia de enfermedad isquémica del corazón entre
1985 y 199431.

Prioridades de intervención

El control de la hipercolesterolemia es, junto a la
erradicación del tabaquismo y el control de la hiper-
tensión arterial, la diabetes, la obesidad y el sedenta-
rismo, una de las principales estrategias para el control
de las enfermedades cardiovasculares33. Las estrate-
gias de control de estas enfermedades pretenden evitar
la implantación de los hábitos y estilos de vida que fa-
vorecen la enfermedad (prevención primordial), evitar
la aparición de nuevos casos de enfermedad entre per-
sonas libres de la misma (prevención primaria) y entre
los que ya han sufrido un episodio cardiovascular pre-
vio (prevención secundaria). Las acciones concretas a
realizar dependen de varios factores: la eficacia de la
intervención, el riesgo de enfermar (a mayor riesgo,
mayor beneficio de la intervención), los costes de la
intervención en relación con sus beneficios y la carga
de trabajo para el sistema sanitario34. Por todo ello, se
han establecido unas prioridades de control de la co-
lesterolemia y del riesgo cardiovascular derivado de la
misma35. Los grupos de intervención ordenados de
mayor a menor prioridad son los siguientes:

1. Pacientes con enfermedad coronaria establecida u
otras enfermedades ateroscleróticas.

2. Personas sanas con riesgo alto de desarrollar en-
fermedad coronaria u otra enfermedad aterosclerótica,
porque presentan una combinación de factores de ries-
go –entre ellos están la dislipemia (colesterol total y
cLDL elevados, cHDL bajo y triglicéridos elevados),
el tabaquismo, la elevación de la presión arterial, la
elevación de la glucemia y la historia familiar de en-
fermedad coronaria prematura– o porque presentan
una elevación muy importante o forma grave de un
solo factor de riesgo, como la hipercolesterolemia u
otras formas de dislipemia, hipertensión arterial o dia-
betes.

3. Familiares de primer grado de pacientes con en-
fermedad coronaria de aparición precoz u otras formas
de enfermedad aterosclerótica y de personas sanas con
riesgo cardiovascular muy alto.

4. Otras personas a las que se accede en el curso de
la práctica clínica habitual.

PREVENCIÓN PRIMARIA DE LAS
ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

Detección de la dislipemia y estimación 
del riesgo cardiovascular

La hipercolesterolemia es un factor de riesgo muy
importante de la cardiopatía coronaria; sin embargo, es
un predictor pobre del riesgo individual de enfermar36.
Por ello, el cribado basado sólo en la colesterolemia
puede, en ocasiones, clasificar erróneamente a perso-
nas como si tuvieran un riesgo alto. Además, la hiper-
colesterolemia, sin otros factores de riesgo, puede no
indicar un riesgo cardiovascular suficiente para benefi-
ciarse del tratamiento. Sin embargo, los pacientes con
hipercolesterolemia familiar tienen un elevado riesgo
de desarrollar enfermedad cardiovascular en ausen-
cia de otros factores de riesgo. La enfermedad cardio-
vascular es de origen multifactorial, y la hipercoleste-
rolemia debe ser considerada en el contexto de otros
factores de riesgo; de ahí la importancia de evaluar el
riesgo cardiovascular global37.

El riesgo cardiovascular expresa la probabilidad de
padecer una enfermedad cardiovascular en un deter-
minado período de tiempo, generalmente 5 o 10 años.
Dentro del concepto de riesgo cardiovascular se in-
cluye la probabilidad de padecer las enfermedades
ateroscleróticas más importantes: cardiopatía isqué-
mica, enfermedad cerebrovascular y arteriopatía peri-
férica. Aunque los métodos de predicción del riesgo
calculan fundamentalmente el riesgo coronario, éste
puede ser una aproximación razonable del riesgo car-
diovascular38.

Para un abordaje más correcto de la prevención pri-
maria cardiovascular se requiere una valoración con-
junta de los factores de riesgo por medio del cálculo
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del riesgo cardiovascular35,39. En esta estrategia multi-
factorial, la clasificación de las personas en grupos de
riesgo puede realizarse mediante el uso de los perfiles
de riesgo cuantitativo38 o a través de aproximaciones
cualitativas40.

El método cuantitativo emplea la tabla de predicción
del riesgo cardiovascular del estudio de Framin-
gham38,39. Hay que tener en cuenta que esta tabla puede
sobrestimar el riesgo absoluto en poblaciones que tie-
nen un riesgo bajo de desarrollar la enfermedad, como
es el caso de la población española. Las Sociedades
Europeas de Cardiología, Aterosclerosis, Hipertensión,
Medicina de Familia/General y la Sociedad Internacio-
nal de Medicina del Comportamiento recomiendan una
simplificación de dicha tabla (asume un cHDL de 39
mg/dl en varones y 43 mg/dl en mujeres), que incluye
sólo las variables: edad, sexo, colesterol total, tabaquis-
mo, presión arterial sistólica y diabetes35. El método
cualitativo emplea clasificaciones más sencillas basa-
das en el número de factores de riesgo y es el que sigue
el National Cholesterol Education Program II (NCEP-
II) 40 que, también basadas en el estudio de Framing-
ham, presentan de forma categórica variables que son
continuas y cuantitativas.

La estrategia de valoración del riesgo cardiovascular
debe realizarse, preferentemente, en la atención prima-
ria41. Una vez diagnosticada la hipercolesterolemia u
otro de los factores de riesgo, se determinarán el resto
de los factores necesarios para el cálculo del riesgo
cardiovascular. En función de su nivel de riesgo car-
diovascular se adoptarán las medidas de seguimiento y
tratamiento correspondientes. Los pacientes que ya
han padecido una enfermedad cardiovascular tendrán
una evaluación y seguimiento específico42, que se verá
en el capítulo de prevención secundaria. En presencia
de una hiperlipemia familiar, se debe hacer una detec-
ción selectiva al menos en los familiares de primer
grado.

Las personas que no presentan ningún factor de ries-
go cardiovascular mayor (tabaquismo, hipertensión ar-
terial, dislipemia o diabetes mellitus) se considera que
son de riesgo cardiovascular bajo. Estas personas 
no entran en un programa específico de intervención.
Sin embargo, en este grupo de riesgo bajo se produci-
rán casos de enfermedad cardiovascular42 y también
deben ser objeto de atención. La actuación en estas
personas consiste en acciones integradas en el marco
de un programa de examen periódico de salud, que in-
cluye vigilancia sobre el tabaco, hipertensión arterial,
hipercolesterolemia, nutrición, obesidad, diabetes me-
llitus, actividad física y consumo de alcohol. Los tres
primeros factores son prioritarios para prevenir las en-
fermedades cardiovasculares en atención primaria42.

En las personas asintomáticas de riesgo bajo se re-
comienda practicar una determinación de colesterol to-
tal sérico al menos una vez en los varones antes de los
35 años de edad y en las mujeres antes de los 45 años.

Después se determinará con una periodicidad de cinco
o seis años hasta los 75 años de edad. A las personas
mayores de 75 años que nunca se les haya medido el
colesterol sérico se recomienda determinárselo una
vez, como mínimo43. Se considera hipercolesterolemia
límite a las concentraciones de colesterol sérico entre
200 y 249 mg/dl, y se considera hipercolesterolemia
definida a partir de cifras iguales o superiores a 250
mg/dl, siempre midiendo el colesterol total sérico en
dos ocasiones separadas en el tiempo42-44.

Grupos de mayor riesgo cardiovascular

Fumadores

El tabaco es responsable de más del 50% de las
muertes prevenibles, de las cuales más de la mitad son
de origen cardiovascular45,46. El efecto nocivo ocurre
en varones y en mujeres, aumentando con la cantidad
diaria y la duración del consumo. En el fumador pasi-
vo también aumenta el riesgo de enfermedad corona-
ria y de otras enfermedades relacionadas con el taba-
co47. El tabaquismo se asocia fundamentalmente con
los fenómenos isquémicos agudos, probablemente
porque su mecanismo de acción sea la trombosis so-
breañadida y el vasoespasmo, además de favorecer el
desarrollo de la aterosclerosis. Estudios recientes han
demostrado que el fumar puros y cigarrillos bajos en
nicotina también aumenta riesgo de cardiopatía isqué-
mica.

Hipertensos

La hipertensión arterial es un importante factor de
riesgo para la enfermedad coronaria, insuficiencia car-
díaca, enfermedad cerebrovascular e insuficiencia re-
nal, en varones y en mujeres. Además, su asociación
frecuente con otros factores de riesgo, como la diabe-
tes mellitus, la insulinorresistencia, la dislipemia o la
obesidad, aumenta considerablemente el riesgo cardio-
vascular48. Cerca del el 40% de los hipertensos tienen
una colesterolemia superior a 240 mg/dl7,49. Esta fre-
cuente asociación epidemiológica se debe a las múlti-
ples conexiones etiopatogénicas y fisiopatológicas
que, además de incrementar el riesgo cardiovascular
del hipertenso, contribuyen a la elevación crónica de la
presión arterial50. Por ello, la presencia de dislipemia
en la persona hipertensa debe ser tratada más activa-
mente.

El tratamiento de la hipertensión arterial reduce el
riesgo cardiovascular, pero no lo revierte completa-
mente. El riesgo de enfermedad cerebrovascular y de
insuficiencia cardíaca se reduce de manera considera-
ble con el tratamiento antihipertensivo; sin embargo, el
efecto protector sobre la enfermedad coronaria es más
débil51. Probablemente, esto último se deba, en parte, a
la limitada duración de los ensayos clínicos con fárma-
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cos antihipertensivos, que no ha sido suficiente para
demostrar un efecto mayor.

Diabéticos

La diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2 tiene un elevado
riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular. La en-
fermedad macrovascular en los diabéticos no ha recibi-
do la misma atención que la enfermedad microvascular;
sin embargo, esta complicación mayor, que produce
cardiopatía isquémica, arteriopatía periférica e ictus, es
la causa más importante de morbimortalidad en la po-
blación diabética, especialmente en la diabetes tipo 252.

La dislipemia diabética con moderada hipercoleste-
rolemia e hipertrigliceridemia y concentraciones bajas
de cHDL es muy frecuente y conlleva un elevado ries-
go cardiovascular53. Una situación muy frecuente en la
población occidental es la presencia de intolerancia a
la glucosa asociada a hipertensión arterial, hipertrigli-
ceridemia, concentraciones bajas de cHDL, obesidad
central e hiperinsulinismo. Esto explica que cuando se
realiza un diagnóstico de diabetes mellitus, muchas
personas ya presenten enfermedad aterosclerótica.

En la diabetes tipo 1 y 2, un buen control de la gluce-
mia puede mejorar la dislipemia. Si después de un ade-
cuado control metabólico persiste la dislipemia, ésta se
debe tratar activamente44,54. Ensayos recientes de pre-
vención secundaria con fármacos hipolipemiantes han
demostrado una importante reducción de la mortalidad
cardiovascular y total en los diabéticos55. Además, la
mortalidad cardiovascular en pacientes con diabetes
tipo 2 sin infarto de miocardio previo56 es similar a la de
los no diabéticos con infarto de miocardio previo.

Hiperlipemias primarias

Se definen como aquellas que no son secundarias a
factores dietéticos, ambientales o enfermedades subya-

centes, y que tienen una agregación familiar. Pueden
afectar a un 5% de la población y aumentan el riesgo
de aterosclerosis y enfermedad cardiovascular prema-
tura, pudiendo encontrarse hasta en un 40% de los su-
pervivientes de un infarto de miocardio.

Los trastornos genéticos del metabolismo lipídico
más importantes por sus repercusiones en la población
española son (tabla 1):

1. La hipercolesterolemia familiar heterocigota se
manifiesta desde el momento del nacimiento, obser-
vándose la presencia de lesiones ateroscleróticas a par-
tir de la adolescencia57. Menos del 20% de los varones
con hipercolesterolemia familiar alcanzan los 70 años
de edad, como consecuencia de la muerte por enfer-
medad coronaria58. Por tanto, el diagnóstico de hiper-
colesterolemia familiar es un buen predictor del riesgo
de cardiopatía isquémica y puede establecerse en la ni-
ñez.

2. La hiperlipemia familiar combinada se manifiesta
con elevaciones de las concentraciones plasmáticas de
colesterol y triglicéridos, de manera no siempre simul-
tánea y variable a lo largo del tiempo. Habitualmente,
las concentraciones de cHDL son bajas. Entre los 
familiares es frecuente el hallazgo de diferentes fenoti-
pos hiperlipémicos. Estas características y la existen-
cia de antecedentes familiares de enfermedad corona-
ria prematura constituyen la base del diagnóstico de
esta enfermedad. La presencia de hiperlipemia se pue-
de detectar también en la infancia59.

3. La hipercolesterolemia poligénica es la forma
más común de hipercolesterolemia primaria y se atri-
buye a la intervención de distintos genes, cada uno
con un efecto relativamente pequeño sobre el aumento
en las concentraciones de cLDL. Está estrechamente
modulada por factores ambientales y los rasgos here-
ditarios son menos evidentes. Aunque no existen da-
tos de bimodalidad en las concentraciones plasmáti-
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TABLA 1. Diagnóstico diferencial de las hiperlipemias primarias

Hipercolesterolemia familiar Hiperlipemia familiar combinada Hipercolesterolemia poligénica

Prevalencia 0,2% 1-2% 3-4%
Tipo de herencia Dominante monogénica Dominante Poligénica
Patogenia Defecto receptor LDL Desconocida Desconocida 
Edad de comienzo Nacimiento Generalmente > 20 años Generalmente > 20 años 

También en la niñez
Colesterolemia (mg/dl) Heterocigoto 300-550 260-350 280-320 

Homocigoto > 600
Lipoproteínas Aumento LDL Aumento LDL y/o VLDL Aumento LDL

Descenso HDL
Xantomas Frecuentes Poco frecuentes Ausentes
Cardiopatía isquémica 30-55 años 45-55 años 60 años

Homocigotos < 20 años
Prevalencia en familiares primer grado 50% 50% 10-20%

Asociación con hipertensión, obesidad  y/o diabetes No Sí Sí 



cas de colesterol en las familias de los sujetos afecta-
dos, la distribución media de las concentraciones 
de colesterol está más elevada que en la población
normal60. Con frecuencia, las personas con hiperco-
lesterolemia poligénica tienen historia familiar 
de enfermedad coronaria prematura y antecedentes
familiares de hipercolesterolemia. Las personas jóve-
nes con hipercolesterolemia poligénica pueden tener
las concentraciones de colesterol normales o ligera-
mente elevadas y la hipercolesterolemia se puede 
expresar más tardíamente. El diagnóstico debe sospe-
charse en cualquier persona con cifras de colesterole-
mia de 280 a 320 mg/dl y con concentraciones de tri-
glicéridos normales.

Otros grupos de población

Niños

El proceso aterosclerótico comienza en la niñez y
progresa lentamente en la adolescencia, pudiendo con-
ducir con posterioridad al desarrollo de cardiopatía is-
quémica. Los factores de riesgo de la aterosclerosis y
la cardiopatía isquémica en los adultos (entre ellos la
hipercolesterolemia), también actúan en edades jóve-
nes61.

Los niños y adolescentes con colesterolemia elevada
tienen una mayor probabilidad de presentar una hiper-
colesterolemia en la edad adulta que la población ge-
neral. Se debe identificar a los niños y adolescentes
cuya colesterolemia elevada pueda significar un au-
mento del riesgo cardiovascular62. En este sentido, la
presencia de una hiperlipemia familiar aumenta el
riesgo de desarrollar cardiopatía isquémica prematura.
Se recomienda determinar la colesterolemia a los ni-
ños con historia familiar de enfermedad cardiovascular
precoz o cuando uno de los padres tenga una hiperli-
pemia familiar, así como en los niños con obesidad,
diabetes u otras patologías que se asocien con trastor-
nos del metabolismo.

Para disminuir la carga de la enfermedad cardiovas-
cular en la edad adulta, se debe recomendar para todos
los niños sanos mayores de tres años una dieta baja en
grasa saturada y colesterol, es decir, una dieta similar a
la del adulto, así como fomentar los hábitos de vida
sana, en especial la actividad física.

Mujeres

Aunque la enfermedad coronaria se ha considerado
tradicionalmente una enfermedad masculina, ésta es
también una causa muy importante de mortalidad en
las mujeres mayores de 60 años63,64. El hecho de que el
sexo masculino sea un factor de riesgo para la enfer-
medad coronaria se ha interpretado como que el riesgo
cardiovascular es menor en las mujeres, que los facto-
res de riesgo son menos predictivos en mujeres que en

varones y que, por tanto, las medidas de intervención
serían menos efectivas. Sin embargo, estudios de inter-
vención recientes han demostrado que los factores de
riesgo para la cardiopatía isquémica y las estrategias
para prevenir la enfermedad cardiovascular también
son importantes en las mujeres63,65.

Personas mayores de 65 años

Este grupo de población está aumentando en España
y, al presentar una incidencia y prevalencia de cardio-
patía isquémica más alta, esta enfermedad constituye
la principal causa de muerte. Las personas mayores 
de 65 años presentan, con frecuencia, colesterolemia
elevada y prevalencia más alta de otros factores de
riesgo66.

Los factores de riesgo cardiovascular mantienen su
valor predictivo también en estas edades. Los últimos
estudios de intervención en prevención primaria y se-
cundaria han demostrado que una reducción de la co-
lesterolemia (al igual que en poblaciones más jóvenes)
disminuye la morbimortalidad cardiovascular, así
como la mortalidad total en personas mayores de 65
años.

El médico debería mantener una actitud positiva so-
bre los potenciales beneficios de la reducción de la co-
lesterolemia en las personas mayores con hipercoleste-
rolemia67. La edad por sí misma es un factor de riesgo
y conlleva una mayor carga de aterosclerosis. Por tan-
to, no se deben excluir de las medidas de intervención
a este grupo de población. Únicamente en presencia de
dolencias incapacitantes o debilitantes que reducen
una expectativa de vida razonable (neoplasias, demen-
cias, enfermedad pulmonar crónica, etc.), el tratamien-
to de la hipercolesterolemia con fármacos puede no es-
tar indicado. Como en personas más jóvenes, hay que
hacer una valoración global del riesgo cardiovascular,
tomando en cuenta cada uno de los factores de riesgo
asociados. En esta población debemos tener en cuenta
que los efectos adversos de la medicación pueden ser
más frecuentes, especialmente con el uso de las resi-
nas y en personas tratadas con numerosos fármacos66.

Prevención y tratamiento

Dieta y estilos de vida

Una dieta adecuada y un estilo de vida saludable (no
fumar y mantener un nivel de actividad física acorde
con la edad y la condición física de la persona) pueden
reducir el riesgo de enfermedad coronaria. Por ello, es
deseable que la población adopte dichos hábitos, de
modo global y, en especial, aquellos grupos de perso-
nas con mayor riesgo de sufrir aterosclerosis, como
son los fumadores, hipercolesterolémicos, obesos, dia-
béticos, hipertensos, sedentarios y los familiares de
enfermos con cardiopatía isquémica precoz.
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Recomendaciones dietéticas en la población de ries-
go bajo.Los aspectos dietéticos que más aumentan el
riesgo de sufrir enfermedad coronaria son el aporte ca-
lórico excesivo y el consumo de grasa saturada. La in-
gestión excesiva de calorías favorece el desarrollo de
obesidad y de resistencia a la insulina, lo que conlleva
un mayor riesgo de morbimortalidad. Por ello se debe
recomendar una dieta equilibrada, con el aporte conve-
niente de calorías para conseguir un peso adecuado.
Un índice fácil para conocer la situación ponderal de
una persona es el índice de masa corporal (peso en ki-
logramos dividido por la altura expresada en metros al
cuadrado). Se considera adecuado un índice entre 20 y
25, cuando es superior a 25 se considera sobrepeso y
si es superior a 30 se califica de obesidad. Es conve-
niente establecer una reducción ponderal pactada con
el paciente, lo que le ayudará a alcanzar el objetivo
propuesto35. Puede ser razonable alcanzar una pérdida
semanal de 0,5 kg, para lo que se necesita conseguir
un balance energético negativo de 500 kcal/día. Para
ello es de especial utilidad el aumento de la actividad
física, como se comenta más adelante.

En España se ha consumido secularmente una dieta
rica en grasa monoinsaturada debido a un alto consu-
mo de aceite de oliva, dentro del patrón denominado
dieta mediterránea. Este estilo de alimentación se ca-
racteriza por una abundancia de los alimentos de ori-
gen vegetal, donde una proporción importante de las
calorías procede de los cereales y del aceite de oliva.
Además, es típico el consumo abundante de frutas,
hortalizas y pescado. El resultado final es un consumo
de grasa elevado, que está en torno al 40% del aporte
calórico total, pero siempre predominando los ácidos
grasos monoinsaturados19. De esta forma, los objetivos
nutricionales para la población española propuestos
por la Sociedad Española de Arteriosclerosis68 y la So-
ciedad Española de Nutrición Comunitaria69 varían en-
tre el 35 y el 30% de las calorías totales aportadas por
las grasas en función de que se utilice o no habitual-
mente aceite de oliva. El consumo de grasas monoin-
saturadas puede variar entre un 15 y un 20%, con una
ingestión de grasas saturadas inferior al 10%. La in-
gestión debe ser inferior a 300 mg/día. Simultánea-
mente, se debe aumentar el consumo de hidratos de
carbono complejos hasta un 50-55% del aporte calóri-
co total. Siguiendo la idea de promover la dieta medi-
terránea en la población española, en la tabla 2 se re-
cogen modificadas las recomendaciones dietéticas de
la Sociedad Española de Arteriosclerosis68 para preve-
nir la aterosclerosis en la población general. A ello hay
que añadir la limitación en el consumo excesivo de sal
y de alimentos ricos en carbohidratos simples, en es-
pecial si existe sobrepeso.

La riqueza en vegetales de nuestra dieta hace que
proporcione un aporte elevado de carbohidratos com-
plejos, fibra, vitaminas, ácido fólico, antioxidantes y
minerales. Entre los antioxidantes tienen especial valor

la vitamina C, los β-carotenos, los tocoferoles y los fe-
noles (polifenoles y flavonoides). El consumo de fla-
vonoides, los fenoles más abundantes en las plantas, se
ha relacionado con una menor mortalidad coronaria en
estudios de cohortes70. Igualmente, en el estudio MO-
NICA se encontró una correlación inversa entre la
concentración plasmática de vitamina E y la mortali-
dad por cardiopatía isquémica71. También existe evi-
dencia de que la dieta pobre en ácido fólico se asocia a
una mayor mortalidad cardiovascular72. Una dieta me-
diterránea puede proporcionar todos estos nutrientes
sin necesidad de su administración farmacológica.

Los beneficios de la dieta mediterránea son múlti-
ples. Su beneficio se ha relacionado con su acción so-
bre las lipoproteínas plasmáticas, ya que su consumo
aumenta el cHDL, a la vez que reduce el cLDL73-75.
Más recientemente se ha demostrado que los efectos
beneficiosos de la dieta mediterránea se extienden a
diferentes mecanismos y factores biológicos, que están
involucrados en el desarrollo de aterosclerosis. Entre
ellos está la reducción de la oxidación de las LDL76, la
disminución de la adhesión del monocito al endotelio
y la atenuación de la proliferación de la célula muscu-
lar lisa76,77, el descenso de la presión arterial78-80 y el
incremento de la capacidad fibrinolítica81. Estos efec-
tos biológicos permiten considerar a la dieta medite-
rránea como una excelente alternativa para la preven-
ción de la enfermedad coronaria.

La ingestión de alcohol inferior a 30 g diarios se ha
relacionado con menor riesgo coronario (10-30 g de al-
cohol diario, equivalentes a 1-3 copas de vino, 1-3 cer-
vezas o 1-3 servicios estándar de bebidas destiladas).
De todos modos, al margen de este potencial efecto be-
neficioso, el consumo de alcohol se asocia a múltiples
enfermedades y a trastornos de la conducta, de gran
importancia social. El consumo de bebidas alcohólicas
se relaciona con el desarrollo de cirrosis hepática, de
pancreatitis crónica, de distintos tipos de cáncer, de en-
fermedades del sistema nervioso central, de miocardio-
patía y de alteraciones fetales. El consumo excesivo de
alcohol es, además, una enfermedad social, siendo res-
ponsable de conductas violentas, accidentes de tráfico
en personas jóvenes, maltrato en el seno de la familia y
ruptura familiar. Dado que la recomendación de un
consumo moderado de alcohol puede elevar su consu-
mo en el conjunto de la población, incluyendo el au-
mento de bebedores excesivos, el profesional sanitario
no debe tener una actitud positiva hacia las bebidas al-
cohólicas ni recomendar públicamente su consumo,
aunque puede considerar aceptable, a escala individual,
la ingestión de pequeñas cantidades82.

Recomendaciones dietéticas en la población de ries-
go alto. Las personas que pertenecen a los grupos de
riesgo cardiovascular alto tienen que extremar las me-
didas dietéticas. Por ello, sobre la base de la dieta an-
tes indicada, deben reforzar los aspectos nutricionales
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relacionados con su problema específico. Los obesos y
diabéticos con sobrepeso deben adoptar una dieta hi-
pocalórica, por lo que limitarán el consumo de alimen-
tos de mayor valor energético. Cuando exista hiperten-
sión arterial se limitará el consumo de sal.

Consumo de tabaco.Todo fumador tiene un riesgo
elevado de sufrir una enfermedad cardiovascular o
neoplásica. Por ello se le debe recomendar el abando-
no de dicho hábito cada vez que acuda a la consulta,
de modo especial si pertenece a grupos de riesgo alto.
Hay que tener en cuenta que el consejo sanitario para
dejar de fumar es una intervención de efectividad de-
mostrada en la atención primaria83.

La intervención básica recomendada es el consejo
sanitario para dejar de fumar84. La utilización de los

sustitutos de la nicotina (parches, chicles o nebuliza-
dor), en especial en las personas con motivación para
dejar el hábito y con alta dependencia de la nicotina,
incrementa la eficacia de la intervención43.

El consejo sanitario para dejar de fumar implica va-
lorar el conocimiento y la actitud del paciente hacia el
tabaquismo. Posteriormente, se le informará sobre los
perjuicios de dicho hábito para la salud, en especial la
cardiopatía isquémica, el cáncer de pulmón y la bron-
quitis crónica, y se resaltarán los beneficios derivados
del abandono para su salud, calidad de vida y econo-
mía. Seguidamente, se le recomendará con firmeza el
abandono del tabaco y se valorará su actitud sobre di-
cho abandono.

Una vez tomada la decisión de abandonar el hábito
se recomienda fijar una fecha para tal decisión, dándo-
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TABLA 2. Recomendaciones dietéticas para la prevención de la aterosclerosis en la población general

Consumo moderado 
Alimentos Consumo diario 2-3 veces semanales  o diario Consumo muy esporádico

con moderación

Cereales Pan*, arroz*, pastas*, maíz, Pasta italiana con huevo* Bollería, cruasán, ensaimadas,
harinas, cereales y galletas y bollería* y galletas preparadas magdalenas, ganchitos, galletas
(de preferencia integrales) con aceite de oliva o de semilla y bollería industrial preparada 

con grasas no recomendables
Frutas, hortalizas Todas Aguacates*, aceitunas*, patatas* Patatas chips o patatas o verduras
y legumbres fritas en aceite de oliva o de semilla fritas en aceites inadecuados. Coco
Huevos, leches Leche desnatada, yogur y productos Queso fresco o con bajo contenido Leche entera. Nata, quesos duros y
y derivados elaborados con leche desnatada, graso, leche y yogur semidesnatados muy grasos, flanes y cremas

clara de huevo Huevos enteros (un máximo de tres
semanales).

Pescado y marisco Pescado blanco, pescado azul*, Bacalao salado, sardinas* y caballa Huevas, mojama, pescados fritos en
atún en conserva*, almejas, en conserva (en aceite de oliva), aceites o grasas no recomendables
chirlas y ostras calamares, mejillones, gambas, 

langostinos y cangrejos
Carnes Carne de conejo, pollo y pavo sin Ternera, vaca, buey, cordero, cerdo, Embutidos, beicon, hamburguesas,

piel jamón (partes magras), salchichas salchichas, vísceras, pato, ganso,
de pollo o ternera patés

Grasas y aceites Aceite de oliva Aceites de semillas y margarinas Mantequilla, margarinas sólidas,
sin ácidos grasos trans manteca de cerdo, tocino, sebo, 

aceites de palma y coco
Postres Mermelada*, miel*, azúcar*, Flan sin huevo, caramelos, mazapán, Chocolate y pastelería. Postres que

sorbetes y repostería casera turrón, bizcochos caseros y dulces contienen leche entera, huevo, nata
preparada con leche descremada hechos con aceite de oliva o semilla y mantequilla. Tartas comerciales

Bebidas Agua mineral, refrescos sin azúcar, Refrescos azucarados*
zumos naturales e infusiones. 
Café y té (tres al día)

Frutos secos* Almendras, avellanas, castañas, Cacahuetes Cacahuetes salados, coco y pipas
nueces, pipas de girasol sin sal, de girasol saladas
dátiles y ciruelas pasas

Especias y salsas Pimienta, mostaza, hierbas, Mayonesa y besamel Salsas hechas con mantequilla,
sofritos, vinagre y alioli margarina, leche entera y grasas 

animales

1. Los alimentos señalados con un asterisco, debido a su riqueza calórica, deben limitarse en obesos e hipertrigliceridémicos.
2. Los hipertensos deben limitar el consumo de sal y productos que la contenga, en especial conservas, salsas y comidas precocinadas.
3. La carne de pollo y pavo, sin piel, tiene poca grasa. No obstante es preferible que no se consuma a diario y que se sustituya por otros alimentos, como el pesca-
do o las legumbres. 
4. No recomendar el consumo de alcohol, aunque sería aceptable su consumo en los adultos que tomasen hasta 30 g/día de alcohol diario (las personas delgadas
y las mujeres no deben rebasar los 20 g/día). Sería desaconsejable dicho consumo en los obesos, mujeres embarazadas e hipertrigliceridémicos. 
Fuente: Modificada de la Sociedad Española de Arteriosclerosis68.



le una serie de consejos clave para que tenga éxito.
Entre ellos está la abstinencia total, evitar estar en pre-
sencia de otros fumadores, beber zumo o tomar fruta y
comer alimentos bajos en calorías, para evitar la ga-
nancia de peso. Se le deberá aportar material suple-
mentario de ayuda (folletos) y ofrecer sustitutos de la
nicotina (parches o chicles) si cumple los criterios an-
teriormente expuestos. Es aconsejable establecer un
seguimiento posterior, al menos, a la semana y al mes
de la fecha del abandono.

Actividad física. La actividad física aeróbica tiene
efectos beneficiosos sobre el peso corporal, la presión
arterial, los lípidos plasmáticos y la sensibilidad a la
insulina, pudiendo prevenir el desarrollo de episodios
coronarios. Su efecto fundamental sobre el perfil lipí-
dico consiste en elevar la concentración plasmática del
cHDL85. Adicionalmente produce otros efectos saluda-
bles, como son los psicológicos y su capacidad para
prevenir la osteoporosis86.

La intervención deseable ha de ser individualizada y
se basa en recomendar cualquier medida que implique
un aumento de la actividad física. Si se consigue que di-
cha práctica se incluya en la actividad habitual de la
vida diaria, aumentarán las posibilidades de que estas
medidas tengan éxito. Entre estas prácticas se incluye
no utilizar el ascensor, ir andando al trabajo, aparcar a
distancia del lugar al que se va y pasear en los ratos de
ocio. También se puede recomendar la práctica de ejer-
cicios de tipo aeróbico, como es andar rápido, correr,
nadar, practicar bicicleta o tenis, siendo deseable que su
práctica sea diaria o al menos cuatro días por semana.

Estos ejercicios implican un esfuerzo cardiorrespi-
ratorio moderado, pero se debe recomendar en inten-
sidad, cantidad y frecuencia. Andar rápido durante
una hora (aproximadamente 5 km) produce una pérdi-
da de energía de unas 400 kcal, lo que puede permitir
perder algo de peso si se hace a diario. La intensidad
debe ser la suficiente para mantener las pulsaciones
entre el 60 y el 85% de la frecuencia cardíaca máxima
teórica (220 menos edad en años)43,83. Este grado de
actividad es asequible a casi todas las personas, aun-
que algunas, sobre todo los obesos y sedentarios, de-
berán alcanzarlo gradualmente en varias semanas o
meses. Existe evidencia indicativa de que un mayor
grado de actividad física favorecerá una mayor pérdi-
da de peso, por lo que las personas que estén en mejor
forma física podrán sustituir el andar por las otras ac-
tividades. Cuando la persona haya alcanzado un peso
adecuado continuará con la misma actividad física, lo
que le ayudará a liberalizar la dieta manteniendo el
peso. La experiencia demuestra que la pérdida de
peso es improbable que se mantenga si se vuelve al
nivel de sedentarismo previo, por lo que es deseable
continuar con la misma actividad. En las personas sin
obesidad la actividad física tendrá la utilidad de ayu-
dar a mantener el peso.

Factores psicológicos. Los factores ambientales o
personales que favorecen el estrés son perjudiciales
para el sistema cardiovascular. Entre ellos es especial-
mente importante el trabajo estresante, caracterizado
por la alta demanda y presión temporal, junto a un es-
caso control y capacidad de decisión. Este patrón labo-
ral es frecuente en las profesiones de bajo nivel y favo-
rece el desarrollo de hostilidad, aislamiento social y
depresión, factores asociados a mayor morbimortali-
dad coronaria y a peor pronóstico tras sufrir un infarto
agudo de miocardio. Además, estos factores emocio-
nales se asocian a hábitos de vida poco saludables,
como el consumo de tabaco, sedentarismo, malos há-
bitos dietéticos, obesidad y consumo excesivo de alco-
hol. Por todo ello, se debe procurar una aproximación
integral a los hábitos de vida saludable, ya que su ade-
cuación requiere potenciar los aspectos psicosociales
que garanticen dicho cambio35.

Tratamiento farmacológico

Las estatinas (inhibidores de la HMG-CoA reducta-
sa) son los fármacos de elección en el tratamiento de
la hipercolesterolemia. En los ensayos clínicos contro-
lados, realizados en prevención primaria con estati-
nas3,87, se ha obtenido una reducción de la morbimor-
talidad cardiovascular y de la mortalidad total. Son los
hipolipemiantes con mayor capacidad para descender
el cLDL. También producen, aunque en menor grado,
una elevación del cHDL y tienen buena tolerancia. Ba-
sándose en los datos recientes, que demuestran el be-
neficio de la reducción del cLDL en las mujeres, las
estatinas se consideran también el tratamiento de pri-
mera línea en las mujeres posmenopáusicas con hiper-
colesterolemia65.

Las resinas de intercambio iónico y los fibratos son
fármacos de segunda elección, siendo útiles en las per-
sonas con intolerancia o contraindicación a las estati-
nas. No obstante, las resinas se pueden considerar el
fármaco de elección en los niños con hipercolesterole-
mia familiar heterocigota. Las resinas descienden el
cLDL, aunque pueden elevar los triglicéridos, y produ-
cen con frecuencia intolerancia digestiva. Los fibratos
son los hipolipemiantes que más descienden los trigli-
céridos y más elevan el cHDL, aunque tienen menos
efecto descendiendo el cLDL, y se toleran bien.

Las resinas pueden asociarse a las estatinas para po-
tenciar su efecto hipocolesterolemiante. La asociación
de fibratos y estatinas puede ser necesaria en pacientes
con hipercolesterolemia asociada a hipertrigliceride-
mia, en los que la monoterapia no logre controlar am-
bos trastornos88. En los pacientes con hipertrigliceride-
mia predominante se debe iniciar el tratamiento con
fibratos88, debiendo limitarse el uso de las resinas
cuando los triglicéridos superen los 200 mg/dl.

En la tabla 3 se resumen las características principa-
les de los ensayos clínicos en prevención primaria con
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fármacos hipolipemiantes: la colestiramina89, el gemfi-
brozilo90, la pravastatina3 y la lovastatina87.

Indicación del tratamiento y objetivo terapéutico

La indicación del tratamiento dietético o farmacoló-
gico y el establecimiento del objetivo terapéutico se
harán tras la valoración global del paciente, prestando
atención a su edad, sexo, riesgo familiar y presencia de
otros factores de riesgo cardiovascular.

Las Sociedades Europeas de Cardiología, Ateroscle-
rosis, Hipertensión, Medicina de Familia/General y la
Sociedad Internacional de Medicina del Comporta-
miento35 recomiendan que el tratamiento intensivo, in-
cluyendo el uso de fármacos, se debe establecer es-
timando el riesgo coronario con una tabla de riesgo
(fig. 1 A-D). Dicho tratamiento podrá aplicarse a los
pacientes con un riesgo de sufrir un episodio coronario
igual, o superior al 20%, en los próximos 10 años o
cuando se proyecta a la edad de 60 años.

Dado el menor riesgo cardiovascular de la población
española en comparación con los países del centro y
norte de Europa, para indicar el tratamiento farmaco-
lógico no se recomienda realizar la proyección del
riesgo a los 60 años de edad, reforzándose, en este
caso, las medidas higiénico-dietéticas.

También, pueden emplearse los criterios del NCEP
–II40, que recomienda el tratamiento farmacológico
cuando el cLDL es igual o mayor de 190 mg/dl en las
personas que presentan menos de dos factores de ries-
go, y cuando el cLDL es igual o mayor de 160 mg/dl
en las personas que presentan dos o más factores de
riesgo (tabla 4).

En presencia de hiperlipemia familiar58 o diabetes
mellitus tipo 254 se podría considerar el tratamiento far-
macológico cuando el cLDL sea mayor de 130 mg/dl.

La introducción de fármacos, cuando esté indicada,
se hará tras un período de 3-6 meses de seguimiento,
con recomendaciones de cambios en la dieta y en el
estilo de vida.

En los pacientes de riesgo alto (riesgo igual o supe-
rior al 20% [fig. 1] o personas que presentan dos o
más factores de riesgo [tabla 4]) el objetivo terapéutico
se establece en un cLDL inferior a 130 mg/dl.

Seguimiento

Las actuaciones para el seguimiento de los pacientes
con hipercolesterolemia se fundamentan en los recur-
sos propios del sistema sanitario, la experiencia clínica
del médico y la situación personal del paciente.

El paciente debe ser evaluado a los tres y seis me-
ses de iniciar las recomendaciones sobre hábitos salu-
dables de vida, procurando utilizar la visita para re-
forzar dichos consejos. En los casos en que se inicie
un tratamiento farmacológico se vigilará trimestral-
mente, con objeto de detectar la aparición de efectos
no deseables atribuibles a los fármacos y de alcanzar
el objetivo terapéutico. Cuando se llegue a la coleste-
rolemia deseable se distanciarán los controles a cada
6-12 meses91.

El contenido de este seguimiento (tabla 5) conlleva
la determinación de un perfil lipídico completo, con-
sistente en colesterol total, cHDL y triglicéridos. Con
estos datos se calculará el cLDL (véase el apartado
Fiabilidad de la determinación de la colesterolemia).
Además, en pacientes en tratamiento farmacológico se
determinarán las transaminasas; en caso de mialgias o
de asociación de fármacos con riesgo de miopatía hay
que añadir la determinación de la CPK.
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TABLA 3. Características de los principales ensayos clínicos con fármacos hipolipemiantes en prevención
primaria

Colesterolemia Reducción Riesgo Riesgo 
Estudio Fármaco (dosis diaria) basal colesterolemia placebo* tratamiento* RRR* RAR* NNT*

(mg/dl) (%) (%) (%)

LCR89 Colestiramina (24 g) 276 10 7 6,2 11 0,8 125
Helsinki90 Gemfibrozilo (1.200 mg) 272 10 4,1 2,7 34 1,4 71
WOSCOP3 Pravastatina (40 mg) 272 20 7,9 5,5 31 2,4 42
AFCAPS/TexCAPS87 Lovastatina (20-40 mg) 228 19 2,9 1,7 41 1,2 86

*Referido a la mortalidad coronaria y al infarto agudo de miocardio no fatal a los 5 años de tratamiento. RRR: reducción relativa del riesgo; RAR: reducción 
absoluta del riesgo; NNT: número necesario de pacientes a tratar para evitar un caso.

TABLA 4. Decisiones de tratamiento en prevención
primaria basadas en el cLDL 40

Riesgo cardiovascular Objetivo Indicación Indicación 
terapéutico dieta fármacos

Menos de dos factores
de riesgo < 160 mg/dl ≥ 160 mg/dl ≥ 190 mg/dl*

Dos o más factores 
de riesgo < 130 mg/dl ≥ 130 mg/dl ≥ 160 mg/dl

Se consideran factores de riesgo a los siguientes: edad (en varones ≥
45 años, y en las mujeres ≥ 55 años), tabaquismo, hipertensión arterial 
(≥ 140/90 mmHg o empleo de medicación antihipertensiva), diabetes melli-
tus, cHDL < 35 mg/dl y antecedentes familiares de enfermedad coronaria pre-
coz (antes de los 55 años de edad en familiares masculinos de primer grado,
o antes de los 65 años de edad en familiares femeninos de primer grado).
Si la concentración de cHDL es ≥ 60 mg/dl, se resta un factor de riesgo.
*En los varones de menos de 35 años de edad y en las mujeres premenopáu-
sicas el tratamiento farmacológico se indicará cuando el cLDL sea igual o ma-
yor a 220 mg/dl.



Es importante conocer la evolución de los otros fac-
tores de riesgo no lipídicos, dada la repercusión que
tienen al incrementar el riesgo cardiovascular. Por tan-
to, en cada revisión se insistirá en el consejo antitaba-
co en caso de una persona fumadora, se determinará la
presión arterial y anualmente se medirá la glucemia.
Para conseguir los objetivos de control de la colestero-
lemia es fundamental valorar, de manera adecuada el
cumplimiento por parte del paciente de las medidas hi-
gienicodietéticas y farmacológicas.

Factores determinantes de la eficiencia 
del tratamiento

Una vez demostrada la eficacia en la reducción de
los episodios coronarios con los fármacos hipolipe-
miantes, existen otros factores que tienen influencia en
la relación coste-efectividad, como son el riesgo coro-

nario inicial del paciente, el porcentaje de reducción
del colesterol total y del cLDL alcanzado con las inter-
venciones, y el coste económico de éstas.

Cuando el riesgo coronario inicial, previo al trata-
miento, sea más elevado, se requerirá tratar a menos
enfermos para evitar un episodio de cardiopatía isqué-
mica, con lo que el coste por episodio evitado será me-
nor92. En este sentido, el tratamiento de los enfermos
de riesgo alto (superior al 20% en los próximos 10
años), según las recomendaciones indicadas por el
grupo de Sociedades Europeas35 parece un enfoque ra-
zonable de dicha relación coste-efectividad.

El porcentaje de reducción del colesterol total y del
cLDL es variable de unos pacientes a otros para las
distintas estatinas, fibratos y resinas, por lo que los ob-
jetivos terapéuticos se pueden obtener con diferentes
moléculas, dosis y coste económico. El coste por cada
miligramo de colesterolemia reducido es un aspecto
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Fig. 1. A: tabla de riesgo coronario en prevención primaria de las Sociedades Europeas de Cardiología, Aterosclerosis, Hipertensión, Medicina de
Familia/General y la Sociedad Internacional de Medicina del Comportamiento35. Varones. B: tabla de riesgo coronario en prevención primaria de las
Sociedades Europeas de Cardiología, Aterosclerosis, Hipertensión, Medicina de Familia/General y la Sociedad Internacional de Medicina del Com-
portamiento35. Mujeres.
El riesgo coronario es mayor que el indicado en la tabla para las personas que presentan: hiperlipemia familiar, diabetes (el riesgo es aproximada-
mente el doble en varones y más del doble en mujeres [véanse tablas específicas]), antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular precoz,
concentraciones bajas de cHDL (estas tablas asumen un cHDL de 39 mg/dl en varones y 43 mg/dl en mujeres), concentraciones elevadas de trigli-
céridos (> 180 mg/dl) y personas cerca de la categoría superior.



importante en el análisis del coste-efectividad del tra-
tamiento y conviene considerarlo a la hora de seleccio-
nar el fármaco.

Los mejores resultados en los ensayos clínicos sobre
la reducción de la morbimortalidad cardiovascular se

han conseguido cuando se ha dispuesto de un fármaco,
como las estatinas, que ha podido reducir la colestero-
lemia en un 20%. La reducción de la colesterolemia
conseguida con las intervenciones farmacológicas de-
termina, junto con el resto de factores señalados, el
número necesario de pacientes a tratar para evitar un
caso de enfermedad (NNT). De esta forma a mayor re-
ducción de la colesterolemia, con un mismo riesgo ini-
cial, menor NNT y mejor relación coste-efectividad
(tabla 3)3,87.

PREVENCIÓN SECUNDARIA DE LAS
ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

La cardiopatía isquémica y sus consecuencias, como
la insuficiencia cardíaca, son un motivo muy frecuente
de consulta e ingreso en nuestros hospitales. La pre-
vención secundaria y la rehabilitación agrupan todas
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Fig. 1. C: tabla de riesgo coronario en prevención primaria de las Sociedades Europeas de Cardiología, Aterosclerosis, Hipertensión, Medicina de
Familia/General y la Sociedad Internacional de Medicina del Comportamiento35. Varones con diabetes. D: tabla de riesgo coronario en prevención
primaria de las Sociedades Europeas de Cardiología, Aterosclerosis, Hipertensión, Medicina de Familia/General y la Sociedad Internacional de Medi-
cina del Comportamiento35. Mujeres con diabetes.
El riesgo coronario es mayor que el indicado en la tabla cuando se da: hiperlipemia familiar, antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular
precoz, concentraciones bajas de cHDL (estas tablas asumen un cHDL de 39 mg/dl en varones y 43 mg/dl en mujeres), concentraciones elevadas
de triglicéridos (> 180 mg/dl) y personas cerca de la categoría superior.

TABLA 5. Contenido del seguimiento en prevención
primaria

1. Determinar el colesterol total, triglicéridos y cHDL 
y transaminasas. Determinar la CPK en caso de mialgias 
o de asociación de fármacos con riesgo de miopatía

2. Aconsejar el abandono del consumo de tabaco en el caso 
de fumadores

3. Reforzar las medidas dietéticas y de los estilos de vida
4. Evaluar el cumplimiento terapéutico
5. Tomar la presión arterial
6. Determinar la glucemia anualmente en caso de no diabéticos



las medidas para disminuir la mortalidad y el riesgo de
presentar nuevos episodios clínicos en pacientes con
coronariopatía preexistente.

El riesgo de presentar nuevos episodios es mucho
mayor en pacientes con cardiopatía isquémica que en
la población general; por ello, una vez diagnosticados
ya son personas con un riesgo cardiovascular muy
alto. Estudios en pacientes con infarto agudo de mio-
cardio han demostrado que el riesgo de morir es del
50% en los diez años siguientes, y en el 80% de los
casos la muerte se produce por reinfarto, con mayor
probabilidad en los meses siguientes al episodio agu-
do. Los pacientes incluidos en los grupos control de
los ensayos de prevención secundaria tienen una inci-
dencia aproximada de reinfarto del 6% anual, compa-
rado con el 1% en los estudios de prevención prima-
ria93. En el estudio de las Lipid Research Clinics
(LRC) con un seguimiento de 10 años de los partici-
pantes, los pacientes con infarto de miocardio previo
tenían 23 veces más riesgo de morir por reinfarto y
aproximadamente seis veces más riesgo de morir 
por cualquier causa que los que no tenían este antece-
dente93.

Este mayor riesgo en prevención secundaria que en
prevención primaria es lo que determina que los pa-
cientes con enfermedad coronaria establecida u otra
enfermedad aterosclerótica constituyan la primera
prioridad en la intervención, que deban ser controla-
dos de una manera mucho más rigurosa y que las in-
dicaciones y objetivos terapéuticos sean más exigen-
tes.

Cuando la aparición de la enfermedad es precoz, an-
tes de los 55 años de edad en los varones y de los 65
años en la mujer, suele existir un perfil de riesgo muy
alto. Este perfil alto puede ser debido a la elevación
moderada de varios factores de riesgo o a la eleva-
ción extrema de alguno de ellos, en muchos casos de
origen genético.

El manejo de estos pacientes consiste en disminuir
dicho perfil de riesgo alto, tratando todos los factores
de riesgo susceptibles de ser modificados y consi-
guiendo unos valores donde se ha demostrado el máxi-
mo beneficio, es decir, el mínimo riesgo. Para la disli-
pemia y la hipertensión arterial estos valores se

estiman más bajos que en la población general. Ade-
más, se deben prescribir fármacos profilácticos que
han demostrado disminuir la mortalidad.

Papel de la dislipemia en prevención secundaria

La dislipemia es muy frecuente en pacientes con en-
fermedad cardiovascular. Numerosos estudios anato-
mopatológicos, clínicos y de intervención han puesto
de manifiesto que la hipercolesterolemia es uno de los
factores de riesgo principales para la recurrencia de las
enfermedades cardiovasculares, especialmente la car-
diopatía isquémica94,95.

Los resultados de los estudios de intervención de-
muestran que algunos fármacos, como el clofibrato,
son potencialmente peligrosos, y otros, como el ácido
nicotínico y las resinas, son mal tolerados y pueden in-
terferir con la absorción de otros fármacos, como es el
caso de las resinas.

En la década de los ochenta aparecen las estatinas,
unos fármacos que logran una reducción muy impor-
tante de la colesterolemia, comparable a la resección
ileal del Program on the Surgical Control of the Hy-
perlipidemias (POSCH)96 de años anteriores y, ade-
más, reducen los triglicéridos y aumentan el cHDL97.
Lo anterior se traduce en una disminución de la morbi-
lidad y mortalidad cardiovascular y total.

Durante los últimos años ochenta y primeros noven-
ta, se diseñan ensayos para valorar el efecto del des-
censo de la colesterolemia sobre las placas de ateroma
de las arterias coronarias. La regresión de dichas pla-
cas se creía que aumentaría la luz vascular y, por tanto,
el flujo. Los resultados demostraron una regresión de
la placa entre un 1-3% y una menor progresión de la
enfermedad. Pero estos resultados no podían explicar
todo el beneficio clínico que experimentan los pacien-
tes tratados con estos fármacos, por lo que nacen otros
conceptos fisiopatológicos para explicar los beneficios
clínicos. Éstos son la estabilidad de la placa de atero-
ma y la mejoría de la función endotelial98,99. El descen-
so del cLDL actuaría a través de estos mecanismos
para producir los beneficios clínicos.

En la tabla 6 se resumen las características principa-
les de los ensayos clínicos (Scandinavian Simvastatin
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TABLA 6. Características de los principales ensayos clínicos con fármacos hipolipemiantes en prevención
secundaria

Colesterolemia Reducción Riesgo Riesgo 
Estudio Fármaco (dosis diaria) basal colesterolemia placebo* tratamiento* RRR* RAR* NNT*

(mg/dl) (%) (%) (%)

4S100 Simvastatina (20-40 mg) 261 25 28 19 32 9 11
CARE101 Pravastatina (40 mg) 209 20 13,2 10,2 22,7 3 33
LIPID102 Pravastatina (40 mg) 218 18 15,9 12,3 22,6 3,6 28

*Referido a la mortalidad coronaria y al infarto agudo de miocardio no fatal a los 5 años de tratamiento. RRR: reducción relativa del riesgo; RAR: reducción absolu-
ta del riesgo; NNT: número necesario de pacientes a tratar para evitar un caso.



Survival Study [4S]100, Cholesterol and Recurrent
Events [CARE]101 y Long term Intervention with Pra-
vastatin in Ischaemic Disease [LIPID]102) con fárma-
cos hipolipemiantes en prevención secundaria que han
demostrado una reducción de la morbimortalidad co-
ronaria.

El estudio Post Coronary Artery Bypass Graft (Post
CABG)103 analizó el efecto del tratamiento para dismi-
nuir el cLDL sobre la evolución de los puentes aorto-
coronarios. Se utilizó lovastatina sola o en asociación
con resinas para conseguir el objetivo de cLDL infe-
rior a 100 mg/dl en el grupo de tratamiento intensivo y
de cLDL inferior a 140 mg/dl en el grupo de trata-
miento moderado. A los 4 años de seguimiento, la ne-
cesidad de revascularización fue un 29% más baja en
el grupo de tratamiento intensivo. El promedio de pro-
gresión de la enfermedad fue del 27% en el grupo de
tratamiento agresivo y del 39% en el de tratamiento
moderado, por lo que los autores concluyeron que la
progresión de la aterosclerosis en los puentes aortoco-
ronarios se reduce disminuyendo el cLDL por debajo
de 100 mg/dl.

El estudio Atorvastatin versus Revascularization
Treatment (AVERT)104 demostró, en pacientes con an-
gina estable con tratamiento hipolipemiante intenso
(dosis altas de atorvastatina de hasta 80 mg/día), que
el descenso del cLDL hasta 77 mg/dl era seguro, efi-
caz y tan efectivo como la revascularización con an-
gioplastia coronaria más el tratamiento habitual, en la
reducción de la incidencia de episodios isquémicos.

Un metaanálisis reciente105, que incluye 16 ensayos
aleatorizados en los que el único tratamiento eran las
estatinas, ha puesto de manifiesto un descenso medio
del colesterol total y cLDL del 22 y 30%, respecti-
vamente, lo que se acompañó de un descenso de la
mortalidad total del 22%, que fue atribuido a una dis-
minución de la mortalidad por enfermedades cardio-
vasculares del 28% y de la mortalidad por cardiopatía
isquémica del 31%. No se observaron diferencias sig-
nificativas en los efectos conseguidos entre las di-
versas estatinas empleadas en estos ensayos: lovasta-
tina, pravastatina y simvastatina. La reducción de la
mortalidad total, de la mortalidad por cardiopatía is-
quémica y por enfermedades cardiovasculares es más
elevada cuanto mayor es la concentración de cLDL al
inicio del tratamiento y el grado de reducción del
cLDL alcanzado. La mortalidad no cardiovascular y
por cáncer no aumentó con el tratamiento de estatinas.

Un metaanálisis106 de ensayos aleatorizados ha valo-
rado la influencia del descenso de la colesterolemia y
el tratamiento empleado para conseguirlo sobre la
mortalidad por cardiopatía isquémica, la mortalidad no
coronaria y la mortalidad total. Este estudio se realizó
para separar los efectos del descenso de la colesterole-
mia por sí misma de los efectos de los fármacos em-
pleados para conseguirlo. Por cada 10% de descenso
de la colesterolemia se produjo una reducción de un

15% de la mortalidad por cardiopatía isquémica y de
un 11% de la mortalidad total. Ciertos tipos de trata-
miento tienen efectos adversos específicos, dependien-
tes de su mecanismo de acción e independientes del
descenso de la colesterolemia que producen. Entre
ellos, los fibratos (siete ensayos con clofibrato y dos
con gemfibrozilo) que, analizados en conjunto, au-
mentaron la mortalidad no coronaria y la mortalidad
total. Si se excluyen los estudios realizados con clofi-
brato, el aumento de la mortalidad por gemfibrozilo no
es significativo. Las hormonas (dos ensayos con estró-
genos y dos ensayos con dextrotiroxina) aumentaron
la mortalidad por cardiopatía isquémica en varones, la
mortalidad no coronaria y la mortalidad total. El efec-
to de las estatinas sobre la mortalidad por coronariopa-
tía y la mortalidad total se explica por su capacidad de
disminuir los lípidos y es directamente proporcional al
grado en que los desciende.

Uno de los objetivos en la prevención del riesgo co-
ronario ha sido comprobar si el aumento en las con-
centraciones plasmáticas de cHDL producía una re-
ducción de la enfermedad coronaria. Recientemente,
un estudio multicéntrico en varones con cardiopatía is-
quémica, en general mayores de 60 años y con con-
centraciones bajas de cHDL y cLDL, ha demostrado
que la intervención con gemfibrozilo comparada con
el placebo disminuyó significativamente el riesgo de
morbilidad y mortalidad cardiovascular107. El trata-
miento con gemfibrozilo aumentó las concentraciones
de cHDL, disminuyó las de triglicéridos y no modificó
las de cLDL. Este estudio destaca la importancia de la
intervención sobre las concentraciones bajas de cHDL
en la reducción del riesgo coronario en pacientes con
cardiopatía isquémica.

La publicación de los principales estudios con esta-
tinas, como los estudios 4S, CARE y LIPID, ha tenido
un gran impacto en nuestra comunidad científica, pro-
duciendo un aumento del interés y conocimiento sobre
la prevención secundaria y un cambio de la actitud de
los cardiólogos108 y otros especialistas españoles en
cuanto al tratamiento hipolipemiante. Sin embargo, las
encuestas de la Sociedad Española de Cardiología109

sobre intención de tratar y los del estudio de Preven-
ción Secundaria del Infarto de Miocardio (PREVE-
SE)109 encuentran todavía un porcentaje elevado de en-
fermos postinfarto no tratados farmacológicamente, a
pesar de ser hipercolesterolémicos.

Un estudio reciente realizado en los EE.UU.110 ha
puesto de manifiesto que un 8% de las consultas que
se realizan en ese país están relacionadas con el coles-
terol. No obstante, observa que la indicación de analí-
tica y el tratamiento de la hipercolesterolemia se hacen
en un porcentaje menor que el recomendado por las
guías terapéuticas como, por ejemplo el documento
del NCEP-II40. Durante los años 1991 y 1992, en pa-
cientes con cardiopatía isquémica sólo se realizaron
análisis al 25%, el 45% recibió consejos dietéticos y 
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el 39% recibía tratamiento farmacológico hipolipe-
miante.

En el mismo sentido, el European Action on Secun-
dary Prevention through Intervention to Reduce
Events (EUROASPIRE)111 sobre prevalencia de facto-
res de riesgo a los seis meses del infarto, correspon-
dientes a ocho países europeos, ha observado una ele-
vada prevalencia de factores de riesgo, especialmente
de hipercolesterolemia no tratada.

Papel de la dieta en prevención secundaria

La dieta tiene, junto a otros cambios en el estilo de
vida, un importante papel en la prevención secundaria
de la cardiopatía isquémica. Hasta el momento, se han
realizado seis ensayos clínicos de intervención con
dieta pobre en grasa en enfermos coronarios. En cinco
de ellos se han obtenido resultados consistentes con el
efecto favorable de la intervención dietética. Se utilizó
una dieta con aproximadamente el 30% de aporte gra-
so total, pero modificando la calidad de la grasa admi-
nistrada con un incremento de la fracción insaturada.
En el estudio de la India112 se recomendó una dieta rica
en fibra, vitaminas antioxidantes y minerales, con un
aumento del cociente poliinsaturados/saturados. En el
grupo de intervención se redujo el cLDL en un 12%,
con un descenso de la mortalidad coronaria en torno al
40%. En el Diet and Reinfarction Trial (DART)113 se
incrementó el consumo de pescado, y los beneficios se
atribuyeron al efecto de los ácidos grasos n-3 por su
capacidad de reducir el riesgo trombótico. El descenso
relativo de la mortalidad de causa coronaria fue del
29%. En el estudio de Lyon114 se administró una dieta
mediterránea enriquecida con aceite de colza, rico en
ácido linolénico y oleico, observándose una reducción
del 70% de la morbilidad cardiovascular y del 50% de
la mortalidad total, reafirmando el importante efecto
preventivo de la intervención dietética en prevención
secundaria. Recientemente, el trabajo del Gruppo Ita-
liano per lo Studio della Sopravvienza nell’Infarto
miocardico-Prevenzione (GISSI-P), con una dieta en-
riquecida con ácidos grasos omega-3 provenientes del
pescado ha demostrado una reducción de la morbili-
dad cardiovascular del 30% y de la mortalidad total
del 20%115.

En el capítulo de prevención primaria se han indica-
do los potenciales efectos beneficiosos que tiene la
dieta mediterránea sobre distintos factores relaciona-
dos con el desarrollo de la aterosclerosis. El conjunto
de sus efectos biológicos, unido a la baja tasa de mor-
talidad en los países mediterráneos, permiten reco-
mendarla a la población española, junto a otros hábitos
saludables. Sin embargo, no existe suficiente evidencia
para indicar el empleo farmacológico de vitaminas an-
tioxidantes. Además, la dieta mediterránea, rica en fru-
tas y verduras, aporta suficiente cantidad de ácido fóli-
co. Si bien no existen ensayos clínicos que demuestren

su eficacia, en las personas de riesgo alto con concen-
traciones de homocisteína elevadas parece recomenda-
ble asegurar la ingestión adecuada de estos nutrientes
mediante el consumo de suplementos de ácido fólico,
vitamina B6 y vitamina B12

116.

Indicaciones y objetivos terapéuticos 
en el tratamiento de la dislipemia

En la fase aguda del infarto agudo de miocardio o
tras la cirugía de revascularización coronaria el coles-
terol total, el cLDL y el cHDL descienden y los trigli-
céridos se elevan. Estos cambios lipídicos pueden per-
sistir varias semanas. Por ello, se debe hacer la
analítica en las primeras 24 h tras el infarto, que refle-
ja mejor la concentración previa a este episodio, y otra
a los tres meses.

Inicio del tratamiento en pacientes 
después del infarto agudo de miocardio 
o cirugía de revascularización

Las alteraciones metabólicas producidas tras el in-
farto agudo de miocardio y la cirugía de revasculariza-
ción crean dudas sobre cuándo iniciar el tratamiento
hipolipemiante en los pacientes. La dieta baja en gra-
sas saturadas y colesterol debe ser prescrita e instaura-
da en el hospital a todos los enfermos con cardiopatía
isquémica y otras enfermedades cardiovasculares de
origen aterosclerótico, independientemente de las con-
centraciones lipídicas.

Mención especial merece la indicación del trata-
miento con fármacos. Conforme con las normas clási-
cas se debería iniciar el tratamiento farmacológico
cuando, una vez normalizadas las alteraciones metabó-
licas de la fase aguda, se demostrara hipercolesterole-
mia que no respondiera a la dieta tras un tiempo pru-
dencial, que en estos pacientes no debe ser superior a
tres meses40. Sin embargo, en algunos pacientes el tra-
tamiento debe instaurarse antes o continuarse durante
su ingreso, si se conocía que eran hipercolesterolémi-
cos y estaban ya en tratamiento farmacológico. El tra-
tamiento precoz con estatinas tras un síndrome coro-
nario agudo mejora la función endotelial117, reduce los
episodios y la mortalidad coronaria y facilita el cum-
plimiento terapéutico tras la hospitalización. Por ello,
las personas con elevaciones importantes del cLDL y
del colesterol total, superiores a 160 y 240 mg/dl, res-
pectivamente, deben recibir tratamiento farmacológico
durante el ingreso hospitalario.

Teniendo en cuenta la evidencia disponible, se for-
mulan las recomendaciones en prevención secundaria
para el manejo y tratamiento de la dislipemia, recogi-
das en las tablas 7 y 8. En prevención secundaria el
tratamiento farmacológico se instaurará con un cLDL
≥ 130 mg/dl y el objetivo terapéutico será cLDL < 100
mg/dl.
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Control y seguimiento de la dislipemia

El tratamiento hipolipemiante es un tratamiento a
largo plazo y en la mayoría de los pacientes es de por
vida. Por ello, es tan importante indicarlo como man-
tenerlo, asegurando el cumplimiento por parte del en-
fermo y vigilando los objetivos terapéuticos y los posi-
bles efectos secundarios. La estrategia propuesta para
el manejo de la dislipemia en prevención secundaria se
recoge en la tabla 9.

Programas de prevención secundaria

Los programas de prevención secundaria agrupan
todas las medidas tendentes a disminuir la mortalidad
y el riesgo de presentar nuevos episodios isquémicos

en los pacientes con enfermedad coronaria establecida
u otra enfermedad aterosclerótica. La utilidad de estos
programas se ha demostrado en numerosas publicacio-
nes de las últimas décadas118.

La complejidad de la enfermedad cardiovascular y
la necesidad de controlar los factores de riesgo con un
nivel de exigencia elevado aconsejan que los pacientes
con cardiopatía isquémica y otras enfermedades car-
diovasculares sean tratados en el marco de programas
de prevención secundaria y rehabilitación, que han
sido recomendados por la Sociedad Española de Car-
diología119,120.

Indicaciones del programa de prevención
secundaria

El programa está indicado en las personas que ten-
gan manifestaciones de cardiopatía isquémica por pri-
mera vez, con independencia de su edad y de acuerdo
con sus necesidades individuales. Los pacientes con las
siguientes manifestaciones clínicas pueden ser selec-
cionados: angina estable, síndromes coronarios agudos,
angina inestable, infarto sin onda Q e infarto transmu-
ral. También estará indicado en pacientes revasculariza-
dos mediante cirugía o angioplastia coronaria.

Las características de cada paciente determinarán el
tiempo y el contenido del programa, el cual debe adap-
tarse a las peculiaridades individuales del enfermo. To-
dos los programas, aunque diseñados individualmente,
tienen en común la reducción de la progresión de la
enfermedad y la aparición de sus complicaciones. El
cómo realizarlo dependerá de las circunstancias indivi-
duales.

Siempre que sea posible se deben controlar los fac-
tores de riesgo, como la dislipemia y la hipertensión
arterial, y modificar el estilo de vida, abandonando el
consumo de tabaco antes de realizar procedimientos
de revascularización.

Las personas incluidas en el programa de cardiología
preventiva y rehabilitación cardíaca que han dejado de
fumar, pierden peso, consiguen una forma física ade-
cuada, controlan la hipertensión arterial y las concen-
traciones de lípidos, tienen menos probabilidades de
sufrir complicaciones perioperatorias en la cirugía car-
díaca y de sobrevivir cuando éstas ocurren. Después de
la cirugía y de la angioplastia coronaria transluminal
percutánea, los programas deben considerar los aspec-
tos físicos con la máxima atención para conseguir la
reincorporación social y laboral lo antes posible.

Contenido de los programas

La organización de los programas variará depen-
diendo de las necesidades y de los recursos disponi-
bles; sin embargo, los principales componentes de los
mismos deberían poder llevarse a cabo en todos los
centros hospitalarios. Los tres pilares fundamentales
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TABLA 8a. Fármacos hipolipemiantes indicados 
en prevención secundaria según el tipo de alteración
lipídica (cLDL y triglicéridos)

cLDL ≥ 130 mg/dl y Estatinas
triglicéridos < 200 mg/dl Estatinas + resinas

cLDL ≥ 130 mg/dl y Estatinas
triglicéridos 200-400 mg/dl Fibratos

Estatinas + fibratos

cLDL ≥ 130 mg/dl y Fibratos
triglicéridos > 400 mg/dl* Fibratos + estatinas

*En este grupo, la elección del fármaco o de la asociación de fármacos de-
penderá de las concentraciones relativas de cLDL y de triglicéridos. Cuando
los triglicéridos estén muy elevados y el cLDL sea moderadamente alto se ele-
girán los fibratos. Si no se consiguen los objetivos terapéuticos, se añadirán
las estatinas.

TABLA 8b. Fármacos hipolipemiantes indicados 
en prevención secundaria según el tipo de alteración
lipídica (cHDL, cLDL y triglicéridos)

cHDL < 35 mg/dl y Estatinas
cLDL ≥ 130 mg/dl y Fibratos
triglicéridos < 200 mg/dl

cHDL < 35 mg/dl y Fibratos
cLDL < 130 mg/dl y
triglicéridos > 400 mg/dl

cHDL < 35 mg/dl y Fibratos
cLDL < 130 mg/dl y Fibratos + estatinas
triglicéridos < 200 mg/dl

TABLA 7. Indicaciones del tratamiento basadas 
en el cLDL en prevención secundaria

cLDL < 100 mg/dl Dieta
cLDL 100-129 mg/dl, y sin otros factores de riesgo Dieta
cLDL 100-129 mg/dl con algún factor de riesgo* Dieta + fármacos
cLDL ≥ 130 mg/dl Dieta + fármacos

*Especialmente cHDL bajo y triglicéridos altos, diabéticos y trasplantados.



son: el control de los factores de riesgo, el entrena-
miento físico supervisado y el tratamiento psicológico.

Valoración y control del perfil de riesgo y del estilo
de vida del paciente. La valoración de los factores de
riesgo cardiovascular es esencial para adaptar el pro-
grama a las necesidades individuales. La promoción
de un estilo de vida saludable es la base sobre la que
se sustenta el programa.

Ejercicio físico y estilo de vida activo. El entrena-
miento físico programado durante dos o tres meses en
el marco de un programa de prevención hospitalario
ha demostrado ser beneficioso, disminuyendo la mor-
talidad y mejorando la calidad de vida. En muchos pa-
cientes, el miedo a la repetición de los síntomas les
conduce a una vida sedentaria. Los programas de reha-
bilitación cardíaca han demostrado que la mejoría en
la capacidad funcional va pareja a un aumento en la
autoconfianza y en el enfoque más optimista de su si-
tuación. Mantener una actividad física de manera per-
manente es una parte importante de estos programas y
la pueden llevar a cabo los pacientes de riesgo bajo en
centros polideportivos o en gimnasios donde estén cu-
biertas las necesidades básicas de atención médica a
estos enfermos. Los pacientes de riesgo alto deben ha-
cer el programa en el hospital rodeados de las medidas
de seguridad adecuadas.

Medidas a tomar por el resto de la familia. Para que
el paciente pueda conseguir y mantener un estilo de
vida saludable es necesario que las personas que con-
vivan con él se impliquen. Para el paciente es más fá-

cil dejar el tabaco si su familia no fuma y el ambiente
de la casa está libre de tabaco. Los cambios dietéticos
son más fáciles de hacer si la persona que compra y
cocina está involucrada en el programa y toda la fami-
lia adopta el mismo tipo de alimentación. Igualmente,
para que el enfermo tenga mayor actividad física es
conveniente el apoyo de la familia, practicando esta
actividad durante el tiempo libre.

Los cambios en el estado de ánimo son relativamen-
te frecuentes y requieren un tratamiento especializado,
pero los familiares deben conocer su existencia y la
necesidad de apoyar al enfermo para superarlos. Las
relaciones sexuales plantean frecuentemente proble-
mas en estos pacientes y deben ser manejados por per-
sonal experto.

Estudio de los familiares de primer grado. Se deben
estudiar los factores de riesgo de los familiares de pri-
mer grado de los pacientes con enfermedad cardiovas-
cular prematura, por su mayor propensión a padecer la
enfermedad.

Apoyo psicológico. La personalidad y el estrés influ-
yen en la enfermedad. Además, las respuestas emocio-
nales anormales tras padecerla, como la ansiedad o la
depresión, requieren tratamiento específico y constitu-
yen una parte importante del programa. El cambio del
estilo de vida, que es necesario hacer en un porcentaje
significativo de pacientes, requiere el apoyo de espe-
cialistas en este campo.

Cambios en el comportamiento. El médico y el pa-
ciente deben trabajar conjuntamente en el estadio de
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TABLA 9. Manejo de la dislipemia en el paciente con síndrome coronario agudo

Primer análisis (ingreso hospitalario). Determinar el colesterol total, triglicéridos y cHDL en las primeras 24 horas tras el episodio coronario
agudo, en ayunas de 12 h. Calcular el cLDL por la fórmula de Friedewald. Si no se hace lo anterior, por lo menos hacer colesterol total

Si cLDL ≤ 100 mg/dl: dieta y consejos sobre estilo de vida
Si cLDL > 100 mg/dl: dieta y consejos sobre estilo de vida. Estudio de las causas de la dislipemia. Si el paciente era hipercolesterolémico

conocido con tratamiento farmacológico debe continuarlo. Si el cLDL es superior a 160 mg/dl también se deben indicar
fármacos. Si se ha hecho colesterol total solo, indicar tratamiento farmacológico si es superior a 240 mg/dl, y medidas
higienicodietéticas si está entre 200-240 mg/dl

Segundo análisis (a los 3 meses). Repetir análisis de colesterol total, triglicéridos y cHDL en ayunas de 12 h.
Si cLDL ≤ 100 mg/dl en ésta y en la determinación anterior: dieta y consejos sobre estilo de vida. Análisis al año
Si cLDL > 100 mg/dl en ésta y en la determinación anterior: iniciar el tratamiento según tablas 7 y 8 y citar para la próxima consulta a los 6

meses. Si es una cardiopatía isquémica precoz o hipercolesterolemia familiar grave citar también a los hijos

Tercer análisis (a los 6 meses). Determinar el colesterol total, triglicéridos y cHDL para comprobar si se ha logrado el control de la dislipemia.
Si está en tratamiento farmacológico pedir enzimas hepáticas y en caso de mialgias CPK

Si cLDL ≤ 100 mg/dl el objetivo terapéutico está cumplido
Si cLDL > 100 mg/dl aumentar el tratamiento

Cuarto y quinto análisis. Si en los análisis anteriores estaba controlado el cLDL entonces se podría determinar sólo el colesterol total y los
triglicéridos. Si está en tratamiento farmacológico pedir enzimas hepáticos y en caso de mialgias CPK

Segundo año y sucesivos
Visitas cada 6 meses con la sistemática de las visitas del cuarto y quinto análisis. Sería conveniente determinar el colesterol total, triglicéridos y
cHDL para calcular el cLDL anualmente



preparación y consejos al paciente para que cambie, en
el estadio de cambio propiamente dicho, lo que requie-
re poner en marcha las iniciativas por parte del enfer-
mo y una atención y control estrecho por parte del mé-
dico, y en el estadio de mantenimiento en el que se
adoptarán las medidas necesarias para que los cambios
se mantengan en el tiempo.

El paciente y el médico deben pactar cómo llevar a
cabo los cambios requeridos. No hay un tiempo prees-
tablecido para cada estadio y éste debe ajustarse a
cada caso individualmente. La información debe ser
clara, concreta y adaptada al nivel de entendimiento de
cada paciente. Se deben evitar los términos técnicos y,
cuando sea posible, se debe reforzar con folletos y ma-
terial audiovisual.

Descripción del programa

Modificación del estilo de vida.

1. Dejar de fumar completamente.
2. La dieta debe ser pobre en grasa saturada (< 10%

del aporte calórico total) y en colesterol (< 300
mg/día), tal como previamente se ha comentado. Se
puede aceptar un consumo total de grasa elevado (has-
ta el 35 % del aporte calórico), siempre que sea a ex-
pensas de grasa procedente del aceite de oliva, dentro
del característico patrón de la dieta mediterránea. Asi-
mismo, se tendrá en cuenta la necesidad de controlar
el aporte calórico total para evitar el sobrepeso, mode-
rar el consumo de bebidas alcohólicas y limitar la sal
cuando exista hipertensión arterial.

3. Llevar a cabo una actividad física regular y de
acuerdo con las pautas marcadas por los resultados de
la prueba de esfuerzo, que previamente debe hacer
todo paciente.

Control de los factores de riesgo. Para mejorar el
perfil de riesgo es necesario conseguir en este grupo
unos niveles más bajos en los factores de riesgo que en
la población sana, para lo cual, además de la modifica-
ción del estilo de vida, es necesario en muchas ocasio-
nes añadir fármacos.

1. Lípidos. El objetivo terapéutico es que el cLDL
sea igual o inferior a 100 mg/dl y el colesterol total in-
ferior a 200 mg/dl, y modificar el cHDL y los triglicé-
ridos lo más favorablemente posible. Esto se hace pri-
mero con dieta y, si no es suficiente, como ocurre en la
mayoría de los casos, es necesario añadir fármacos,
esencialmente estatinas, conforme a lo señalado en las
tablas 7 y 8.

2. Presión arterial. Si la presión arterial es igual
o superior a 140/90 mmHg, se debe reducir ésta
mediante medidas higienicodietéticas primero y, si
no se consigue, se deben prescribir fármacos121. En

pacientes postinfarto los fármacos de primera elec-
ción son los betabloqueantes y los IECA. En pa-
cientes con angina están indicados los betabloque-
antes y los antagonistas del calcio. En pacientes
con disfunción ventricular e insuficiencia cardíaca
son de elección los IECA, los diuréticos y los beta-
bloqueantes.

3. Obesidad. Cuando el índice de masa corporal es
mayor de 25 kg/m2 hay que reducir el peso con una
dieta adecuada y la realización de una actividad física
regular, lo que se traducirá en un descenso del coleste-
rol total y cLDL, de la presión arterial, aumento del
cHDL y mejora de la resistencia insulínica y del meta-
bolismo de la glucosa.

4. Diabetes. En los pacientes diabéticos se debe ex-
tremar el control de la glucemia. La dieta pobre en
grasas saturadas y colesterol y la actividad física son
necesarias en estos pacientes. El control riguroso del
resto de los factores de riesgo cardiovascular es esen-
cial para reducir el riesgo elevado que tienen estos pa-
cientes.

Prescripción de fármacos profilácticos. Algunos
fármacos han demostrado reducir la morbilidad y mor-
talidad cardiovascular y total en prevención secunda-
ria, por lo que están indicados en estos pacientes. La
dosis empleada debe ser la misma que ha demostrado
eficacia en los ensayos clínicos, siempre que sea bien
tolerada por el enfermo.

1. El ácido acetilsalicílico a pequeñas dosis, 75-200
mg/día, está indicado en prácticamente todos los en-
fermos de cardiopatía isquémica y en algunas otras en-
fermedades ateroscleróticas.

2. Los betabloqueantes están indicados en los pa-
cientes con angina e infarto de miocardio y disfunción
ventricular y en pacientes con ciertas arritmias auricu-
lares y ventriculares.

3. Los IECA están indicados en pacientes con in-
farto agudo de miocardio y signos de insuficiencia
cardíaca, o con disfunción sistólica persistente.

4. Los anticoagulantes son necesarios en los pacien-
tes postinfarto agudo de miocardio con riesgo alto de
embolismo sistémico.

Estudio de los familiares de primer grado de los pa-
cientes. A los familiares de primer grado de los pa-
cientes con enfermedad cardiovascular prematura (va-
rones antes de los 55 años y mujeres antes de los 65
años), debido a su mayor propensión a padecer la en-
fermedad, se les debe estudiar los factores de riesgo
una vez detectado el caso. Si los familiares de primer
grado son niños, se les puede hacer el estudio de la
presión arterial, lipemia y glucemia al final de la ado-
lescencia, excepto si se sospecha la existencia de hi-
percolesterolemia familiar, en cuyo caso se debe hacer
cuanto antes.
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Resultados de los programas de prevención
secundaria y rehabilitación

Los programas de prevención secundaria y rehabili-
tación cardíaca reducen la mortalidad total y la morbi-
lidad y mortalidad coronaria y cardiovascular de forma
significativa. Si a ello unimos los resultados sobre
reincorporación laboral, el 85% de las personas reha-
bilitadas frente al 30% de los que siguen las medidas
habituales, tendremos que concluir que la razón coste-
efectividad de los programas de prevención y rehabili-
tación cardíaca es hoy día el más favorable de todos
los tratamientos y medidas intervencionistas que se
practican en enfermos cardíacos122,123.

Con el fin de obtener el máximo beneficio para el
paciente con el menor gasto sanitario, cada vez se im-
pone con más fuerza el concepto global dentro de la
prevención secundaria, que debe abarcar los progra-
mas de ejercicio protocolizados y el control riguroso
de los principales factores de riesgo. Igualmente, la
atención del enfermo con cardiopatía isquémica debe
ser global y abarcar tanto el aspecto clínico como el
preventivo123.

FIABILIDAD DE LA DETERMINACIÓN 
DE LA COLESTEROLEMIA

La medición de la colesterolemia está sujeta a
variaciones biológicas y de laboratorio, que pue-
den redundar en una clasificación inadecuada del
riesgo individual. La elección de un laboratorio es
un tema importante debido a que existe una amplia
variabilidad en la precisión entre laboratorios en la
medición de la colesterolemia. Además del error
analítico del laboratorio clínico, existen un gran
número de factores que pueden afectar la determi-
nación de los lípidos plasmáticos y que deben va-
lorarse para obtener una información adecuada del
estado de riesgo en el individuo60,124,125. Por tanto,
es preciso establecer una serie de recomendacio-
nes:

1. Se deben utilizar métodos enzimáticos automati-
zados para la determinación del colesterol total, tri-
glicéridos y cHDL. Las determinaciones analíticas de
los laboratorios clínicos deberían tener un coeficiente
de variación dentro del 3% en el colesterol total y del
5% en el cHDL y triglicéridos. Es importante que los
procedimientos de laboratorio estén incluidos en un
programa de control de calidad con controles inter-
nos y externos.

2. El cLDL se calcula mediante la fórmula de
Friedewald-Fredrickson, siempre y cuando las con-
centraciones de triglicéridos estén por debajo de 400
mg/dl.

cLDL = CT – (cHDL + TG/5)

3. Los lípidos deben medirse en un estado metabóli-
co estable y no se debe modificar de manera significa-
tiva la dieta y el peso durante las dos semanas anterio-
res a la determinación. En caso de existir un proceso
agudo y/o grave, debe retrasarse la determinación ana-
lítica, al menos seis semanas. En pacientes que han te-
nido un infarto agudo de miocardio u otro proceso co-
ronario agudo, las concentraciones de lipoproteínas
pueden medirse dentro de las primeras 24 h después
del infarto.

4. Las determinaciones deben repetirse en el plazo
de dos a ocho semanas antes de tomar decisiones tera-
péuticas.

5. Para la determinación de triglicéridos y cHDL
la extracción debe hacerse, al menos, con 12 h de
ayuno.
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